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Современная стратегия борьбы 
с сахарным диабетом (СД) 
предполагает максимально 
эффективную профилактику 
прогрессирования заболевания 
и связанных с ним рисков. 
Как известно, врач и больной 
вместе сражаются с этим 
тяжелым недугом, поэтому 
пациент должен быть хорошо 
обучен правилам жизни с 
диабетом, в чем ему помогают 
так называемые школы 
диабета. О результатах 
и перспективах развития 
терапевтического обучения, а 
также о состоянии и проблемах 
сахарного диабета в стране 
и в мире наш корреспондент 
беседует с руководителем 
отделения программного 
обучения и лечения 
Института диабета ФГУ ЭНЦ 
Минздравсоцразвития РФ, 
членом Правления Европейского 
региона Международной 
диабетической федерации (IDF), 
д. м. н. Александром Юрьевичем 
МАЙОРОВЫМ. 

Александр МАЙОРОВ: 
«Школы диабета – обязательный 
компонент лечения заболевания 
и профилактики его осложнений»

Актуальное интервью 

Люди  События  Даты
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– какова динамика роста СД 
в мире в целом и в нашей стране 
в частности?
– По данным Международной ди-
абетической федерации за 2010 г., 
число больных сахарным диа-
бетом 1 и 2 типов достигло 285 
млн человек, что составляет 6,6% 
от всех жителей нашей планеты. 
При этом порядка 344 млн чело-
век имеют состояние предиабета. 
По данным IDF, в России насчиты-
вается 9,6 млн больных СД 1 и 2 
типов, а по данным Минздравсоц-
развития РФ – только 3,1 млн. Из 
них 10% приходится на СД 1 ти-
па, а 90% – на СД 2 типа. Мировые 
показатели структуры диабета не-
сколько отличаются от россий-
ских реалий: СД 1 типа составляет 
3%, а СД 2 типа – 97%. Таким обра-
зом, можно сказать, что огромное 
число людей в России ходят с не-
выявленным СД. Если прогнозы 
экспертов IDF подтвердятся и по-
казатели заболеваемости СД 2 ти-
па не снизятся, то к 2030 г. в мире 
больных диабетом станет 438 млн, 
а с предиабетом – 472 млн человек.
Беспокоит и то, что диабет по-
молодел. Эта тенденция харак-
терна для развитых стран: ес-
ли раньше СД 2 типа считал-
ся исключительно «взрослой» 
болезнью, сегодня в некото-
рых странах он составляет 20% 
от всех случаев диабета у детей. 
В нашей стране пока, к счастью, 
этот показатель довольно низ-
кий  – порядка 600–800 детей и 
подростков больны СД 2 типа. 
Эту патологию трудно распознать 
в дебюте заболевания, поскольку 
болезнь длительное время проте-
кает бессимптомно, зато СД 2 ти-
па опасен своими осложнениями, 
поражающими сердце, почки, гла-
за, ноги, систему кровообраще-
ния. Именно поэтому его называ-
ют молчаливым убийцей. В этой 
связи невозможно переоценить 
значение методов профилактики 
заболевания.

– какие из них, на Ваш взгляд, 
наиболее эффективны?

– Самый действенный метод – из-
менение образа жизни, что бы-
ло доказано рядом сравнитель-
ных исследований различных 
профилактических методов. По-
вторю: именно изменение обра-
за жизни дает самый высокий по-
ложительный результат по про-
филактике СД 2 типа. Эпиде-
мия диабета во второй полови-
не XX века была вызвана изме-
нением характера питания и фи-
зической активности людей. 
В 90% случаев СД 2 типа сочетает-
ся с избыточной массой тела, по-
этому ее снижение является глав-
ным условием профилактики за-
болевания. Здесь необходимы 
комплексные мероприятия: начи-
ная от правильного питания в дет-
ском саду, школе, физической ак-
тивности, уроков физкультуры до 
свободного доступа к бесплатным 
спортивным занятиям. Благодаря 
профилактическим мероприяти-
ям мы можем остановить процесс 
развития и омоложения СД 2 ти-
па. Тем не менее усилий только ме-
дицинского сообщества недоста-
точно, нужно решать вопрос на 
государственном уровне. В России 
действует федеральная целевая 
программа «Сахарный диабет», 
одним из пунктов которой являет-
ся профилактика СД 2 типа. Одна-
ко чтобы она стала по-настоящему 
действенной, необходимо суще-
ственно расширить ее возможно-
сти как за счет увеличения финан-
сирования, так и путем привлече-
ния различных общественных ор-
ганизаций, СМИ. Диабет – это 
часть клубка, именуемого мета-
болическим синдромом, который 
является одной из причин мно-
гих тяжелых заболеваний, в том 
числе и сердечно-сосудистых, по-
этому профилактика СД прине-
сет пользу и жителям нашей стра-
ны, и всему медицинскому сооб-
ществу.

– Одной из влиятельных орга-
низаций, ведущей борьбу с ди-
абетом, является Международ-
ная диабетическая федерация. 

каковы приоритеты деятельно-
сти IDF и ее европейского регио-
нального отделения? 
– Уникальность IDF заключа-
ется в том, что она объединя-
ет не только врачей и пациен-
тов с диабетом, но и всех нерав-
нодушных к этой проблеме лю-
дей. На сегодняшний день в ее со-
став входят более 200 ассоциаций 
из 160 стран мира. Более 10 лет 
ее членом является Российская 
диабетическая федерация, объ-
единяющая шесть крупных рос-
сийских ассоциаций. Междуна-
родную диабетическую федера-
цию составляют 7 регионов. Рос-
сийская диабетическая федера-
ция входит в Европейский реги-
он наряду с 66 ассоциациями из 
55 стран, часть из которых – быв-
шие союзные республики. К прио-
ритетным направлениям деятель-
ности IDF относится обеспечение 
специалистов самыми современ-
ными методическими пособиями 
и рекомендациями по эффектив-
ному лечению диабета и его ослож-
нений, а также оказание помощи 
и защита прав людей с диабетом. 
Она также проводит активную ра-
боту по лоббированию интересов 
людей с диабетом на самом высо-
ком уровне, вплоть до ООН. Бла-
годаря такому «давлению» со сто-
роны IDF и ассоциаций, в нее вхо-
дящих, в декабре 2006 г. ООН при-
няла историческую резолюцию по 
борьбе с СД. Это была первая резо-
люция по хроническому заболева-
нию и четвертая по счету – преды-
дущие три касались острых забо-
леваний – малярии, туберкулеза и 
СПИДа. Этот момент считается 
поворотным для мирового здра-
воохранения и ВОЗ в том чис-
ле, поскольку началось осозна-
ние глобальной негативной роли 
сахарного диабета и других хро-
нических заболеваний в сниже-
нии качества жизни и увеличе-
нии смертности среди человече-
ской популяции. Впервые в сентя-
бре 2011 г. заседание Генеральной 
Ассамблеи ООН будет посвящено 
хроническим заболеваниям.

Профилактика и лечение сахарного диабета

Люди  События  Даты
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– какое место занимает Россия 
по затратам на лечение одно-
го пациента с СД по сравнению 
с другими странами мира? на-
сколько благополучно обстоит 
дело с лекарственным обеспече-
нием больных? 
– В целом в России складывается 
относительно благоприятная си-
туация с лекарственным обеспе-
чением людей с диабетом, а в от-
ношении инсулина, можно ска-
зать, – достаточно хорошая. Про-
блемы могут возникать лишь с от-
дельными видами инсулина, по-
скольку государство обеспечива-
ет больных, в первую очередь, че-
ловеческими генно-инженерными 
инсулинами, а для некоторых па-
циентов предпочтительны анало-
ги инсулина, стоимость которых 
выше.
Значительные трудности возни-
кают с обеспечением пациентов с 
СД средствами самоконтроля. Мы 
разработали новые стандарты ле-
чения таких больных, увеличив 
количество тест-полосок для кон-
троля уровня глюкозы. Надеюсь, 
что эти стандарты будут утверж-
дены Министерством здравоохра-
нения и социального развития РФ.
По данным, опубликованным в 
«Атласе диабета» IDF за 2010 г., 
средние расходы на одного чело-
века с диабетом в России состав-
ляют порядка 300 долларов. Это 
значительно выше, чем во мно-
гих бывших союзных республиках 
(например, в Киргизстане, Таджи-
кистане расходы на одного боль-
ного составляют 10–12 долларов), 
но ниже, чем в развитых странах 
(например, в США этот показа-
тель равен 7 тыс. долларов на че-
ловека). Однако, несмотря на то 
что в развитых странах выделяют-
ся существенно более значитель-
ные денежные средства на лече-
ние, его качество нельзя оценить 
как идеальное. А это лишний раз 
доказывает, что дело не только в 
лекарственном обеспечении боль-
ного, но и в его отношении к те-
рапии. Согласно ряду эксперт-
ных оценок, 90% ответственности 

за лечение лежит на пациенте и 
только 10% – на враче. Врач отве-
чает за назначение препаратов, за 
правильность подбираемой схемы 
лечения, но ежедневное следова-
ние всем назначениям и рекомен-
дациям – сфера ответственности 
пациента. В этой связи на опреде-
ленном этапе развития диабетоло-
гии возникло такое направление, 
как терапевтическое обучение, на-
правленное на достижение лечеб-
ного эффекта.

– В чем суть терапевтического 
обучения?
  – Это глобальное научное на-
правление в медицине, цель ко-
торого  – сделать так, чтобы па-
циент сам управлял своей болез-
нью. Первые попытки обучения 
больных СД были предприняты в 
20–30-х гг. прошлого века с откры-
тием инсулина, когда пионеры ин-
сулинотерапии пытались обучать 
пациентов самостоятельно менять 
дозы на основании измерения по-
казаний глюкозы в моче. Вскоре 
эта инициатива была забыта, и на 
долгие годы больных отстрани-
ли от участия в процессе лечения, 
за что они расплачивались тяже-
лейшими осложнениями. Возвра-
щение к практике обучения при 
СД произошло в 1970-е гг., ког-
да удалось продемонстрировать, 
какой мощный эффект дает дан-
ный метод в плане профилактики 
поражения нижних конечностей. 
А уже в конце 1990-х гг. ВОЗ при-
знала обучение методом лечения 
хронических заболеваний, и са-
харный диабет стал той моделью, 
на которой врачи других направ-
лений отрабатывали свои про-
граммы. В 1989 г. в Советском Со-
юзе появились первые школы ди-
абета, открывавшиеся на базе на-
шего Эндокринологического цен-
тра. Сначала для больных СД 1 ти-
па и для больных СД 2 типа, не по-
лучающих инсулин, потом для де-
тей, следом для пациентов с СД 
2 типа на инсулине и т.д. Это на-
правление расширялось. Мы бра-
ли за основу программы обучения 

больных сахарным диабетом, раз-
работанные в Германии. Они хо-
рошо структурированы по типам 
диабета и фактически доведены 
до совершенства. Мы же адапти-
ровали эти программы для наших 
пациентов, что-то меняли, что-то 
добавляли. Впоследствии стали 
разрабатывать собственные нацио-
нальные программы.
Последние два года мы участвуем 
в новом международном проекте 
«Интерактивные карты», в рамках 
которого обучение людей с диа-
бетом ведется в форме интерак-
тивной дискуссии. Интерактив-
ная карта в виде большого посте-
ра кладется на стол, вокруг кото-
рого собираются больные и спе-
циалист по обучению. Суть в том, 
чтобы больные научились не толь-
ко слушать объяснения врача, но 
и обсуждать свои проблемы, са-
мостоятельно находить пути их 
решения. Здесь, безусловно, важ-
на роль специалиста по обучению, 
который должен настолько иску-
сно управлять дискуссией, чтобы 
участники чувствовали, что они 
сами решают, как им правильнее 
управлять своим заболеванием. 
Это очень важный момент, пото-
му что так уж сложилось в нашей 
стране, что многие пока еще не 
готовы взять на себя ответствен-
ность за лечение своего диабета и 
стать экспертами в области своей 
болезни. Всего же сейчас, по дан-
ным Минздравсоцразвития РФ, в 
нашей стране насчитывается око-
ло 1000 школ диабета. Теперь уже 
никто не сомневается, что это не-
обходимая часть организации 
лечебно-профилактической по-
мощи больным диабетом.

– Вы обучаете не только пациен-
тов, но и врачей общей практи-
ки. В связи с чем возникла такая 
необходимость? 
– Для врачей общей практики 
специалисты ЭНц начали прово-
дить семинары, чтобы повысить 
их осведомленность в области ди-
абета и хотя бы частично пере-
дать наш опыт лечения СД 2 типа. 

Актуальное интервью 

Люди  События  Даты
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Не секрет, что в амбулаторно-
поликлинической службе порой 
ощущается нехватка узких специ-
алистов, в том числе и эндокрино-
логов. Безусловно, для врачей об-
щей практики это тоже опреде-
ленная нагрузка, но они понима-
ют, что все равно им приходится 
лечить этих больных, поэтому с 
удовольствием участвуют в семи-
нарах. Самое главное, во время за-
нятий они постепенно приходят к 
пониманию того, что диабет не яв-
ляется приговором, его можно ле-
чить. Несколько лет назад мы про-
водили пилотный проект обучаю-
щей программы среди врачей об-
щей практики в трех разных рос-
сийских регионах: в Хабаровском 
крае, Московской и Тверской об-
ластях, а затем проанализирова-
ли результаты. Оказалось, что ка-
чество лечения больных СД 2 ти-
па, проводимого подготовленны-
ми с помощью наших семина-
ров терапевтами, ничуть не хуже, 
а порой даже лучше, чем резуль-
таты лечения, которое проводи-
ли специалисты-эндокринологи. 
Почему лучше? Возможно, пото-
му, что врачи общей практики, в 
отличие от эндокринологов, не 
отягощены грузом неправильных 
знаний и не подвергают все со-
мнению, а применяют те алгорит-
мы лечения, которыми были обу-
чены на семинарах. 

– Школы диабета, семинары для 
специалистов… Чьими усилия-
ми осуществляется столь обшир-
ная обучающая деятельность?
– Прежде всего, силами врачей-
энтузиастов, хотя во многих стра-
нах мира такой рутинной рабо-
той, как обучение в школах диа-
бета, занимается специально под-
готовленный средний медперсо-
нал  – диабетические медсестры. 
У нас института диабетических 
медсестер как такового не суще-
ствует, но есть медсестры, кото-
рые работают с эндокринологами. 
Мы бы с удовольствием передали 
им часть нагрузки, к тому же у нас 
достаточно методической и обуча-

ющей литературы, но все упира-
ется в отсутствие ставок, финан-
сирования. Вы знаете, что в поли-
клиниках созданы центры здоро-
вья, одной из основных задач де-
ятельности которых является об-
учение профилактике и лечению 
хронических заболеваний. Однако 
нет достаточного финансирования 
для осуществления поставленных 
задач. В результате специалист-
эндокринолог, например, сможет 
уделить обучению в центре здоро-
вья только один час в месяц, а это-
го явно недостаточно, поскольку, 
например, групповая работа по 
программе обучения больного СД 
1 типа занимает 25 часов чистого 
времени, а есть еще и индивиду-
альная работа с пациентами. Тем 
не менее спустя 22 года с момен-
та открытия первой школы диабе-
та можно с уверенностью сказать: 
мы далеко продвинулись в разра-
ботке метода терапевтического 
обучения и создания действующей 
системы школ диабета.

– какие новые направления 
 планируется развивать в этой 
области? 

– В настоящее время наиболее со-
временным и перспективным ме-
тодом заместительной инсулино-
терапии у больных сахарным ди-
абетом, позволяющим предотвра-
тить развитие осложнений, счита-
ется постоянное подкожное вве-
дение инсулина с помощью инсу-
линовой помпы. Применение ин-
сулиновых помп постепенно вхо-
дит в практику, в России уже на-
считывается более 6 тыс. пользо-
вателей. В связи с этим у нас сей-
час разрабатывается новая про-
грамма обучения больных на пом-
повой инсулинотерапии. Обуче-
ние будет проводиться не только 
индивидуально, но и в группах. 
Мы уже начали занятия по это-
му направлению. Одновременно 
продолжают свою работу семина-
ры по программе «Интерактивные 
карты» для специалистов по обу-
чению. В целом мы надеемся, что 
обучению больных будет присво-
ен статус обязательного компо-
нента лечения диабета, что позво-
лит расширить возможности это-
го терапевтического метода.  

Беседовала С. Евстафьева

Профилактика и лечение сахарного диабета

Люди  События  Даты
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Лечение эндокринных заболеваний 
с позиций современной медицины

15–16 марта 2011 г. в здании Правительства Москвы 
прошла VI Московская городская конференция 

эндокринологов «Фармакотерапия в эндокринологии». 
Ключевыми пунктами научной программы конференции 

стали вопросы организации фармакотерапии больных 
эндокринными заболеваниями, современных методов 

лечения сахарного диабета (СД), новых возможностей 
оптимизации терапии СД 2 типа, мультидисциплинарных 

подходов в терапии акромегалии и другие. Своим опытом 
и новейшими знаниями по этим вопросам поделились 

ведущие российские ученые и врачи-эндокринологи. 
Конференция транслировалась в режиме онлайн.

Работу конференции открыл 
профессор М.Б. АНцИФЕ-
РОВ (главный эндокрино-

лог Департамента здравоохране-
ния Москвы, главный врач Эндо-
кринологического диспансера, за-
служенный врач РФ, д. м. н.), ко-
торый передал участникам ме-
роприятия слова приветствия и 
пожелания плодотворной рабо-
ты министра Правительства Мо-
сквы Л.М. Печатникова (руково-
дитель Департамента здравоох-
ранения Москвы, заслуженный 
врач РФ, д. м. н.). С приветствен-
ными словами выступили про-
фессор В.В. ФАДЕЕВ (председа-
тель Московской ассоциации эн-
докринологов, зам. директора 
ФГУ «Эндокринологический на-

Московская городская конференция эндокринологов

Люди  События  Даты
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учный центр», д. м. н.) и профес-
сор А.С. АМЕТОВ (зав. кафедрой 
эндокринологии и диабетологии 
с курсом эндокринной хирургии 
ГОУ ДПО РМАПО, д. м. н.), ко-
торые подчеркнули значимость 
конференции для эндокриноло-
гической службы и практическо-
го здравоохранения не только 
Москвы, но и России.
Президент Московской диабети-
ческой ассоциации Э.В. ГУСТО-
ВА от лица Российской диабети-
ческой федерации (РДФ) вручила 
профессору М.Б. Анциферову ме-
даль РДФ за личный вклад в раз-
витие общественного диабетиче-
ского движения. Завершая всту-
пительную часть, главный эндо-
кринолог Москвы, в свою очередь, 
вручил награды Департамента 
здравоохранения Правительства 
Москвы Л.Г. ДОРОФЕЕВОЙ (зав. 
организационно-методологическим 
отделом по эндокринологии Де-
партамента здравоохранения 
г.  Москвы), С.Г. ВЕДЯШКИНОЙ 

(зав. отделением эндокринологии 
ГКБ № 67) и М.В. ЧАЧИАШВИЛИ 
(зав. отделением эндокринологии 
ГКБ № 70) за многолетний труд в 
деле развития эндокринологиче-
ской службы столицы.
По словам Михаила Борисовича 
Анциферова, четыре важных со-
бытия определили активность те-
кущего года: 90-летие со дня от-
крытия инсулина; 70-летие со дня 
рождения выдающегося ученого, 
главного эндокринолога страны 
академика И.И. Дедова и избра-
ние его президентом РАМН; раз-
работка Проекта «Консенсус со-
вета экспертов Российской ассо-
циации эндокринологов по ини-
циации и интенсификации са-
хароснижающей терапии сахар-
ного диабета 2 типа»; признание 
Правительством Москвы разви-
тия городского здравоохране-
ния одним из приоритетных на-
правлений деятельности, в связи 
с чем Департамент здравоохране-
ния Москвы разработал и присту-

пил к реализации Программы ре-
формирования здравоохранения. 
Профессор М.Б. Анциферов крат-
ко сформулировал основные на-
правления развития специализи-
рованной помощи больным эндо-
кринными заболеваниями на бли-
жайшие годы. Во-первых, это раз-
работка медико-экономических 
стандартов стационарной и ам-
булаторной помощи при эндо-
кринных заболеваниях. Это боль-
шая и важная работа, поскольку 
со следующего года все бюджет-
ные учреждения переходят на но-
вую, одноканальную систему фи-
нансирования в рамках ОМС. 
Во-вторых, развитие мультидис-
циплинарных подходов в работе 
многопрофильных стационаров. 
В частности, на базе ГКБ № 20 бу-
дет развиваться направление по 
СД и сердечно-сосудистым за-
болеваниям; на базе ГКБ №  52 
(МНПц) – диабетическая нефро-
патия; на базе ГКБ № 57 – пора-
жение сосудов нижних конечно-

«Фармакотерапия в эндокринологии»

Люди  События  Даты
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стей у больных СД; на базе ГКБ 
№ 67 – диабетическая ретинопа-
тия; на базе роддомов ГКБ № 29 и 
№ 68 – СД и беременность; на базе 
ГКБ № 81 – межтерриториальный 
центр «Диабетическая стопа». 
В-третьих, это совершенствова-
ние оказания высокотехнологич-
ной медицинской помощи на базе 
городских ЛПУ. В-четвертых, это 
более широкое применение ста-
ционарозамещающих технологий 
в городских ЛПУ.
Согласно данным, представ-
ленным в докладе профессо-
ра М.Б.  Анциферова, на 1 янва-
ря 2011 г. в Москве зарегистри-
ровано 581 тыс. больных эндо-
кринными заболеваниями, из них 
68 тыс. детей и подростков. Еже-
годный прирост больных с эндо-
кринной патологией составляет 
5–6%. При анализе динамики ро-
ста количества больных за 12 лет 
(1999–2011) отмечено увеличе-
ние на 241 тыс. человек. В струк-
туре эндокринных заболеваний 
ведущее место занимают сахар-
ный диабет (45%) и заболевания 
щитовидной железы (40%). Боль-

ные ожирением составляют 11%, 
с другими эндокринными пато-
логиями – 4%. Из общего коли-
чества эндокринных больных на 
долю пациентов с сахарным диа-
бетом приходится 262 тыс. чело-
век, из них: с СД 1 типа – 17 тыс. 
человек (в том числе 2 тыс., детей 
и подростков), с СД 2 типа – 245 
тыс., или 94%.
Фармакотерапия больных прово-
дилась в рамках системы ОНЛС 
(ДЛО) в соответствии с федераль-
ным перечнем льготных лекар-
ственных препаратов, перечнем 
жизненно необходимых и важ-
нейших лекарственных средств 
(ЖНВЛС) и городскими стан-
дартами лекарственной тера-
пии основных заболеваний. Око-
ло 80% всех расходов приходит-
ся на лекарственные препараты 
для лечения сахарного диабета, а 
с учетом расходов на средства са-
моконтроля и введения инсули-
на они достигают 90%. В практи-
ке лечения эндокринных больных 
применяются современные лекар-
ственные препараты, в том числе 
аналоги инсулина, инкретиноми-

метики, комбинированные анти-
диабетические препараты, анало-
ги соматостатина пролонгирован-
ного действия, препараты гормо-
на роста и др. Продолжается вне-
дрение в практику лечения боль-
ных СД аналогов инсулина, кото-
рые используют 32 тыс. больных 
(45%). С 2006 г. в 12 раз увеличи-
лось число пациентов с СД, при-
меняющих помпы для введения 
инсулина, сегодня их насчитыва-
ется 694 человека, в том числе 329 
детей. 200 тыс. больных сахарным 
диабетом используют средства са-
моконтроля. За последние 10 лет 
частота применения комбиниро-
ванной терапии пероральными 
сахароснижающими препарата-
ми (ПССП) у больных СД 2 типа 
выросла с 14% до 58%. Своевре-
менная инсулинотерапия и при-
менение комбинированной тера-
пии ПССП существенно улучша-
ют качество жизни таких пациен-
тов. «По данным регистра, про-
должительность жизни женщин с 
СД 2 типа составляет в среднем 77 
лет, мужчин – 72 года, что доказы-
вает, что наши затраты на фарма-
котерапию не напрасны», – отме-
тил М.Б. Анциферов.
Москва является регионом с де-
фицитом йода легкой степени, 
что требует постоянного прове-
дения соответствующих лечебно-
профилактических мероприя-
тий. Согласно результатам мо-
ниторинга дефицита йода на фо-
не йодной профилактики, частота 
зоба составляет 5,1%, показатель 
йодурии – 129%, что характерно 
для региона, свободного от йод-
ного дефицита. Терапию специ-
фическими лекарственными сред-
ствами получают пациенты с ней-
роэндокринными заболеваниями: 
с недостаточностью СТГ – 264 че-
ловека; с акромегалией – 296 че-
ловек; с несахарным диабетом – 
739; с хронической надпочечни-
ковой недостаточностью – 569; с 
первичным гиперпаратиреозом – 
93 человека.
В целом, в Москве проводится со-
временная рациональная фарма-
котерапия больных с эндокрин-

Люди  События  Даты
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ными заболеваниями. Большин-
ство секционных заседаний кон-
ференции было посвящено но-
вейшим методам лечения сахар-
ного диабета. Исследования по-
следних лет показали, что под-
держание гликемии на уровне, 
максимально близком к нормаль-
ным значениям, является основой 
для предотвращения хронических 
осложнений сахарного диабета 1 
и 2 типа. Вместе с тем длитель-
ное поддержание целевого уров-
ня гликемии сопровождается уве-
личением частоты гипогликеми-
ческих эпизодов.
О гипогликемии как о барьере к 
достижению хорошего контроля 
заболевания говорил в своем до-
кладе профессор Г.Р. ГАЛСТЯН 
(зав. отделением терапевтиче-
ских и хирургических методов ле-
чения диабетической стопы ФГУ 
«Эндокринологический научный 
центр», д. м. н.). «Частота разви-
тия гипогликемий при СД 1 ти-
па зависит от длительности забо-
левания, при СД 2 типа – от дли-
тельности инсулинотерапии. Об-
щее число гипогликемических 
эпизодов при СД 2 типа значи-
тельно выше с учетом его боль-
шей распространенности и боль-
шого числа пациентов СД 2 типа 
на инсулинотерапии», – пояснил 
докладчик. В последние годы во-
просам гипогликемии при СД 2 
типа уделяется пристальное вни-
мание. Это связано с результата-
ми крупных исследований, в ко-
торых была зарегистрирована бо-
лее высокая летальность у паци-
ентов в группе интенсивного кон-
троля. Особое внимание следует 
уделять пациентам с нарушени-
ем распознавания гипогликемий. 
В связи с этим становится понят-
ной необходимость более тща-
тельного контроля гликемии и 
индивидуализации целевых зна-
чений гликемии. По словам про-
фессора Г.Р. Галстяна, для вос-
становления распознавания ги-
погликемий повышают целевые 
значения гликемии: натощак – до 
7,2–8,3 ммоль/л, после еды – до 
8,3–10,0 ммоль/л, на ночь – до 

7,2–8,3 ммоль/л. Контроль глике-
мии проводят как минимум 4 раза 
в течение дня, 1–2 раза – в тече-
ние ночи.
Одно из ведущих мест в структу-
ре эндокринных патологий зани-
мают заболевания щитовидной 
железы. Вопросам диагности-
ки и лечения первичного гипер-
паратиреоза (ПГПГ) посвятила 
свое выступление Н.В. МАРКИ-
НА (Эндокринологический дис-
пансер Департамента здравоох-
ранения г. Москвы, к. м. н.). При-
чиной развития ПГПГ в 85% слу-
чаев является аденома одной из 
четырех околощитовидных же-
лез (ОщЖ). При этом в 5% слу-
чаев выявляются множественные 
аденомы, в 10% случаев – гипер-
плазия ОщЖ и в 1–5% – с карци-
номой ОШЖ. «Лабораторная ди-
агностика ПГПГ основывается на 
гиперкальциемии, подтвержден-
ной дважды и сопровождающей-
ся повышением уровня парати-
реоидного гормона (ПТГ). В су-
точном анализе мочи, как пра-
вило, выявляется гиперкальциу-
рия и гиперфосфатурия», – уточ-
нила Наталья Викторовна Мар-
кина. Топическую диагностику 
аденомы начинают с УЗИ в обла-
сти ОщЖ. Применяются допол-
нительные методы обследования: 
денситометрия с определением 
МПКТ по Т-критерию в дисталь-
ном отделе лучевой кости, прок-
симальном отделе бедренной ко-
сти и позвоночнике, УЗИ почек, 
ЭГДС. Среди клинических форм 
различают мягкую и манифест-
ную формы. Ведение пациентов 
с мягкой формой ПГПГ основа-
но на динамическом наблюде-
нии с назначением препаратов 
из группы бисфосфонатов и дие-
ты с ограничением употребления 
кальция до 800 мг в сутки, кон-
тролем уровней ПТГ, кальция, су-
точной секрецией кальция с мо-
чой. Денситометрия проводится 
1 раз в год. Манифестная форма 
ПГПГ может быть установлена, 
если уровень Ca – более чем 0,25 
ммоль/л, превышает референс-
ные значения, имеются костные 

или висцеральные осложнения. 
Лечение пациентов с манифест-
ной формой ПГПГ предполагает 
оперативное удаление аденомы 
ОщЖ. В послеоперационном пе-
риоде пациентам назначаются ак-
тивные метаболиты витамина D в 
дозах от 1,5 до 3,0 мкг/сутки, пре-
параты кальция – 1500–3000 мг в 
сутки. Пациентам с манифестной 
формой ПГПГ, имеющим тяже-
лые сопутствующие заболевания, 
в случае рецидивирующего тече-
ния, при атипичном расположе-
нии ОщЖ, без четкой визуализа-

ции аденомы назначается препа-
рат из группы кальцимиметиков.
Бесспорно, научная программа 
конференции была разнообраз-
ной и очень содержательной. В ее 
работе приняли участие 422 спе-
циалиста из Москвы, Московской 
области, различных российских 
регионов, а также из Казахстана, 
Беларуси, Украины. Высокий ин-
терес со стороны медицинского 
сообщества в очередной раз под-
твердил то, что регулярно про-
водимая городская конференция 
эндокринологов вносит вклад в 
распространение актуальной на-
учной информации среди широ-
кого круга врачей.  

Подготовила С. Лебедева
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Сахарный диабет 2 типа: 
курс на комплексное 
и персонифицированное лечение
Сахарный диабет 2 типа (СД 2) является постоянно 

прогрессирующим заболеванием. Установлено, что каждую 
21 секунду на нашей планете один человек заболевает сахарным 

диабетом. По тяжести осложнений и сложности лечения диабет 
находится на первом месте среди эндокринных заболеваний. 

Вопросы эффективности применения различных схем лечения 
заболевания и его осложнений были в центре внимания участников 

V Междисциплинарной конференции «Мультидисциплинарное 
и многофакторное управление СД 2 типа». Мероприятие 

состоялось 7 февраля 2011 г. и было посвящено 90-летию открытия 
инсулина. Его организаторами выступили кафедра эндокринологии  
и диабетологии с курсом эндокринной хирургии ГОУ ДПО РМАПО, 

Российская ассоциация эндокринологов (РАЭ), Центр ВОЗ по 
обучению и информатике в области диабета.

Как известно, в основе сахар-
ного диабета 2 типа лежит 
прогрессирующее снижение 

секреции инсулина. Первоначаль-
но у большинства пациентов с СД 2 
гликемию удается контролировать 
путем модификации образа жиз-
ни, включая диету и физическую 
активность, применение перораль-
ных сахароснижающих препаратов 
(ПССП). Однако для поддержа-
ния целевых показателей гликемии 
многим больным требуется назна-
чение инсулина, поэтому инсули-
нотерапия необходима на опреде-
ленном этапе развития СД и долж-
на начинаться своевременно.
Профессор А.С. АМЕТОВ (д. м. н., 
зав. кафедрой эндокринологии и 
диабетологии с курсом эндокрин-
ной хирургии ГОУ ДПО РМАПО) 
дал в своем выступлении научное 
и практическое обоснование ран-
ней инсулинотерапии. «Ранняя ин-

сулинотерапия способствует сни-
жению, преодолению глюкозоток-
сичности, позволяет оптимизиро-
вать и/или восстановить первую 
фазу секреции инсулина, что бы-
ло доказано целым рядом иссле-
дований», – подчеркнул он. В иде-
але заместительная инсулинотера-
пия должна как можно точнее ими-
тировать физиологическую секре-
цию инсулина. По словам Алек-
сандра Сергеевича Аметова, совре-
менные аналоги инсулина способ-
ны обеспечить улучшение сахара в 
крови, снижение риска гипоглике-
мий, предотвратить развитие позд-
них осложнений. Для стартовой 
терапии можно использовать ба-
зальный инсулин длительного дей-
ствия, например гларгин. Это инсу-
лин суточного действия, который 
вводится однократно, независимо 
от стадии заболевания. Он обеспе-
чивает надежный гликемический 

контроль со значительно меньшим 
риском развития гипогликемии, 
по сравнению с инсулинами НПХ. 
Инсулиновый аналог гларгин име-
ет очень простой и четкий алго-
ритм титрации, хорошо понятный 
пациентам. При более позднем на-
чале инсулинотерапии приходится 
уже применять и базовую, и пран-
диальную терапии.
Профессор Г.Р. ГАЛСТЯН (д. м. н., 
зав. отделением терапевтических 
и хирургических методов лечения 
диабетической стопы ФГУ «Эндо-
кринологический научный центр») 
представил данные обзора 22 ран-
домизированных контролируемых 
исследований по оценке различных 
режимов инсулинотерапии. «Мета-
анализ показал, что с точки зрения 
достижения целевых значений гли-
кемии при СД 2 типа наиболее эф-
фективным является использова-
ние готовых смесей, но при этом 
возрастает частота гипогликемии 
и вероятность прибавки массы те-
ла. Для нас это очень важный по-
сыл, чтобы сконцентрировать на-
ши усилия на снижении негатив-
ных последствий», – подчеркнул 
он. Инсулиновые аналоги помога-
ют снижать риск гипогликемиче-
ских эпизодов на 19–20%. Соглас-
но консенсусу Американской ассо-
циации клинических эндокрино-
логов (2009), при терапии СД 2 ти-
па не рекомендуется (по возмож-
ности) использовать человеческий 
короткий инсулин и инсулин НПХ, 
поскольку эти препараты инсули-
на недостаточно предсказуемы по 
своему временному эффекту и, со-
ответственно, по имитации нор-
мального физиологического про-
филя. В результате доза, необхо-
димая для контроля гиперглике-
мии, часто ассоциируется с повы-
шенным риском гипогликемий. По 
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мнению Гагика Радиковича Галстя-
на, важным моментом при прове-
дении инсулинотерапии являет-
ся контроль эффективности вво-
димой дозы препаратов, в том чис-
ле и со стороны пациентов. Не-
обходимо обучать больных само-
контролю заболевания, что долж-
но привести к своевременной ин-
тенсификации терапии и кон-
тролю гликемии. В том случае ес-
ли уровень гликированного гемо-
глобина не достигнут, необходимо 
оптимизировать терапию. К сожа-
лению, от начала болезни до поста-
новки диагноза проходит слишком 
много времени, в течение которого 
неконтролируемый сахарный диа-
бет 2 типа вызывает множество па-
тологических процессов, не толь-
ко на уровне бета-клеток и подже-
лудочной железы, но и в почках, 
нервах, сосудах.
Профессор А.С. АМЕТОВ в своем 
втором выступлении, посвящен-
ном сердечно-сосудистым рискам 
при СД 2 типа и возможностям те-
рапии ингибиторами ДПП-4, отме-
тил преимущество их раннего на-
значения на примере применения 
препарата вилдаглиптин. Большой 
интерес, по его словам, представ-
ляет комбинация вилдаглиптина с 
метформином. Оказалось, что по-
добная комбинация значитель-
но улучшает гликемический кон-
троль, позволяет снизить риск ги-
погликемий и поддерживать нор-
мальную массу тела. Вилдаглиптин 
также улучшает чувствительность 
к инсулину. Он имеет выраженные 
преимущества на старте и продол-
жении медикаментозной терапии 
СД 2 типа, улучшая контроль без 
гипогликемий и повышения массы 
тела. Длительная декомпенсация 
СД 2 может стать причиной раз-
личных сосудистых осложнений, 
в том числе и диабетической ре-
тинопатии. Сосуды сетчатки глаза 
становятся ломкими, теряют эла-
стичность, со временем снижает-
ся острота зрения, а без лечения и 
контроля сахара крови наступает 
слепота. К сожалению, на ранней 
стадии это заболевание протекает 
бессимптомно.

О необходимости раннего вмеша-
тельства и своевременного поддер-
жания целевого уровня HbA1c, как 
одного из средств профилактики 
развития сосудистых осложнений 
СД 2 типа, говорила в своем вы-
ступлении профессор Т.Ю. ДЕМИ-
ДОВА (кафедра эндокринологии и 
диабетологии с курсом эндокрин-
ной хирургии ГОУ ДПО РМАПО). 
«Микрососудистые осложнения 
при раннем вмешательстве имеют 
четко доказанные преимущества, в 
среднем на 25% уменьшается их ко-
личество при раннем гликемиче-
ском контроле», – отметила Татья-
на Юрьевна Демидова.
С анализом реальной практики ле-
чения больных СД по результа-
там общероссийской наблюдатель-
ной программы «ДИА-контроль» 
участников конференции позна-
комила профессор М.В. ШЕСТА-
КОВА (д. м. н., директор Институ-
та диабета ФГУ ЭНц). целью ис-
следования было получить инфор-
мацию о многообразии клиниче-
ских проявлений и характере тера-
пии пациентов с СД. Сбор данных 
путем анкетирования проходил с 
марта по август 2010 г. В исследо-
вании приняли участие 5202 па-
циента с СД 1 и 2 типа из Москвы, 
Санкт-Петербурга, Омска, Ставро-
поля, Екатеринбурга. Большинство 
(88%) имело сахарный диабет 2 ти-
па. У всех пациентов во время визи-
та к врачу определялся уровень гли-
кированного гемоглобина и, как по-
казали данные, у 35% больных уро-
вень HbA1c оказался меньше 7%, 
у 26% отмечалось пограничное со-
стояние, декомпенсированное со-
стояние было зафиксировано у 39% 
анкетируемых больных. Был сделан 
сравнительный анализ терапии та-
блетированными препаратами до и 
после визита к врачу. Доля больных, 
принимавших метформин до визи-
та к эндокринологу, после визита 
увеличилась с 63% до 69%; возрос-
ла и доля пациентов, принимавших 
ингибиторы ДПП-4, – с 9% до 35%; 
снизилась доля пациентов, прини-
мавших сульфомочевину (с 55% до 
43%). «Следует отметить: в тех слу-
чаях, когда уровень HbA1c не сни-

жался, врачи чаще всего увеличи-
вали дозу препарата, а не назначали 
второй препарат, хотя комбинация 
всегда более эффективна, чем мо-
нотерапия», – подчеркнула Мари-
на Владимировна Шестакова. Тем 
не менее за последние 4 года стра-
тегия лечения СД 2 типа претерпе-
ла определенные изменения – зна-
чительно выросло число больных, 
получающих те или иные варианты 
инсулинотерапии, – с 14% в 2006 г. 
до 38% в 2010 г., а также тех, кто ис-
пользует комбинированную тера-
пию – с 18% до 32% соответственно.

Однако несмотря на значитель-
ные возможности медикаментоз-
ной терапии, остаются нерешен-
ными многие проблемы, в частно-
сти, связанные с достижением удо-
влетворительного гликемическо-
го контроля. Ведущие специали-
сты пришли к мнению о необхо-
димости изменить алгоритмы ле-
чения сахарного диабета в сторону 
персонифицированной терапии, а 
именно: назначать лечение, исходя 
из индивидуальных особенностей 
больного – его возраста, риска ги-
погликемических состояний, нали-
чия осложнений, исходного уров-
ня гликированного гемоглобина. 
Только в этом случае можно будет 
реально добиться достижения це-
левых показателей терапии. 

Подготовила С. Евстафьева

Профессор 
А.С. АМЕТОВ, 
зав. кафедрой 
эндокринологии 
и диабетологии 
с курсом 
эндокринной 
хирургии ГОУ 
ДПО РМАПО
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Результаты когортного исследования, 
включившего более 78 000 женщин 

в возрасте старше 54 лет, показали, что 
риск смерти выше на 35% для пациен-
ток только с диабетом, на 44% – толь-
ко с депрессией и в два раза – для жен-
щин с обоими заболеваниями, по срав-
нению с контрольной группой без диа-
бета и депрессии. 
При анализе случаев смерти от сердечно-
сосудистых болезней выяснилось: у жен-
щин с диабетом риск смерти был повы-
шен на 67%, у женщин с депрессией – на 
37% и у женщин с обоими заболевания-
ми – более чем в 2,7 раза. Симптомы де-
прессии были обнаружены у 20–25% па-

циенток с диабетом, что почти в два раза 
больше, чем у женщин без диабета, от-
мечают авторы. «Предполагается, что 
депрессия связана с плохим гликемиче-
ским контролем, повышенным риском 
осложнений диабета, низкой привер-
женностью к лечению заболевания»,  – 
пишут авторы. Хотя ранее и было пока-
зано, что депрессия и диабет связаны с 
повышенным риском смерти, «исследо-
ваний, в которых бы оценивалось вли-
яние обоих условий на риск смерти, ма-
ло». 
Когорту исследования составили участ-
ники Nurses Health Study: 78 282 жен-
щины (в основном белой расы – 97,6%) 

в возрасте от 54 до 79 лет приняли уча-
стие в анкетировании. Анкетирование 
проводилось дважды: в начале исследо-
вания (2000) и спустя 6-летний период 
наблюдения. Результаты показали, что 
14,2% женщин имели только депрессию, 
у 5% был только диабет, 1,3% пациенток 
имели оба заболевания. Во время перио-
да наблюдения 4654 женщины умерли от 
разных причин, 979 из этих смертельных 
исходов были обусловлены сердечно-
сосудистыми заболеваниями.
Женщины, у которых диагностировали и 
диабет, и депрессию, имели более низкую 
оценку по MHI-5 (5-item Mental Health 
Index) и уровень физической активно-
сти, более высокий индекс массы тела, 
чем те, у которых не было данных забо-
леваний. К тому же эти пациентки чаще 
страдали гипертонией, болезнями сердца, 
раком. Кроме того, «распространенность 
депрессии у женщин с диабетом (20,5%) 
была выше, чем у пациенток без диабета 
(15,1%)», – утверждают авторы.

Источник: Abbottgrowth.ru

Доктор Джойс М. Ли (Joyce M. Lee) и 
его коллеги из Мичиганского уни-

верситета (University of Michigan, Ann 
Arbor) замечают, что традиционно и у 
подростков, и у взрослых сахарный ди-
абет диагностируется по уровню глюко-

зы натощак и уровню глюкозы в плазме 
через 2 часа после 75-граммовой нагруз-
ки глюкозой.
Рекомендации Американского эксперт-
ного комитета Ассоциации диабета от-
носительно уровней HbA1c разраба-
тывались на основании исследований 
у взрослых, поэтому неясно, примени-
мы ли заданные пределы HbA1c для де-
тей, говорят авторы исследования.
Они изучили данные анализа уровней 
гликемии более 1400 пациентов в воз-
расте 12–18 лет (только 4 из них имели 
недиагностированный диабет) и свыше 
8200 больных СД в возрасте 19–78 лет 
(331 взрослый пациент имел недиагно-
стированный диабет). 
Исследователи обнаружили: тест, пока-
завший уровень HbA1c 6,5% натощак, 
имел норму чувствительности 75% и 

норму специфичности 99,9% у подрост-
ков. При этом авторы отмечают, что 
75-процентная оценка чувствительно-
сти была непостоянной, с широкими до-
верительными интервалами.
Дальнейшие исследования позволи-
ли предположить, что тест на уровень 
HbA1c – менее точный предсказатель 
сахарного диабета у подростков, чем у 
взрослых, независимо от того, опреде-
ляется ли уровень глюкозы натощак или 
после нагрузки глюкозой. Тот же вывод 
был сделан и при оценке эффективности 
теста на толерантность к глюкозе в це-
лях выявления предиабета у подростков.
Авторы высказывают предположение о 
том, что для детей и подростков необхо-
димо установить альтернативные поро-
ги значений уровня HbA1c.

Источник: Abbottgrowth.ru

Женщины, страдающие одновременно  диабетом и депрессией, имеют значи-
тельно более высокий риск смерти, в том числе и от сердечно-сосудистых заболе-
ваний, позволили предположить результаты нового исследования, опубликован-
ного в январском выпуске Archives of General Psychiatry.

При проверке уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) у подростков выяс-
нилось, что у молодых пациентов тест не имеет той же диагностической значимо-
сти, что у взрослых пациентов с диабетом, сообщают американские исследователи 
в онлайновом выпуске Journal of Pediatrics.

Анализ уровня HbA1c может «пропускать» диабет 
у подростков

Комбинация депрессии и диабета удваивает 
риск смерти

В Сети
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ЭФ. Эндокринология. 2/2011

Доктор Нейл Бинкли (Neil Binkley) 
и его коллеги из Университе-

та Висконсин-Мэдисон (University of 
Wisconsin, Madison) провели исследо-
вание, чтобы изучить, являются ли две 
формы витамина D эквивалентными 
в отношении сывороточных уровней 
25-гидроксикальциферола D (25(ОH)D). 
В исследовании участвовали 64 челове-
ка старше 65 лет, разбитые на 4 группы: 
одна группа получала витамин D2 в дозе 

1600 МЕ ежедневно, вторая группа – D2 
в дозе 50 000 МЕ ежемесячно, третья – D3 
в дозе 1600 МЕ ежедневно, четвертая – 
D3 в дозе 50 000 МЕ ежемесячно. 
Контроль составили две группы, полу-
чавшие плацебо ежедневно или ежеме-
сячно. На момент начала исследования 
сывороточные уровни 25(ОH)D состав-
ляли меньше чем 30 нг/мл у 40% участ-
ников. Нормы комплаентности колеба-
лись от 91,6 до 98,9%. 

«К концу 12-месячного исследования 
общий уровень 25(ОH)D увеличил-
ся при всех режимах приема», – сооб-
щают авторы. При этом в группе, полу-
чавшей D3 ежедневно, общий уровень 
25(ОH)D возрос на 32%; D3 ежемесяч-
но – 29%; Д2 ежедневно – 21%; D2 еже-
месячно – 11%. Кроме того, «абсолют-
ный прирост 25(ОH)D за период 12 ме-
сяцев у участников, получавших D3. был 
выше, чем в случае D2 для ежедневного 
(9,2 против 6,1 нг/мл соответственно) и 
ежемесячного (8,9 против 3,6 нг/мл со-
ответственно) дозирования». 
Однако ответ на форму и режим дози-
рования витамина варьировался значи-
тельно между различными людьми. Фак-
тически, сывороточные уровни 25(ОH)D 
оставались ниже 30 нг/мл приблизитель-
но у 20% участников исследования.

Источник: Abbottgrowth.ru

В Сербии действует закон о всеобщем 
йодировании соли, что привело к зна-
чительным успехам в ликвидации за-
болеваний, связанных с дефицитом 
йода в этой стране.
цель Форума – подвести итоги 10-летней 
работы в странах Восточной Европы по 
профилактике дефицита йода в питании. 
В составе делегации от России посол до-
брой воли ЮНИСЕФ А.Е. Карпов рас-
сказал о причинах, препятствующих 
скорейшему принятию закона о про-
филактике заболеваний, связанных с 
дефицитом йода в России и в Украине. 
Профессор Е.А. Трошина (ФГУ ЭНц) 
выступила с докладом «Дефицит йода 
в России. Современное состояние про-
блемы», в котором были представле-
ны данные эпидемиологических иссле-
дований заболеваний, связанных с де-
фицитом йода в России, а также проа-
нализированы результаты региональ-
ных профилактических программ, на-
правленных на профилактику дефи-
цита йода в питании. Б.Г. Бокитко (Ро-

спотребнадзор) осветил в своем высту-
плении деятельность министерства, на-
правленную на преодоление дефицита 
микронутриентов в питании. В рамках 
Форума прошли дискуссии по обсуж-
даемым темам с участием представите-
лей Минздравсоцразвития, Минсельхо-

за, объединения «Руссоль», НИИ пита-
ния и др., межсекторальные консульта-
ции по оптимальному обеспечению йо-
дом населения путем использования йо-
дированной соли, в т.ч. в хлебопекарной 
и мясоперерабатывающей промышлен-
ности. Было принято решение об акти-
визации деятельности Общественно-
го координационного совета по борь-
бе с йододефицитными заболеваниями 
в России и намечены дальнейшие пер-
спективы его работы, направленные на 
принятие закона о профилактике йодо-
дефицитных заболеваний в России.

Источник: www.endocrincentr.ru

В Сети

Форум по оптимальному обеспечению населения йодом состоялся в Белграде 
(Сербия) 2–4 марта 2011 года. Форум прошел под эгидой Детского Фонда ООн 
(ЮнИСЕФ) и Глобального международного альянса по питанию (GAIN).

В Белграде прошел Форум по оптимальному 
обеспечению населения йодом

Сывороточные уровни витамина D выше при 
потреблении витамина D3, чем D2

у людей пожилого возраста средние сывороточные уровни 25-гидроксикальци-
ферола D несколько выше после приема холекальциферола (витамин D3) в те-
чение года по сравнению с эргокальциферолом (витамин D2), показало исследо-
вание американских ученых, сообщают исследователи в онлайновом выпуске 
Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism.
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Д октор медицины Мехбуб Хусейн
(Mehboob Hussain), адъюнкт-

профессор педиатрии, медицины и биоло-
гической химии, комментирует: «До наше-
го открытия не было полного понимания 
механизма, лежащего в основе нарушений 
в инсулин-продуцирующих бета-клетках 
островков Лангерганса поджелудочной 
железы, что тормозило процесс разработ-
ки новых и более эффективных препара-
тов». В исследовании, целью которого бы-
ло изучение механизмов секреции инсули-
на, ученые пытались выяснить, каким об-
разом химические вещества выделяются 
другими клетками организма. Их внима-
ние привлек белок снапин (snapin), обна-
руженный в нервных клетках (он контро-
лирует выброс медиаторов). Снапин обна-
ружен и в инсулин-продуцирующих пан-
креатических бета-клетках.
В целях детального исследования роли 
снапина ученые модифицировали ген это-
го белка у мышей таким образом, чтобы 
синтез снапина в поджелудочной железе 
шел непрерывно. Через сутки выращива-
ния таких панкреатических клеток в куль-
туре они «накормили» их глюкозой и взя-
ли образцы, чтобы измерить, сколько они 
выделили инсулина.
Сравнив результаты измерений с теми, что 
были получены на панкреатических клет-
ках нормальных мышей, ученые обнару-
жили, что клетки нормальных мышей вы-
деляли примерно в три раза меньше ин-
сулина, чем клетки мышей с постоянно 
«включенным» геном снапина (2,8 х 10-9 г 
против 7,3 х 10-9 г инсулина на клетку).
Ученые были удивлены, обнаружив, что у 

мышей с постоянно «включенным» снапи-
ном не увеличилось количество и не было 
гипертрофии клеток поджелудочной же-
лезы. Они просто вырабатывали больше 
инсулина. «Это значит: все наши инсулин-
продуцирующие бета-клетки имеют этот 
удивительный резерв инсулина и контро-
лирующий его переключатель, о существо-
вании которого мы не знали», – комменти-
рует результаты М. Хусейн.
Чтобы убедиться в том, что именно сна-
пин контролирует этот процесс и выклю-
чение гена снапина приводит к уменьше-
нию выделения инсулина, ученые снача-
ла вырастили клетки поджелудочной же-
лезы нормальных мышей, а затем обрабо-
тали их химическим веществом, которое 
остановило синтез этого белка. Клетки, не 
синтезирующие снапин, выделили на 80% 
меньше инсулина.
По мнению ученых, при поступлении в 
организм глюкозы начальный выброс ин-
сулина панкреатическими бета-клетками 
происходит почти сразу, а затем большее 
его количество постепенно выделяется 
примерно через 15 минут. Однако у паци-
ентов с СД 2 типа первоначального выбро-
са не происходит, хотя последующее по-
степенное выделение инсулина сохранено.

«Мы знали, как важен первый выброс ин-
сулина для контролирования уровня саха-
ра, но не знали, что конкретно нарушено в 
бета-клетках у людей с диабетом 2 типа, – 
говорит М. Хусейн. – У нас есть препара-
ты, сохраняющие первый выброс, и тем не 
менее мы не полностью понимали, как они 
работают».
Ученых заинтересовал вопрос, можно ли 
использовать снапин для исправления де-
фектов в клетках животных с диабетом. 
Так как клетки с постоянно включенным 
геном снапина продуцируют слишком 
много инсулина, ученые решили посмо-
треть, можно ли использовать эту особен-
ность, чтобы сохранить способность та-
ких мышей к первоначальному выбросу 
гормона. После генетической модифика-
ции панкреатических бета-клеток мышей 
с диабетом 2 типа, позволившей поддер-
живать постоянный синтез снапина, они 
обработали клетки глюкозой и обнаружи-
ли, что они действительно сохранили эту 
способность.
«Мы пока далеки от уверенности в том, 
что этот механизм будет работать у людей, 
но результаты исследования обнадежива-
ют», – резюмирует М. Хусейн.

Источник: www.lifesciencestoday.ru

ученые университета Джонса Хопкинса (Johns Hopkins University) считают, что от-
крыли молекулярный «переключатель» секреции инсулина. В статье, опубликован-
ной в журнале Cell Metabolism, исследователи говорят о том, что результаты их рабо-
ты помогут усовершенствовать методы лечения диабета 2 типа.

Белок снапин – переключатель секреции инсулина 
при сахарном диабете 2 типа

В Сети

Т акой вывод был сделан группой ав-
стралийских ученых по резуль-

татам 5-летнего исследования FIELD 
(Fenofi brate Intervention and Event Lowering 
in Diabetes), опубликованных в февраль-
ском номере журнала Diabetologia. В хо-
де исследований FIELD оценивалось вли-
яние фенофибрата на функцию почек у 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа. 
9795 пациентов в возрасте 50–75 лет были 

рандомизированы на две группы: 1-я по-
лучала фенофибрат (n = 4895), 2-я – пла-
цебо (n = 4900).  Оценивалась альбуми-
нурия и соотношение «альбумин/креати-
нин» в начале исследования, через 2 года 
и в конце исследования, а также СКФ, из-
мерявшаяся каждые 4–6 месяцев по фор-
муле MDRD (Modifi cation of Diet in Renal 
Disease Study, исследование с модифика-
цией диеты при заболевании почек).

Снижение СКФ относительно исходных 
значений было менее выраженным в 
группе лечения фенофибратом (1,9 мл/
мин на 1,73 м2, p = 0,065), чем в группе 
плацебо (6,9 мл/мин на 1,73 м2, p < 0,001), 
предотвращение падения составило 5,0 
мл/мин на 1,73 м2 (95-процентный ДИ 
2,3–7,7, p < 0,001). Фенофибрат снижал 
концентрацию альбумина в моче и со-
отношение «альбумин/креатинин» на 
24% против 11% в группе плацебо (p < 
0,001); среднее различие составило 14% 
(95-процентный ДИ 9–18, p < 0,001).
Таким образом, терапия фенофибратом 
способна снижать альбуминурию и паде-
ние СКФ при сахарном диабете 2 типа.

Источник: Cardiosite.ru

терапия фенофибратом снижает альбуминурию и предотвращает падение ско-
рости клубочковой фильтрации (СкФ) при сахарном диабете 2 типа.

Терапия фенофибратом
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План региональных научно-практических конференций 
группы компаний «Медфорум» на II квартал 2011 года

Название, тематика мероприятия Участники Дата 
проведения

Место 
проведения

Актуальные вопросы репродуктивного 
здоровья

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

1 апреля Санкт-
Петербург

Охрана здоровья матери и ребенка Акушеры-гинекологи, педиатры, неонатологи, *КДЛ 
при наличии в программе доклада для данной специальности

4–6 апреля, 
3 дня Архангельск

Гастроэнтерология: «Функциональные 
и воспалительные заболевания кишечника 
в повседневной практике»

Терапевты, гастроэнтерологи, педиатры, ВОП, рентгенологи 8 апреля
Москва, МО, 
ЦФО (МОНИКИ)
15-й корпус

Актуальные вопросы эндокринологии Эндокринологи, гинекологи, терапевты, семейные врачи 11 апреля Самара

Континуум женского здоровья Акушеры-гинекологи,  детские гинекологи, эндокринологи, 
инфекционисты, ВОП 12 апреля Самара

Актуальные вопросы инфекционной 
патологии

Инфекционисты, терапевты, педиатры, вирусологи, 
пульмонологи, КДЛ, эпидемиологи, акушеры-гинекологи, 
иммунологи, паразитологи, дерматовенерологи, косметологи, 
фармакологи, онкологи, семейные врачи

14 апреля Волгоград

Межрегиональная конференция 
«Высокотехнологичные методы диагностики 
и лечения» (лабораторная диагностика, 
УЗИ, функциональная диагностика, 
микробиология, эндоскопия, лучевая 
диагностика)

КДЛ, врачи функциональной диагностики, врачи 
радиоизотопной диагностики, клинические микробиологи, 
руководители медицинских учреждений, врачи КБЛ, 
иммунологи, эндоскописты, лучевые диагносты

14–15 апреля Самара (ПФО)

Актуальные вопросы дерматовенерологии Дерматовенерологи, дерматологи-косметологи, 
фармакологи, иммунологи, онкологи 15 апреля Волгоград

Актуальные вопросы инфекционной 
патологии

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

21 апреля  Пермь

Неагрессивные способы вскармливания 
и ухода за детьми раннего возраста

Педиатры, неонатологи, дерматологи,
*КДЛ при наличии в программе доклада для данной 
специальности

Конец апреля Астрахань

Актуальные вопросы дерматовенерологии 
и косметологии

Дерматовенерологи, дерматологи-косметологи, 
фармакологи, иммунологи, онкологи Апрель Сочи

Актуальные вопросы инфекционной 
патологии

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

19 мая Омск (СибФО)

Актуальные вопросы кардиологии Кардиологи, терапевты, семейные врачи 19 мая Омск

Школа по ревматологии Дерматовенерологи, терапевты, ВОП, кардиологи 25 мая
Москва, МО, 
ЦФО
(МОНИКИ)

Актуальные вопросы неврологии Неврологи, терапевты, семейные врачи 26 мая Калининград

Актуальные вопросы дерматовенерологии Дерматовенерологи, дерматологи-косметологи, 
фармакологи, онкологи 27 мая Калининград

Актуальные вопросы кардиологии Кардиологи, неврологи, терапевты, семейные врачи 3 июня Челябинск

Актуальные вопросы педиатрии 
и неонатологии

Педиатры, неонатологи, *КДЛ при наличии в программе 
доклада для данной специальности 10 июня Калининград

Актуальные вопросы ревматологии 
и неврологии Неврологи, ревматологи, терапевты, семейные врачи Июнь Казань (ПФО)

Гиперпластический синдром в гинекологии Акушеры-гинекологи Июнь Самара

ЛОР, аллергология Оториноларингологи, иммунологи, терапевты, 
семейные врачи 18–19 июня Сочи

Семейная медицина / терапия Терапевты, семейные врачи, педиатры, терапевты, 
фармакологи 20–21 июня Сочи

Актуальные вопросы гастроэнтерологии Гастроэнтерологи, терапевты, семейные врачи 23 июня Сочи 

I Российско-Балканская конференция 
по кардиогастроэнтерологии Гастроэнтерологи, кардиологи, семейные врачи, онкологи Конец июня – 

начало июля Иркутск



18

Частое сочетание таких за-
болеваний, как висцераль-
ное ожирение, нарушения 

углеводного, липидного обменов, 
расстройства дыхания во вре-
мя сна, артериальная гипертония 
(АГ), а также наличие тесной па-
тогенетической связи между ни-
ми послужило основанием для 
их объединения в самостоятель-
ный синдром, получивший назва-
ние метаболического. Эксперты 
Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) следующим об-
разом оценили ситуацию по рас-
пространенности метаболическо-
го синдрома (МС): «Мы сталкива-
емся с новой пандемией XXI ве-
ка, охватывающей индустриаль-
но развитые страны. Это может 
оказаться демографической ка-

тастрофой для развивающихся 
стран. Распространенность МС в 
2 раза превышает распространен-
ность сахарного диабета (СД), и в 
ближайшие 25 лет ожидается уве-
личение темпов его роста на 50%».
Актуальность данной пробле-
мы для врача любой специально-
сти обусловлена по крайней ме-
ре тремя причинами. Во-первых, 
высокой распространенностью 
МС среди населения – до 24%. 
Во-вторых, у пациентов с МС са-
мый высокий риск возникнове-
ния СД в ближайшее время. Так, 
результаты метаанализа трех про-
спективных исследований – IRAS 
(Insulin Resistance Atherosclerosis 
Study), MCDC и SAHS (San 
Antonio Heart Study) – продол-
жительностью 5–7,5 лет, в кото-

рых отслеживались случаи разви-
тия СД у различных групп обсле-
дованных лиц, показал, что при 
наличии МС и нарушенной то-
лерантности к глюкозе риск раз-
вития СД в ближайшие 5 лет со-
ставляет 40%, что в 2,5 раза вы-
ше по сравнению с группой боль-
ных с нарушенной толерантно-
стью к глюкозе без МС. У боль-
ных с МС и нормальной толе-
рантностью к глюкозе риск разви-
тия СД был почти в 3 раза боль-
ше, чем у практически здоро-
вых людей. Наконец, в-третьих, 
у лиц с МС повышен риск разви-
тия сердечно-сосудистых ослож-
нений, прежде всего инфар-
кта миокарда и инсульта, а так-
же сердечно-сосудистой и об-
щей смертности. Так, по данным 
Kuopio Ischaemic Heart Disease 
Risk Factors Study, среди больных 
с МС риск развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) оказался в 
2,9–4,2 раза выше, смертность 
от ИБС – в 2,6–3,0 раза и от всех 
причин – в 1,9–2,1 раза больше по 
сравнению с пациентами без МС. 
В другом проспективном исследо-
вании ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) было показано: 
у лиц с МС (23% популяции) слу-
чаи развития ишемического ин-
сульта были в 2 раза чаще по срав-
нению с контрольной группой: у 
мужчин риск составил 1,9; у жен-
щин – 1,52.
Определение МС. Метаболиче-
ский синдром характеризуется 

В статье дана характеристика метаболического синдрома. 
Обоснована необходимость терапии метформином у пациентов 

с высоким риском развития сахарного диабета. Представлены 
данные, говорящие о том, что оригинальный метформин продленного 

действия Глюкофаж® Лонг с удобной схемой приема (один раз в 
сутки) позволяет существенно повысить приверженность больного 

к лечению и, как следствие, эффективность терапии в целом. На 
основании данных РКИ установлено: в отличие от метформина в 

традиционных лекарственных формах, Глюкофаж® Лонг 
значительно снижает вероятность появления побочных 

эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта.

МГМСУ, кафедра 
факультетской 

терапии 
и профболезней

Д. м. н., проф. О.Д. ОСТРОУМОВА, к. м. н. А.А. ЗЫКОВА

Метаболический синдром 
в практике врача: новые 
возможности коррекции

Метаболический синдром
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увеличением массы висцерально-
го жира, снижением чувствитель-
ности периферических тканей к 
инсулину и гиперинсулинемией.
Критерии диагностики МС. 
Основной признак: центральный 
(абдоминальный) тип ожирения – 
окружность талии более 80 см у 
женщин и более 94 см у мужчин.
Дополнительные критерии:
 ■ АГ (артериальное давление (АД) 

≥ 130/85 мм рт. ст.);
 ■ повышение уровня триглицери-

дов ≥ 1,7 ммоль/л;
 ■ снижение концентрации ХС 

ЛПВП < 1,0 ммоль/л у мужчин и 
< 1,2 ммоль/л у женщин;

 ■ повышение содержания ХС 
ЛПНП > 3,0 ммоль/л;

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

 ■ НТГ – глюкоза в плазме крови 
через 2 часа после нагрузки глю-
козой в пределах ≥ 7,8 и ≤ 11,1 
ммоль/л.

Наличие у пациента центрально-
го ожирения и двух из дополни-
тельных критериев служит осно-
ванием для диагностики МС.
Терапевтические мероприятия 
при лечении пациентов с МС 
должны быть направлены на 
основные патогенетические зве-
нья МС. Основными патогенети-
ческими механизмами МС и его 
осложнений служат ожирение, 
инсулинорезистентность, нару-
шение углеводного обмена, дис-
липидемия и АГ. В этой связи 
главными целями лечения боль-
ных с МС следует считать:
 ■ предупреждение острых и от-

даленных сердечно-сосудистых 
осложнений, СД;

 ■ снижение массы тела;
 ■ хороший метаболический кон-

троль;
 ■ достижение оптимального уров-

ня АД;
 ■ нормализация ночного дыхания.

Краеугольным камнем в лече-
нии МС являются немедикамен-
тозные мероприятия, направлен-
ные на снижение массы тела, из-
менение стереотипов питания, 
отказ от вредных привычек, та-
ких как курение и злоупотребле-
ние алкоголем, повышение физи-
ческой активности, то есть фор-

мирование так называемого здо-
рового образа жизни. Присоеди-
нение медикаментозных мето-
дов лечения не исключает неме-
дикаментозных мероприятий и 
должно проходить параллельно. 
В случае преобладания у больно-
го изменений углеводного обме-
на в виде нарушенной толерант-
ности к глюкозе, отсутствия до-
статочного эффекта от немеди-
каментозных мероприятий и вы-
сокой степени риска развития СД 
или атеросклероза показано на-
значение препаратов, влияющих 
на чувствительность тканей к ин-
сулину и углеводный обмен. Од-
ним из таких препаратов являет-
ся метформин (Глюкофаж). Этому 
препарату уделяют особое внима-
ние потому, что, по данным иссле-
дования DPP (Diabetes Prevention 
Program, 2006), у пациентов с вы-
соким риском развития СД 2 типа 
на фоне терапии метформином в 
течение в среднем 2,8 лет отмеча-
лось снижение числа новых слу-
чаев диабета на 31% по сравнению 
с плацебо. Относительно недавно 
в России появилась особая лекар-
ственная форма метформина  – 
Глюкофаж Лонг, который можно 
принимать один или два раза в 
день. Однократный прием в сут-
ки,  безусловно, более удобен для 
пациента, повышает привержен-
ность к лечению и таким образом 
и его эффективность.
Оценке приверженности к тера-
пии различными формами мет-
формина (обычной и пролонги-
рованной) и связанной с этим эф-
фективности лечения было по-
священо ретроспективное наблю-
дательное исследовании Луизы 
Донли (Louise A. Donnelly)  и со-
авт. Авторы изучали соблюдение 
схемы терапии и эффективность 
контроля гликемии с использова-
нием баз данных пациентов, про-
живающих в округе Тейсайд (Ве-
ликобритания), которые получа-
ли лечение метформином. Мет-
формин в стандартной лекар-
ственной форме (немедленного 
высвобождения) получали 10 772 
пациента, метформин пролонги-
рованного действия – 137 паци-
ентов. В целом соблюдение схемы 
терапии было выше в группе пре-

парата пролонгированного дей-
ствия (80%) по сравнению с па-
циентами, принимавшими пре-
парат с немедленным высвобож-
дением (72%, p = 0,0026). У 40 па-
циентов с достаточным количе-
ством данных для анализа соблю-
дения терапии, у которых имела 
место смена терапии с метфор-
мина немедленного высвобож-

дения на метформин пролонги-
рованного действия, соблюдение 
схемы лечения повысилось поч-
ти на 30% (с 62% в группе лекар-
ственной формы с немедленным 
высвобождением до 81% в группе 
приема пролонгированной фор-
мы (p < 0,0001)). Таким образом, 
в этом исследовании применение 
метформина пролонгированного 
действия (Глюкофаж Лонг) спо-
собствовало более тщательному 
соблюдению режима терапии по 
сравнению с лекарственной фор-
мой немедленного высвобожде-
ния.
Другим важным преимуществом 
(помимо повышения привержен-
ности больных к лечению и, сле-
довательно, его эффективности) 
Глюкофажа Лонг над обычным 
метформином является меньшая 
частота побочных эффектов со 
стороны желудочно-кишечного 

Клиническая эффективность

При наличии у пациента 
нарушенной толерантности 
к глюкозе, отсутствия 
достаточного эффекта 
от немедикаментозных 
мероприятий и высокой 
степени риска развития 
сахарного диабета 
или атеросклероза 
показано назначение 
препаратов, влияющих на 
чувствительность тканей 
к инсулину и углеводный обмен. 
Одним из таких препаратов 
является метформин 
(Глюкофаж).

ЭФ. Эндокринология. 2/2011
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тракта. Так, Лоуренс Блонд 
(Lawrence Blonde) и соавт. вы-
полнили ретроспективный ана-
лиз данных 471 пациента с СД 2 
в 4 исследовательских центрах 
США. Пациенты в течение 1  го-
да до включения в исследование 
получали метформин в любой ле-
карственной форме. В анализе ис-
пользовались данные 468 пациен-
тов: 310 получали Глюкофаж Лонг 
(из них 213 человек до Глюкофа-
жа Лонг когда-либо ранее получа-
ли метформин немедленного ыс-
вобождения, 65 человек получали 
Глюкофаж Лонг впервые и 32 че-
ловека, принимающих Глюкофаж 
Лонг, ранее принимали какие-то 
другие сахароснижающие препа-
раты) и 158 принимали метфор-
мин немедленного высвобожде-

ния. Средняя доза Глюкофажа со-
ставила 1258 мг (500–2500 мг) и 
1282 мг (500–2550 мг) в группе 
метформина немедленного вы-
свобождения. Важно отметить, 
что в группе Глюкофажа Лонг 25% 
больных (то есть каждый четвер-
тый участник!) стали принимать 
его именно из-за выраженных га-
строинтестинальных побочных 
эффектов на фоне приема обыч-
ных форм метформина. Соот-
ветственно, в группе Глюкофажа 
Лонг были сконцентрированы ли-
ца с заведомой повышенной чув-
ствительностью к метформину со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта. Тем не менее частота лю-
бых гастроинтестинальных по-
бочных эффектов была сопо-
ставима между группами лече-

ния препаратом Глюкофаж Лонг 
и метформином немедленного 
высвобождения (11,4% против 
11,4%, p = 0,86). Статистических 
различий в частоте отдельных га-
строинтестинальных побочных 
эффектов (диарея, тошнота, дис-
пепсия, боли в животе, запоры, 
рвота и др.) между ними выявле-
но не было. Дополнительно про-
водился анализ в отдельно выде-
ленной группе из 205 пациентов, 
которые до назначения препа-
рата Глюкофаж Лонг принимали 
обычные формы метформина в 
течение 1 года. Было установлено, 
что в период приема метформи-
на немедленного высвобождения 
значительно большая часть паци-
ентов отмечала любые побочные 
эффекты со стороны желудочно-

Метформин – бигуанид с гипогликемическим действием, 
снижающий как базальное, так и постпрандиальное содер-
жание глюкозы в плазме крови. Не стимулирует секрецию 
инсулина и в связи с этим не вызывает гипогликемии. По-
вышает чувствительность периферических рецепторов к 
инсулину и утилизацию глюкозы клетками. Снижает выра-
ботку глюкозы печенью за счет ингибирования глюконео-
генеза и гликогенолиза. Задерживает всасывание глюкозы 
в кишечнике. 
Всасывание. После перорального приема дозы в форме та-
блетки пролонгированного действия всасывание метфор-
мина замедленно по сравнению с таблеткой с обычным 
высвобождением метформина. Время достижения мак-
симальной концентрации (TCmax) составляет 7 часов. В то 
же время TCmax для таблетки с обычным высвобождени-
ем составляет 2,5 часа. После однократного приема внутрь 
2000 мг метформина в форме таблеток пролонгированно-
го действия площадь под кривой «концентрация – вре-
мя» (AUC) аналогична наблюдаемой после приема 1000 мг 
метформина в форме таблеток с обычным высвобождени-
ем два раза в сутки. Всасывание метформина из таблеток 
пролонгированного высвобождения не изменяется в зави-
симости от приема пищи. Не наблюдается кумуляции при 
многократном приеме до 2000 мг метформина в форме та-
блеток пролонгированного действия.
Распределение. Связь с белками плазмы незначительна. 
Метформин частично связывается с эритроцитами. Сmax в 
крови ниже Сmax в плазме и достигается примерно через та-
кое же время. При обычных терапевтических дозах куму-
ляции метформина в плазме не наблюдается, за исключе-
нием случаев нарушения функции почек. Средний объем 
распределения колеблется в диапазоне 63–276 л.

Метаболизм и выведение. Метформин не участвует в об-
мене веществ и, поскольку связь с белками плазмы не-
значительна, метаболизируетcя в несвязанной форме. 
Метаболитов у человека не обнаружено. Метформин вы-
водится в неизмененном виде почками. Почечный кли-
ренс метформина составляет > 400 мл/мин. Это указы-
вает на то, что метформин выводится за счет клубочко-
вой фильтрации и канальцевой секреции. После перо-
рального приема период полувыведения составляет око-
ло 6,5 часов. При нарушенной функции почек клиренс 
метформина снижается пропорционально клиренсу кре-
атинина, увеличивается период полувыведения, что мо-
жет приводить к увеличению концентрации метформи-
на в плазме.
Противопоказаниями к приему данного препарата 
являются:
 ■ повышенная чувствительность к метформина гидро-

хлориду или к любому вспомогательному веществу;
 ■ диабетический кетоацидоз, диабетическая прекома, 

кома; 
 ■ почечная недостаточность или нарушение функции по-

чек (клиренс креатинина менее 60 мл/мин);
 ■ острые состояния, протекающие с риском развития на-

рушений функции почек: 
– дегидратация (при диарее, рвоте), лихорадка, тяжелые 
инфекционные заболевания; 
– состояния гипоксии (шок, сепсис, почечные инфекции, 
бронхолегочные заболевания);

 ■ клинически выраженные проявления острых и хрони-
ческих заболеваний, которые могут приводить к разви-
тию тканевой гипоксии (в том числе сердечная или ды-
хательная недостаточность, острый инфаркт миокарда);
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кишечного тракта по сравнению 
с последующим периодом смены 
терапии на Глюкофаж Лонг (26,3% 
против 11,7%, p = 0,0006). Также 
достоверно различалась частота 
развития диареи: во время при-
ема метформина немедленного 
высвобождения этот побочный 
эффект отмечался у 18,1% участ-
ников по сравнению с 8,3% по-
сле смены терапии на Глюкофаж 
Лонг (p = 0,0084). Поскольку не-
желательные явления со стороны 
желудочно-кишечного тракта – 
самый частый побочный эффект 
именно при инициации терапии 
метформином, эти события бы-
ли отдельно проанализированы у 
лиц, впервые получавших Глюко-
фаж Лонг и впервые получавших 
лечение метформином немедлен-

ного высвобождения. В результа-
те при старте терапии с обычных 
форм метформина (то есть немед-
ленного высвобождения) гастро-
интестинальные явления в тече-
ние 1 года лечения встречались 
достоверно чаще (в 19,8% случа-
ев) по сравнению с метформином 
XR (в 9,23% случаев, p = 0,04).
К дополнительным очень важным 
эффектам метформина следует 
отнести его свойство способство-
вать уменьшению массы тела, не-
которому снижению АД и поло-
жительное влияние на липидный 
обмен. Инсулинорезистентность 
и возникающая при этом состоя-
нии компенсаторная гиперинсу-
линемия затрагивают ряд меха-
низмов регуляции АД: повыша-
ется тонус симпато-адреналовой 

системы, увеличивается реаб-
сорбция натрия и воды почками, 
изменяется мембранный транс-
порт катионов в гладкомышеч-
ных клетках сосудов, нарушает-
ся функция эндотелия и др. Ука-
занные механизмы могут вносить 
существенный вклад в разви-
тие АГ при МС. В ряде клиниче-
ских исследований было отмече-
но влияние метформина на уро-
вень АД у больных с нарушенной 
толерантностью к глюкозе и СД 2 
типа. Так, по данным Ю.А.  Кар-
пова и соавт., у больных с абдо-
минальным ожирением и нару-
шением толерантности к глюкозе 
на фоне терапии метформином в 
дозе 1700 мг/сут в течение 16 не-
дель наряду со снижением массы 
тела (в среднем на 2,9 кг), улучше-

 ■ обширные хирургические операции и травмы, когда по-
казано проведение инсулинотерапии; 

 ■ печеночная недостаточность, нарушение функции пече-
ни;

 ■ хронический алкоголизм, острое отравление алкоголем;
 ■ беременность, период грудного вскармливания;
 ■ лактоацидоз (в том числе и в анамнезе);
 ■ применение в течение не менее двух дней до и в течение 

двух дней после проведения радиоизотопных или рент-
генологических исследований с введением йодсодержа-
щего контрастного вещества;

 ■ соблюдение гипокалорийной диеты (менее 1000 кал/ 
сут). 

Препарат следует применять с осторожностью у лиц старше 
60 лет, выполняющих тяжелую физическую работу, что свя-
зано с повышенным риском развития у них лактоацидоза.
Препарат Глюкофаж® Лонг пролонгированного действия 
назначают внутрь. Таблетки проглатывают, не разжевывая, 
во время ужина (1 раз в день) или во время завтрака и ужи-
на (2 раза в день). Таблетки следует принимать только во 
время еды. Обычная начальная доза Глюкофажа Лонг про-
лонгированного действия 500 мг: 1 таблетка 1 раз в день во 
время ужина. При переходе с препарата Глюкофаж® с обыч-
ным высвобождением активного компонента начальная 
доза препарата Глюкофаж® Лонг пролонгированного дей-
ствия должна быть равной суточной дозе препарата Глю-
кофаж® с обычным высвобождением активного компонен-
та. Дозу можно увеличивать через каждые 10–15 дней. По-
жилым пациентам и пациентам со сниженной функцией 
почек дозу корректируют на основании оценки почечной 
функции, которую необходимо проводить регулярно не ме-
нее 2 раз в год.

Побочное действие препарата представлено в порядке 
снижения значимости. Со стороны нервной системы ча-
сто – это нарушение вкуса (металлический привкус во рту –
3%). Из желудочно-кишечных нарушений наиболее рас-
пространенными являются тошнота, рвота, диарея, боли 
в животе и отсутствие аппетита. Наиболее часто они воз-
никают в начальный период лечения и в большинстве слу-
чаев спонтанно проходят. Для предотвращения симптомов 
рекомендуется принимать метформин во время или после 
приема пищи, разделив суточную дозу на 2 приема в день. 
Медленное увеличение дозы может улучшить желудочно-
кишечную переносимость. Побочные эффекты со сторо-
ны кожи и подкожной клетчатки встречаются очень ред-
ко – это такие кожные реакции, как эритема, зуд, крапив-
ница. Очень редко отмечен лактоацидоз. У пациентов, по-
лучавших лечение метформином длительное время, мо-
жет наблюдаться снижение всасывания витамина В12, со-
провождающееся снижением его концентрации в сыворот-
ке крови. При обнаружении мегалобластной анемии необ-
ходимо учитывать возможность такой этиологии. Имеются 
единичные сообщения о нарушении показателей функции 
печени или гепатитах; после отмены метформина нежела-
тельные явления полностью исчезают.

Взаимодействие с другими лекарственными средствами. 
Нерекомендуемые комбинации. 
Прием алкоголя повышает риск развития лактоацидоза 
во время острой алкогольной интоксикации, особенно в 
случае:
 ■ недостаточного питания, соблюдения низкокалорийной 

диеты;
 ■ печеночной недостаточности. 

Клиническая эффективность
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Метаболический синдром

нием показателей гликемии и ли-
пидного обмена отмечалось сни-
жение уровня систолического АД, 
по данным суточного монитори-
рования, как в дневные, так и в 
ночные часы, а также уменьшение 
показателей нагрузки давлением в 
период ночного сна.
Как известно, основными харак-
теристиками дислипидемии при 
инсулинорезистентности явля-
ются: повышение концентрации 
триглицеридов (ТГ) крови, липо-
протеидов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП), снижение уровня 
липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП), а также нали-
чие более мелких и плотных ли-
попротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), обладающих высокой 
степенью атерогенности. Следо-
вательно, для больных с инсу-
линорезистентностью наиболее 
характерно наличие дислипи-
демии IV или II Б типов. На фо-
не лечения метформином отме-

чается уменьшение нарушений 
липидного спектра крови, свя-
занных с инсулинорезистентно-
стью. Уровень ТГ крови снижа-
ется в среднем на 20–30%. Сни-
жение уровня ТГ происходит 
главным образом за счет умень-
шения содержания в сыворот-
ке крови ЛПОНП. В результате 
восстановления чувствительно-
сти гепатоцитов и их липопро-
теидлипазы к инсулину продук-
ция ЛПОНП печенью уменьша-
ется, а элиминация – увеличи-
вается. Высвобождающиеся из 
ЛПОНП и ЛПНП под действием 
липопротеидлипазы апопротеи-
ны и фосфолипиды идут на по-
строение ЛПВП. Таким образом, 
увеличение клиренса ЛПОНП со-
провождается повышением об-
разования ЛПВП. Не исключено 
также, что метформин оказывает 
прямое влияние на метаболизм 
ЛПВП в печени путем воздей-
ствия на активность печеночной 

липазы и синтез белка Apo-A-I. 
Некоторое снижение уровня об-
щего холестерина крови (в сред-
нем на 10%), наблюдающееся на 
фоне лечения метформином, по-
видимому, является вторичным 
по отношению к снижению уров-
ня ЛПОНП, так как препарат не 
влияет на синтез холестерина в 
печени.
Таким образом, у нас появил-
ся оригинальный метформин 
продленного действия Глюкофаж 
Лонг с удобной схемой приема 
(один раз в сутки), что позволит 
существенно повысить привер-
женность к лечению, а следова-
тельно, его эффективность. Дан-
ный препарат также значительно 
снижает вероятность появления 
побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта, 
которые являются самым частым 
побочным эффектом метформи-
на в традиционных лекарствен-
ных формах. 

Во время приема препарата следует избегать приема 
алкоголя и лекарственных средств, содержащих эта-
нол. 
Комбинации, требующие особой осторожности.
Глюкокортикостероиды (ГКС) системного и местно-
го действия снижают толерантность к глюкозе, повы-
шают гликемию, иногда вызывая кетоз. При лечении 
ГКС и после прекращения приема последних требу-
ется коррекция дозы препарата Глюкофаж® Лонг под 
контролем уровня гликемии. 
Диуретики: одновременный прием петлевых диуре-
тиков может привести к развитию лактоацидоза из-за 
возможной функциональной почечной недостаточно-
сти. Не следует назначать Глюкофаж® Лонг, если кли-
ренс креатинина ниже 60 мл/мин. 
Назначаемые в виде инъекций бета-2-симпато-
миметики повышают гликемию вследствие стимуля-
ции бета-2-рецепторов. 
При одновременном применении вышеперечислен-
ных лекарственных средств может потребоваться бо-
лее частый контроль содержания глюкозы в крови, 
особенно в начале лечения. При необходимости доза 
метформина может быть скорректирована в процессе 
лечения и после его прекращения. 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и 
другие антигипертензивные лекарственные средства 
могут снижать уровень глюкозы в крови. При необхо-
димости следует скорректировать дозу метформина.

Нифедипин повышает абсорбцию и Cmax. 
Катионные лекарственные средства (амилорид, ди-
гоксин, морфин, прокаинамид, хинидин, хинин, ра-
нитидин, триамтерен, триметоприм и ванкомицин), 
секретирующиеся в почечных канальцах, конкуриру-
ют за канальцевые транспортные системы.
Применение метформина должно быть прекраще-
но за 48 часов до проведения плановых хирургиче-
ских операций и может быть продолжено не ранее 
чем  через 48 часов после, при условии, что в ходе об-
следования почечная функция была признана нор-
мальной. 
Поскольку метформин выводится почками, перед на-
чалом лечения и регулярно в последующем необходи-
мо определять содержание и/или клиренс креатини-
на в сыворотке: не реже одного раза в год у пациентов 
с нормальной функцией почек и 2–4 раза в год у по-
жилых пациентов, а также у пациентов с клиренсом 
креатинина на нижней границе нормы. Терапию пре-
паратом Глюкофаж® Лонг в форме таблеток пролон-
гированного действия рекомендуется начинать после 
оценки функции почек. При снижении клиренса кре-
атинина функцию почек следует контролировать не 
реже 2–4 раз. 
Монотерапия препаратом Глюкофаж® Лонг пролонги-
рованного действия не вызывает гипогликемии и по-
этому не влияет на способность управлять автомоби-
лем и работать с механизмами.

Литература 
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Обосновывается преимущество назначения комбинированной 
терапии препаратами сульфонилмочевины и метформина 

при патогенетической терапии сахарного диабета 2 типа. 
Приводятся новейшие рекомендации экспертов Российской 

ассоциации эндокринологов. Представлены данные, 
свидетельствующие о перспективности комбинированного 

препарата Амарил® М (глимепирид + метформин в 
фиксированной дозе) для достижения компенсации СД 2 типа.

Алгоритмы терапии сахар-
ного диабета (СД) 2 ти-
па, представленные раз-

личными международными и 
национальными ассоциация-
ми в последние три года, явля-
ются самым обсуждаемым во-
просом среди эндокринологов 
и диабетологов. Среди этих до-
кументов Консенсус (Согласо-
ванный алгоритм) Американ-
ской диабетической ассоциации 
(ADA) и Европейской ассоциа-
ции по изучению сахарного ди-
абета (EASD); алгоритм терапии 
СД 2 типа Американской ассоци-
ации клинических эндокриноло-
гов (AACE); рекомендации На-
ционального института здоро-
вья и качества медицинской по-
мощи Великобритании (NICE); 

рекомендации Шотландского 
межуниверситетского сообще-
ства (SIGN). Наконец, в февра-
ле 2011  г. опубликован проект 
РАЭ «Консенсус экспертов Рос-
сийской ассоциации эндокрино-
логов (РАЭ) по инициации и ин-
тенсификации сахароснижаю-
щей терапии сахарного диабе-
та 2 типа». Столь бурный инте-
рес после длительного «застоя» к 
проблеме терапии СД 2 типа обу-
словлен прогрессирующим тече-
нием заболевания и ухудшением 
контроля гликемии относитель-
но успехов в контроле таких фак-
торов сосудистого риска, как ар-
териальная гипертензия и гипер-
холестеринемия (рис. 1). Если к 
2000 г. (по сравнению с перио-
дом 1988–1994 гг.) доля лиц, до-

бившихся целевых показателей 
артериального давления и кон-
центрации холестерина в крови, 
увеличилась на 23% и 42% соот-
ветственно, то число лиц с пока-
зателем уровня HbA1c менее 7% 
уменьшилось на 16%.
Практически две трети паци-
ентов с СД 2 типа как в США и 
Европе, так и в РФ не достига-
ют целевого уровня HbA1c (рис. 
2 и 3). В связи с этим возникает 
необходимость интенсифициро-
вания сахароснижающей тера-
пии, однако сдерживающим ба-
рьером является гипогликемия, 
особенно опасная в ночное вре-
мя. Изучение взаимосвязи меж-
ду уровнем гликемии и смертно-
стью, распределенной по степе-
ни выраженности тромболизи-
са при инфаркте миокарда, по-
казывает: при гликемии менее 
4,5 ммоль/л максимальный риск 
смерти наблюдается через 30 
дней [13].
Исходя из этого, терапия сахар-
ного диабета 2 типа должна осу-
ществляться с постоянной огляд-
кой на предупреждение гипогли-
кемии. Монотерапия одним из 
пероральных сахароснижающих 
препаратов (ПССП) имеет поло-
жительные результаты лишь не-
продолжительное время и обыч-
но эффективна первые 5–6 лет 
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заболевания. В дальнейшем воз-
никает необходимость исполь-
зовать комбинацию двух и бо-
лее препаратов с различным ме-
ханизмом действия. Так, резуль-
таты исследования UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study) пока-
зали, что через 3 года от начала 
лечения только у 50% больных 
на фоне терапии диетой и моно-
терапии ПССП достигается уро-
вень HbA1c менее 7%, а спустя 9 
лет только 25% достигают этой 
цели [9]. Таким образом, боль-
шинство пероральных препа-
ратов не способно воздейство-
вать на оба звена патогенеза раз-
вития сахарного диабета 2 типа 
(табл. 1), а значит, для достиже-
ния компенсации СД 2 типа че-
рез несколько лет после начала 
лечения необходимо назначать 
комбинированную терапию.
В клинической практике при-
меняются комбинации из пре-
паратов разных групп, допол-
няющих друг друга по механиз-
му действия. Патофизиологиче-
ский подход к лечению СД 2 ти-
па предполагает воздействие на 
оба дефекта в патогенезе забо-
левания, то есть на секреторный 
дефект β-клетки и перифериче-
скую чувствительность тканей, в 
особенности – печени, к инсули-
ну. Третье звено патогенеза СД 2 
(снижение продукции глюкозы 
печенью) (табл. 1) на самом деле 
является следствием инсулино-
резистентности. Очевидно, для 
эффективного влияния на оба 
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Рис. 1. 
Гликемический 
контроль 
ухудшился 
по сравнению 
с другими 
факторами 
сосудистого риска
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*  National Health and Nutritional Examination Survey (USA). Адаптировано по [17]

Монотерапия пероральными препаратами*

СМ Меглитиниды тЗД Метформин ИАГ ИДПП-4

улучшение секреции 
инсулина ✓ ✓ ✓

Снижение 
инсулинорезистентности ✓ ✓

Снижение продукции 
глюкозы печенью ✓ ✓ ✓

* СМ – сульфонилмочевина; ТЗД – тиазолидиндионы; ИАГ – ингибиторы α-глюкозидазы; ИДПП-4 – ингибиторы дипептидилпептидазы-4

Таблица 1. Влияние пероральных сахароснижающих препаратов на механизмы патогенеза СД 2 типа

звена патогенеза сахарного диа-
бета 2 типа необходима комби-
нированная терапия как мини-
мум двумя препаратами с разны-
ми мишенями воздействия. По 
данным ряда международных ис-
следований, наиболее эффектив-
на комбинация препаратов суль-
фонилмочевины с метформином 
(табл. 2). 
Механизм действия препара-
тов сульфонилмочевины (ПСМ) 
основан на их способности сти-
мулировать образование и се-
крецию эндогенного инсулина 
β-клетками поджелудочной же-

p = 0,1 p < 0,001 p = 0,11

Большинство пероральных 
препаратов не способно 
воздействовать на оба звена 
патогенеза развития сахарного 
диабета 2 типа, а значит, 
для достижения компенсации 
СД 2 типа через несколько лет 
после начала лечения необходимо 
назначать комбинированную 
терапию.

ЭФ. Эндокринология. 2/2011
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Рис. 2. 
Большинство 
больных СД 2 
типа в мире 

не достигают 
целевых 

показателей 
HbA1c

1 Адаптировано по [18]
2 Адаптировано по [19]
3 Адаптировано по [20]
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Рис. 3. Большинство 
больных СД 2 типа в РФ 

не достигают целевых 
показателей HbA1c 

(42,6% vs 57,4%)

42,6 57,4

HbA1c > 8%
HbA1c < 8%

Данные результатов обследования более 5000 пациентов 
в 16 регионах России (2003–2006)*

* Адаптировано по [21]

лезы, особенно в присутствии 
глюкозы [3, 6, 9]. Известно, что 
ПСМ характеризуются различ-
ной силой стимулирующего вли-
яния на секрецию инсулина, что 
обусловлено особенностями свя-
зывания с рецепторами β-клеток 
(АТФ-зависимыми калиевыми 
каналами) за счет разной хими-
ческой структуры молекулы. При 
едином механизме действия каж-
дый из препаратов сульфонилмо-
чевины имеет особенности фар-
мококинетики и фармакодина-
мики и ряд дополнительных фар-
макологических свойств, кото-
рые необходимо учитывать, про-
водя лечение больных с СД 2 ти-
па [5, 9]. Так, глимепирид (Ама-
рил) причисляется экспертами к 
сульфонилмочевине третьей ге-
нерации.

Отличительными особенностями 
фармакодинамики глимепирида 
является его связывание с субъ-
единицей SU-рецептора, моле-
кулярная масса которого 65 кДа, 
тогда как другие производные 
сульфонилмочевины связыва-
ются в основном с субъединицей 
массой 140 кДа, что предопреде-
ляет особенности его действия, а 
именно – бережное воздействие 
на инсулиносекрецию. Амарил 
в 2,5–3 раза быстрее связывает-
ся с SU-рецепторами β-клеток и 
в 8–9 раз быстрее отщепляется от 
них, чем глибенкламид. Это при-
водит к более быстрому началу и 
к меньшей продолжительности 
действия глимепирида. Пери-
ферическое действие ПСМ име-
ет вторичную природу. Это дей-
ствие обусловлено повышением 
инсулинемии и снижением глю-
козотоксичности, что вызыва-
ет улучшение утилизации глю-
козы тканями и угнетение про-
дукции глюкозы печенью. ПСМ 
связываются со специфическими 
белками-рецепторами на клеточ-
ной мембране β-клеток и стиму-
лируют секрецию инсулина пу-
тем закрытия калиевых каналов 
и, как следствие, открытия каль-
циевых каналов. В дальнейшем 
значительно увеличивается при-
ток кальция внутрь β-клеток, в 
которых его накопление запуска-
ет секрецию инсулина. 
Наиболее выраженным и значи-
тельным дефектом при сахарном 
диабете 2 типа является резкое 

Таблица 2. Сравнительный анализ эффективности комбинированной пероральной 
сахароснижающей терапии СД 2 типа

Схема лечения Снижение HbA1c Снижение гликемии 
натощак

Препарат СМ* + метформин ~1,7% ~3,6 ммоль/л

Препарат СМ + троглитазон ~0,7–1,8% ~3,0 ммоль/л

Препарат СМ + акарбоза ~1,3% ~2,2 ммоль/л

Репаглинид + метформин ~1,4% ~2,2 ммоль/л

* СМ – сульфонилмочевина

Сахарный диабет
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Рис. 4. 
Индивидуализированный 
выбор целевого уровня 
HbA1c в зависимости от 
возраста (ожидаемой 
продолжительности жизни), 
осложнений, длительности 
СД, риска гипогликемии

Осложнения 
и/или 

Длительность СД 
> 10 лет 

и/или 
Риск развития 
гипогликемии

- + - +

Возраст Молодой 
(ОПЖ* > 15 лет)

Средний 
(ОПЖ > 10 лет)

Пожилой 
(ОПЖ < 5–10 лет)

Целевой уровень 
HbA1c (%) ≤ 6,5 ≤ 7,0 ≤ 7,5 ≤ 8,0

- +

* ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни

снижение, а то и выпадение ран-
ней (первой) фазы секреции ин-
сулина. При выработке терапев-
тической тактики постоянно сле-
дует об этом помнить и правиль-
но подбирать лекарственные 
средства. Исследования свиде-
тельствуют о достоверном улуч-
шении I фазы секреции инсули-
на под влиянием Амарила, а так-
же показывают положительное 
влияние препарата и на II фа-
зу секреции. Тем самым у боль-
ных эффективно контролирует-
ся постпрандиальная гликемия 
и снижается риск поздних гипо-
гликемических состояний [7, 11]. 
Хотя положительные эффекты 
Амарила широко известны прак-
тикующим врачам, следует еще 
раз отметить его эксперимен-

тально и клинически доказанный 
кардиопротективный эффект. 
С одной стороны, кардиопро-
тективный эффект глимепирида 
обусловлен его избирательным 

влиянием на АТФ-зависимые ка-
лиевые каналы, с другой сторо-
ны – влиянием на сосудистый 
эндотелий и стимуляцией вы-
свобождения оксида азота, явля-
ющегося мощным вазодилатато-
ром [8]. В отличие от глибенкла-
мида, при применении глимепи-
рида в дозе от 0,5 мг до 4 мг наря-
ду с улучшением гликемическо-
го профиля наблюдается стати-
стически достоверное (p < 0,001) 
снижение веса на 3 кг и индекса 
массы тела (ИМТ) на 0,71 ± 1,38 
кг/м2 [12, 16].
Учитывая сложные патофизио-
логические механизмы развития 
СД 2 типа, эффективного, дол-
госрочного контроля гликемии 
можно достигнуть с помощью 
препаратов, которые воздей-

ствуют на фундаментальные па-
тофизиологические нарушения, 
присущие этому заболеванию 
[3, 13]. В этой связи важнейшим 
этапом на пути совершенствова-

ния стратегии фармакотерапии 
СД 2 типа стало создание фикси-
рованных комбинаций сахаро-
снижающих препаратов, значи-
тельно улучшающих привержен-
ность пациентов терапии.

В целом комбинированная са-
хароснижающая терапия имеет 
ряд неоспоримых преимуществ. 
Во-первых, спектр действия ком-
бинированных лекарств охваты-
вает различные патофизиологи-
ческие механизмы СД 2 типа, и 
происходит взаимное потенци-
рование эффектов составляю-
щих препаратов. Во-вторых, ис-
пользование каждого компонен-
та препарата в более низких су-
точных дозах в сравнении с мо-
нотерапией приводит к умень-
шению частоты нежелательных 

Спектр действия комбинированных препаратов 
охватывает различные патофизиологические 
механизмы СД 2 типа, происходит взаимное 
потенцирование эффектов составляющих 
препаратов.

Использование каждого компонента 
комбинированного препарата 
в сравнении с монотерапией 
более высокими дозами приводит 
к уменьшению частоты 
нежелательных эффектов 
и закономерному улучшению 
переносимости лечения пациентом.
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эффектов и закономерному улуч-
шению переносимости лечения 
пациентом. Еще одним достоин-
ством комбинированной тера-
пии является простота назначе-
ния и процесса титрования дозы 
для пациента и врача, что также 
повышает приверженность паци-
ентов к фармакотерапии.

Несоблюдение пациентом реко-
мендаций врача – одна из основ-
ных причин неуспешного лече-
ния любого хронического забо-
левания, в том числе и СД 2 типа. 
Действительно, одновременный 
прием нескольких лекарствен-
ных препаратов все шире при-
знается препятствием эффек-

тивного лечения [4]. Результаты 
многочисленных исследований 
показывают: только около трети 
больных СД 2 типа в достаточ-
ной степени соблюдают рекомен-
дованную терапию [13]. Следова-
тельно, упрощение схемы фарма-
котерапии СД является одной из 
эффективных стратегий лечения 
заболевания. 
Итак, целесообразность комби-
нации сульфонилмочевины не 
подлежит сомнению, поскольку 
важнейшим патогенетическим 
звеном СД 2 типа является секре-
торный дефект β-клетки. В то же 
время и инсулинорезистентность 
(ИР) – постоянный признак СД 2 
типа, а значит, необходимо при-
менение метформина.
Метформин – единственный 
ПССП, который, как показано в 
исследовании UKPDS, снижает 
риск развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых осложне-
ний [15]. Кроме того, метформин 
рекомендован Международной 
федерацией диабета (IDF) как 
препарат первого выбора при ле-
чении больных СД 2 типа.
Антигипергликемические эф-
фекты метформина – это резуль-
тат воздействия препарата на 

чувствительность к инсулину на 
уровне печени, мышечной и жи-
ровой тканей [1, 10]. Хотя пре-
обладающим является влияние 
метформина на продукцию глю-
козы печенью, именно комбина-
ция его эффектов на уровне всех 
трех тканей, по-видимому, обу-
словливает благоприятный фар-
макологический профиль препа-
рата. В ряде плацебоконтроли-
руемых исследований продемон-
стрировано, что инсулинозави-
симое поглощение глюкозы под 
влиянием метформина повыша-
ется на 20–30%. Кроме того, мет-
формин способствует увеличе-
нию утилизации глюкозы слизи-
стой кишечника, приводя к сни-
жению концентрации глюкозы в 
системе портальной вены.
Исследования in vivo и in vitro 
показали: этот механизм дей-
ствия метформина связан с по-
давлением процессов глюконео-
генеза и в меньшей степени гли-
когенолиза, что приводит к сни-
жению на 25–30% уровня гли-
кемии натощак [10]. Благодаря 
метформину происходит пода-
вление глюконеогенеза из таких 
предшественников глюкозы, как 
лактат, пируват, глицерол, и не-

Рис. 5. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c от 6,5 до 7,5%

Исходный 
HbA1c

HbA1c 
6,5–7,5%

1-й этап 
Старт терапии

Монотерапия*: 
МЕТ, ДПП-4, ГПП-1

Резерв**: 
СМ, ГЛИ, ТЗД, 

Акарбоза

*   МЕТ – метформин, ДПП-4 – дипептидилпептидаза-4; ГПП-1 – глюкагонподобный пептид-1
** СМ – сульфонилмочевина; ГЛИ – глиниды; ТЗД – тиазолидиндионы

Выбор индивидуальной цели лечения при уровне HbA1c от 6,5 до 7,5%

Изменение образа жизни

2-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация двух 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Снижение HbA1c 
≥ 0,5% за 6 мес. 
или достигнута 
индивидуальная 

цель

Снижение HbA1c 
< 0,5% за 6 мес.

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Комбинация трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний, или 

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

Достоинством 
комбинированной терапии 

является простота подбора и 
процесса титрования дозы для 
пациента и врача, что также 

повышает приверженность 
пациентов к фармакотерапии.

Сахарный диабет
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которых аминокислот. Метфор-
мин также препятствует глюко-
неогенетическому действию глю-
кагона. Наряду с этим, возраста-
ет утилизация глюкозы скелет-
ными мышцами и жировой тка-
нью, как следствие повышается 
чувствительность тканей к инсу-
лину на 18–50%.
Подавляюще е б ольшинс тв о 
больных СД 2 типа имеют избы-
точную массу тела, поэтому пер-
воочередной задачей лечения яв-
ляется снижение и поддержание 
нормальной массы тела. После 
лечения метформином у тучных 
пациентов с СД 2 типа часто на-
блюдается уменьшение веса тела 
или отсутствует его увеличение.
Лечение метформином сопрово-
ждается снижением концентра-
ции триглицеридов на 10–20% 
и как следствие – снижением пе-
ченочного синтеза и повыше-
нием клиренса ЛПОНП. Умень-
шение поступления свободных 
жирных кислот (СЖК) к пече-
ни, синтеза триглицеридов и по-
вышение чувствительности к ин-
сулину влечет уменьшение отло-
жения жира в этом органе. Кроме 
того, уменьшение концентрации 
и окисления СЖК способствует 
улучшению профиля действия 
эндогенного инсулина, что име-
ет место на фоне терапии мет-
формином больных СД 2 типа. 

Снижая уровень СЖК, метфор-
мин улучшает не только чувстви-
тельность тканей к инсулину, но 
и секрецию инсулина, а также 
демонстрирует протективные 
эффекты в отношении липо- и 
глюкозотоксичности. Кроме то-
го, метформин способствует уве-
личению концентрации ЛПВП, 
уменьшает концентрацию хило-
микронов и их остатков в пост-
прандиальный период.
Наряду с хорошо известным ан-
тигипергликемическим действи-
ем, метформин обладает целым 
рядом кардиопротективных эф-
фектов. Так, метформин положи-
тельно влияет на систему гемо-
стаза и реологию крови, спосо-
бен не только тормозить агрега-
цию тромбоцитов, но и снижать 
риск образования тромбов [9]. 
Кроме того, метформин харак-
теризуется антиоксидантной ак-
тивностью, обусловленной тор-
можением клеточных окисли-
тельных реакций, в том числе и 
окислительного гликозилирова-
ния белков [10].
По мнению исследователей [2], 
комбинированная терапия мет-
формином и препаратами суль-
фонилмочевины так же эффек-
тивна, как комбинированная те-
рапия инсулином и препарата-
ми сульфонилмочевины или мо-
нотерапия инсулином у пациен-

тов с плохим эффектом от пред-
шествовавшей терапии. Это хо-
рошо видно из анализа результа-
тов перекрестного исследования 
50 больных СД 2 типа со вторич-
ной резистентностью к препа-
ратам сульфонилмочевины [14], 

которые были разделены на 2 
группы. Пациентам первой груп-
пы дополнительно был назна-
чен метформин три раза в день, а 
больным второй группы – вечер-
нее введение инсулина NPH. При 
проведении сравнительной оцен-
ки эффективности и переноси-
мости терапии констатировано 
одинаковое улучшение показате-
лей гликемии при обоих вариан-
тах комбинации. Подтверждение 
того, что комбинированная тера-

Рис. 6. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c от 7,6 до 9,0%

Исходный 
HbA1c

HbA1c 
7,6–9,0%

1-й этап 
Старт терапии

Комбинация двух 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний 

Резерв: комбинация 
с инсулином

Выбор индивидуальной цели лечения при уровне HbA1c от 7,6 до 9,0%

Изменение образа жизни

2-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
исходную терапию

Комбинация трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Снижение HbA1c 
≥ 1% за 6 мес. 

или достигнута 
индивидуальная 

цель

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута
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Согласно проекту алгоритма 
сахароснижающей терапии 
сахарного диабета 2 типа, 
предложенному Российской 
ассоциацией эндокринологов 
в октябре 2010 г., комбинация двух 
пероральных препаратов показана 
на ранних этапах лечения СД 2 
типа.
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Рис. 7. Консенсус по инициации и интенсификации лечения СД 2 типа до начала инсулинотерапии 
при уровне HbA1c более 9,0%

Исходный 
HbA1c

HbA1c > 
9,0%

1-й этап 
Старт терапии

Инсулин 
± 

другие препараты

Выбор индивидуальной цели лечения при уровне HbA1c > 9,0%

Изменение образа жизни

2-й этап 
Интенсификация терапии

Комбинация 
двух или трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Интенсификация 
инсулинотерапии

Снижение HbA1c 
≥ 1,5% 

за 3–6 мес.

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

3-й этап 
Интенсификация терапии

Продолжить 
терапию

Инсулин ± другие 
препараты

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

Комбинация 
двух или трех 
препаратов, 

кроме нерациональных 
сочетаний

Интенсификация 
инсулинотерапии

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 
достигнута

Индивидуальная 
цель за 6 мес. 

не достигнута

пия сульфонилмочевиной и мет-
формином имеет существенные 
преимущества перед монотера-
пией, способствовало созданию 

официальной формы препарата, 
содержащего оба компонента. Та-
ким комбинированным препара-
том является Амарил М, обеспе-
чивающий патогенетический под-
ход к лечению сахарного диабета 
2 типа. Амарил М представляет 
собой сбалансированную комби-

нацию метформина 500 мг и гли-
мепирида 2 мг в одной таблетке.
При назначении сахароснижаю-
щей терапии в первую очередь 
надо осуществить необходимый 
выбор целевого уровня HbA1с. 
Согласно проекту алгоритма са-
хароснижающей терапии сахар-
ного диабета 2 типа, предложен-
ному Российской ассоциацией 
эндокринологов в октябре 2010 г., 
при определении целевого уров-
ня HbA1c необходимо учитывать 
ожидаемую продолжительность 
жизни, наличие осложнений или 
длительность заболевания. При 
этом подходе целевой индиви-
дуальный показатель HbA1с мо-
жет варьировать от 6,5% до 7,5% 
(рис. 4).
В основе данного алгоритма 
стартовой терапии лежит уро-
вень HbA1с и, как видно из ри-
сунков 5 и 6, комбинация двух 
пероральных препаратов показа-
на на ранних этапах лечения СД 2 
типа. При уровне HbA1c от 6,5% 
до 7,5% стартовую терапию ре-
комендуют начинать с монотера-
пии и, если индивидуальный це-

левой показатель не достигает-
ся на первом этапе, приступают 
к комбинации двух препаратов. 
Примечательно, что при показа-
теле гликированного гемоглоби-
на на старте терапии в пределах 
7,6–9% следует начинать лече-
ние сразу с комбинации сахаро-
снижающих препаратов. Осно-
вываясь на рекомендациях экс-
пертов РАЭ, можно говорить 
о том, что комбинация Амарила 
с  метформином в фиксирован-
ной дозе открывает хорошие пер-
спективы достижения компенса-
ции сахарного диабета 2  типа. 
На рис. 7 представлен алгоритм 
стартовой терапии СД 2 типа при 
уровне HbA1c более 9%. В подоб-
ных случаях рекомендуется на-
чинать терапию с инсулина с 
возможной комбинацией други-
ми пероральными препаратами. 
Данный алгоритм не исключает 
временный характер инсулино-
терапии, и после успешного сня-
тия глюкозотоксичности можно 
начинать лечение пероральны-
ми препаратами, целесообразно 
в виде их комбинации. 

Амарил М представляет 
собой сбалансированную 

комбинацию метформина 
500 мг и глимепирида 2 мг в одной 
таблетке. Комбинация Амарила 

с метформином в фиксированной 
дозе открывает хорошие 

перспективы достижения 
компенсации сахарного диабета 

2 типа.
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С ахарный диабет, в частно-
сти 2 типа, твердо ассоци-
ируется с более чем двух-

кратным ростом частоты случа-
ев инфаркта миокарда, инсуль-
та и кардиоваскулярной смертно-
сти [1]. Согласно исследованиям 
[2], 65% больных сахарным диабе-
том 2 типа (СД 2) умирают имен-
но от сердечно-сосудистых забо-
леваний или инсульта, а риск этих 
заболеваний среди пациентов в 
3 раза превышает популяционные 
показатели. Высокий кардиоваску-
лярный риск у больных СД 2 обу-
словлен многими факторами: дис-

липидемией, прокоагулянтной ак-
тивностью, усилением экспрессии 
провоспалительных цитокинов, 
гемодинамическими нарушения-
ми, эндотелиальной дисфункцией 
[3, 4], хронической гипергликеми-
ей, оксидативным стрессом и др.
Cахарный диабет 2 типа характе-
ризуется прогрессирующим нару-
шением функции β-клеток подже-
лудочной железы на фоне разви-
тия инсулинорезистентности [5, 
6]. При манифестации СД 2 се-
креция инсулина снижается на 
50%, чувствительность к инсу-
лину – на 70% [7]. Инсулиноре-

зистентность (ИР) сопутствует 
стрессам, инфекциям, уменьше-
нию физической активности, по-
жилому возрасту, приему алко-
голя. Степень ИР зависит от ряда 
факторов, включая генетические 
особенности организма, условия 
внутриутробного развития и сре-
довые воздействия [8, 9]. К факто-
рам внешней среды, способствую-
щим возникновению ИР, относят 
высококалорийное питание ате-
рогенного характера, избыточ-
ную массу тела, стрессы, вредные 
привычки. Недостаточная физи-
ческая активность способству-
ет развитию ожирения и снижа-
ет чувствительность скелетных 
мышц к инсулину. В последние го-
ды получены новые данные о ме-
ханизмах ИР и ее роли в развитии 
многочисленных гормонально-
метаболических нарушений, ха-
рактерных для данного синдрома. 
ИР может быть как генетически 
детерминированной, так и приоб-
ретенной. В настоящее время из-
вестно более 40 различных состо-
яний и заболеваний, при которых 
развивается ИР (табл. 1). 
Изучение генетических факторов 
показало, что ИР – это полиген-
ная патология, в развитии кото-
рой могут иметь значение мута-
ции генов субстрата инсулиново-
го рецептора (IRS-1 и IRS-2), гли-
когенсинтетазы, гексокиназы ти-
па II, b3-адренорецепторов, ра-
зобщающего протеина (UCP-1), 
а также молекулярные дефекты 
белков сигнального пути инсули-

Представлено обоснование необходимости коррекции 
инсулинорезистентности у больных сахарным диабетом 

2 типа. Дана характеристика тиазолидиндионов 
(глитазоны) как сенситайзеров – препаратов, эффективно 
повышающих чувствительность периферических тканей 

и печени к инсулину при сохраненной инсулин-секреторной 
функции поджелудочной железы. Обсуждаются результаты 

исследований влияния препаратов группы тиазолидиндионов 
на риск развития макрососудистых осложнений и смерти 

от кардиоваскулярных событий. Приводятся данные РКИ, 
подтверждающие, что применение пиоглитазона (Амальвия) 

в отличие от росиглитазона не вызывает развития новых 
макрососудистых осложнений у пациентов с СД 2. При этом 
доказано положительное влияние пиоглитазона на снижение 

инсулинорезистентности и липидный обмен.

Д. м. н., проф. А.М. МКРТУМЯН

МГМСУ, 
Москва Глитазоны: 

что назначать пациентам 
с инсулинорезистентностью?

Сахарный диабет
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на (внутриклеточные транспор-
теры глюкозы), белков, связыва-
ющих жирные кислоты (FABP-II), 
и др. [10]. Следствием инсулино-
резистентности является стиму-
ляция секреции инсулина, кото-
рая со временем приводит к ис-
тощению β-клеточной функции. 
Уменьшение чувствительности 
клеток печени к действию инсу-
лина в свою очередь ведет к сни-
жению синтеза гликогена, усиле-
нию гликогенолиза и глюконеоге-
неза, проявляющегося гипергли-
кемией натощак. Однако инсули-
норезистентность при СД 2 но-
сит генерализованный характер 
и охватывает кроме печени та-
кие массивные ткани, как мышеч-
ная и жировая. Таким образом, 
снижение экспрессии глюкозных 
транспортеров в мышечной и жи-
ровой тканях приводит к ограни-
ченному поглощению ими глюко-
зы, а ИР печени – к повышенной 
гепатической продукции глюко-
зы. Развивается хроническая ги-
пергликемия, в основе которой 
лежит в первую очередь ИР.
В условиях ИР и гиперинсулине-
мии (ГИ) формируется атероген-
ная дислипидемия, характеризу-
ющаяся гипертриглицеридеми-
ей, повышением содержания хо-
лестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) и сниже-
нием концентрации холестери-
на липопротеидов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП) [11]. Извест-
но, что гипертриглицеридемия в 
сочетании с низким уровнем ХС 
ЛПВП является независимым и 
существенным фактором риска 
инфаркта миокарда и/или инсуль-
та у больных СД 2.
Проблема лечения сахарного ди-
абета 2 типа по-прежнему оста-
ется в центре внимания практи-
ческих врачей. Основная цель те-
рапии больных СД 2 – макси-
мальное снижение риска разви-
тия сердечно-сосудистых забо-
леваний и их осложнений. Лече-
ние СД 2 включает изменение об-
раза жизни: снижение калорий-
ности рациона, полное исключе-
ние алкоголя, ограничение жи-
ров животного происхождения и 
холестерина (менее 300 мг/сут), 
употребление полиненасыщен-

ных жирных кислот (в частности, 
морской рыбы), активную физи-
ческую нагрузку (4–5 занятий в 
неделю по 30 минут в день при 
отсутствии клинических призна-
ков ишемической болезни серд-
ца). Снижение массы тела позво-
ляет уменьшить ИР, а также по-
лучить положительный эффект в 
отношении артериальной гипер-
тензии и показателей липидного 
спектра крови.
Основным направлением фар-
макотерапии СД 2 типа являет-
ся коррекция ИР – важного зве-
на патогенеза заболевания. Это 
признается всеми национальны-
ми и международными организа-
циями, занимающимися пробле-
мами диабетологии. Во всех раз-
работанных этими организаци-
ями алгоритмах лечения СД 2 в 
качестве препарата выбора для 
стартовой терапии рекомендо-
ван метформин. Однако эта мера 
лишь частично решает проблему, 

поскольку влияние метформина 
на чувствительность мышечной 
и жировой ткани к инсулину не-
значительно. Данный пробел мо-
гут восполнить тиазолидиндионы 
(глитазоны).
Тиазолидиндионы (ТЗД) являют-
ся агонистами рецептора, акти-
вируемого пролифератором пе-
роксисом (PPAR-гамма). Актива-
ция рецепторов PPAR-гамма по-
вышает чувствительность к инсу-
лину через увеличение экспрес-
сии многочисленных генов, ко-
дирующих протеины или бел-
ки, которые модулируют метабо-
лизм глюкозы и жиров (рис.  1). 
В результате улучшается чув-
ствительность печени, мышеч-
ной и жировой ткани к инсули-
ну. Тиазолидиндионы пересека-
ют плазменную мембрану и про-
ходят через цитоплазму к ядру, 
где они соединяются с комплек-
сами PPAR/RXR. Этот активиро-
ванный комплекс соединяется 

Клиническая лекция

Таблица 1. Заболевания и состояния, при которых наблюдается 
инсулинорезистентность

Физиологическая ИР*

Период полового созревания 
Старение 
Беременность 
Голодание 
Суточные вариации (ночной сон)

Вторичная ИР Стресс (травмы, заболевания, операции)

ИР на фоне избытка гормонов

Синдром гиперкортицизма 
Акромегалия 
Феохромацитома 
Глюкагонома 
Синдром тиреотоксикоза

ИР на фоне дефицита гормонов Дефицит СТГ

ИР на фоне органной недостаточности 
Хроническая почечная недостаточность 
Хроническая печеночная недостаточность 
Сепсис

Первичная ИР
Сахарный диабет 2 типа 
Метаболический синдром 
Синдром поликистозных яичников

Генетическая ИР Дефект инсулиновых рецепторов 
Генетические синдромы (Прадера – Вилли и др.) 

Липодистрофия Врожденная (генерализованная или парциальная) 
Лечение ингибиторами протеаз (СПИД)

* Инсулинорезистентность

ЭФ. Эндокринология. 2/2011
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Рис. 1. Механизм действия тиазолидиндионов

* Тиазолидиндионы

с рибосомными  структурами 
и повышает функцию и эф-
фективность процессов тран-
скрипции, которые иницииро-
вал инсулин. Это повышение уве-
личивает эффекты инсулина на 
ядро. В результате включается 
сигнал для формирования бел-
ков, участвующих в энзиматиче-
ских процессах, росте клеток, ре-
гуляции активности инсулино-
вых рецепторов. Благодаря уни-
кальному механизму действия 
глитазоны снижают резистент-
ность к инсулину преимуще-
ственно в мышечной и жировой 
ткани, превосходя в этом мет-
формин. Являясь классическим 
сенситайзером (препаратом, по-
вышающим чувствительность), 
глитазоны эффективно влияют 
на постпрандиальную и натоща-
ковую гликемию при наличии у 
пациента собственной достаточ-
ной секреции инсулина.
Опубликованная в 2007 г. в New 
England Journal of Medicine ра-
бота Стивена Ниссена (Steven E. 
Nissen) и Кэти Вольски (Kathy 
Wolski) «Влияние росиглитазо-
на на риск развития инфаркта 
миокарда и смерти от сердечно-
сосудистых причин» [12] вызвала 
широчайший резонанс среди ми-
ровой медицинской обществен-
ности. Авторы представили мета-
анализ данных 42 рандомизиро-
ванных клинических исследова-
ний (РКИ), в которых участвова-
ли пациенты, получавшие роси-
глитазон (Авандия) (n = 15 565) и 
пациенты контрольных групп на 
плацебо или других сахаросни-
жающих препаратах (n = 12 282). 
В метаанализ были включены и 
такие известные исследования, 
как ADOPT (A Diabetes Outcome 
Progression Trial) и DREAM 
(Diabetes Reduction Assessment 
with ramipril and rosiglitazone 
Medication).  Проанализиро-
вав результаты 42 РКИ, авторы 
обнаружили повышенные ри-
ски развития инфаркта миокар-
да (коэффициент вероятности 
1,43; 95-процентный доверитель-
ный интервал 1,03–1,98; p = 0,03) 
и смерти от кардиоваскулярных 
событий (коэффициент вероят-
ности 1,64; 95-процентный дове-
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В клинической практике применяется препарат пиоглитазона Амальвия, ко-
торый следует принимать внутрь 1 раз в сутки в дозе 15–30 мг независимо от 
приема пищи. При необходимости доза может быть ступенчато увеличена до 
45 мг/сут. Препарат можно назначать в комбинации с производными суль-
фонилмочевины, метформином. Будучи препаратом группы тиазолидиндио-
нов (ТЗД), Амальвия селективно стимулирует ядерные гамма-рецепторы, ак-
тивируемые рецепторами PPAR-гамма. Препарат модулирует транскрипцию 
генов, чувствительных к инсулину и участвующих в контроле уровня глюко-
зы и метаболизме липидов в жировой, мышечной тканях и в печени. Как из-
вестно, ТЗД не стимулируют инкрецию инсулина, однако проявляют актив-
ность только при сохраненной инсулин-секреторной функции поджелудоч-
ной железы. Амальвия эффективно понижает инсулинорезистентность пери-
ферических тканей и печени, тем самым увеличивает расход инсулинзависи-
мой глюкозы, уменьшает выход глюкозы из печени. У больных с нарушением 
липидного обмена Амальвия уменьшает уровень триглицеридов и увеличива-
ет ЛПВП без изменения ЛПНП и общего холестерина. Максимальная концен-
трация препарата в крови достигается спустя 2 часа после приема. Амальвия 
метаболизируется в печени и выводится преимущественно с желчью в неиз-
мененном виде и в виде метаболитов. Почками выводится 15–30% препарата 
в виде метаболитов и их конъюгатов.
Противопоказания: гиперчувствительность, сахарный диабет 1 типа, диабе-
тический кетоацидоз, тяжелая сердечная недостаточность, беременность, лак-
тация. Применять с осторожностью при отечном синдроме, анемии, печеноч-
ной недостаточности (повышение активности ферментов печени в 1–2,5 раза 
выше верхней границы нормы), сердечной недостаточности.
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Небывалый резонанс, вызванный 
сообщениями о нежелательных 

явлениях со стороны 
тиазолидиндионов, был связан с 

росиглитазоном. О развитии каких-
либо новых нежелательных явлений 

при терапии пиоглитазоном 
не сообщается. Учитывая все 

противопоказания при назначении 
пиоглитазона, можно успешно 

предотвратить развитие серьезных 
осложнений.

рительный интервал 0,98–2,744; 
p = 0,06) среди больных СД 2 ти-
па, получавших росиглитазон. На 
основании этих данных был сде-
лан вывод, что применение ро-
сиглитазона (Авандия) достовер-
но связано с повышенным ри-
ском инфаркта миокарда и смер-
ти вследствие сердечной недоста-
точности по сравнению с плацебо 
или активной контрольной груп-
пой, получавшей другие сахаро-
снижающие препараты. Причи-
ной развития сердечной недоста-
точности исследователи склонны 
считать задержку жидкости в ор-
ганизме, которая приводит к по-
вышению нагрузки на левое пред-
сердие и увеличению легочного 
венозного давления.
Публикация C. Ниссена и К. Воль-
ски [12] побудила ряд исследова-
телей обратиться ко второму пре-

парату из группы тиазолидиндио-
нов – пиоглитазону (Амальвия) и 
сравнить его с росиглитазоном по 
параметру сердечно-сосудистого 
риска. Чарльз Герритс (Charles M. 
Gerrits) и соавт. [14] провели ре-
троспективное когортное иссле-
дование пациентов, которым те-
рапия сахарного диабета прово-
дилась пиоглитазоном или роси-
глитазоном. Относительный риск 
госпитализации по поводу остро-
го инфаркта миокарда (ОИМ) по-
сле инициации лечения этими 
препаратами был оценен с помо-
щью мультивариантного анализа 

методом Кокса, в котором учиты-
вались конечные точки: госпита-
лизация или коронарная реваску-
ляризация. В общей сложности 
29 911 пациентов соответствова-
ли критериям включения в эту ре-
троспективную когорту. Из них 
14 807 получали пиоглитазон, 15 
104 – росиглитазон. В среднем па-
циенты обеих групп принимали 
препараты в течение 11 месяцев. 
В обеих группах превалировали 
мужчины (две третьих от обще-
го числа пациентов), средний воз-
раст больных составил 56 лет. В 
целом пациенты были сопостави-
мы по демографическим параме-
трам, анамнезу и схемам фарма-
котерапии. Однако между группа-
ми наблюдались небольшие раз-
личия: статины и фибраты чаще 
получали пациенты в группе пио-
глитазона, более высокая распро-
страненность гиперлипидемии и 
более частое применение метфор-
мина фиксировалось в группе ро-
сиглитазона. Коэффициент веро-
ятности госпитализации по по-
воду ОИМ составил 0,78 (95-про-
центный доверительный интер-
вал 0,63–0,96); относительный 
риск по ОИМ или коронарной ре-
васкуляризации – 0,85 (95-про-
центный доверительный интер-
вал 0,75–0,98). Среди пациентов, 
принимавших пиоглитазон в тече-
ние исследуемого периода, по по-
воду острого инфаркта миокарда 
были госпитализированы 161 па-
циент (1,1%), в то время как среди 
принимавших росиглитазон – 214 
пациентов (1,4%). Это ретроспек-
тивное когортное исследование 
показало, что применение пио-
глитазона привело к относитель-
ному снижению риска госпитали-
зации больных СД 2 типа по по-
воду ОИМ на 22% по сравнению с 
росиглитазоном [14].
Несмотря на то что пиоглитазон и 
росиглитазон имеют сходное вли-
яние на углеводный обмен, от-
четливо проявляются различия 
в метаболизме липидов. Анализ, 
проведенный Ч. Герритсом и со-
авт., показал: пиоглитазон спо-
собствовал снижению уровня 
триглицеридов, в то время как в 
группе росиглитазона наблюдал-
ся рост этого показателя. Кро-

ме того, пиоглитазон способство-
вал повышению холестерина ли-
попротеинов высокой плотности 
в большей степени, чем росигли-
тазон. Исследователи также вы-
явили благоприятные изменения 
в концентрации и размерах атеро-
генных частиц холестерина липо-
протеинов низкой плотности при 
применении пиоглитазона.
Положительное влияние пиогли-
тазона на липидный обмен бы-
ло обнаружено в ходе трехлет-
него исследования PROactive 
(PROspective pioglitAzone Clinical 
Trial In macroVascular Events) [15], 
в котором участвовали 5238 боль-
ных сахарным диабетом 2 типа с 
макрососудистыми осложнения-
ми в анамнезе, получавшие на мо-
мент начала исследования дието-
терапию и сахароснижающую те-
рапию различными препаратами. 
Пациенты были рандомизирова-
ны на две группы: одна группа 
дополнительно к существующей 
терапии получала пиоглитазон 
в дозе 45 мг, а другая – плацебо. 
В результате в группе пиоглита-
зона уровень ЛПВП повысился на 
9%, а уровень триглицеридов сни-
зился на 13%. Что особенно инте-
ресно, частота смертельных исхо-
дов или развитие новых макро-
сосудистых осложнений у паци-
ентов на пиоглитазоне снизилась 
на 10% при небольшом повыше-
нии частоты развития сердечной 
недостаточности по сравнению 
с контрольной группой (10,8% и 
7,5% соответственно).
Обобщая, необходимо еще раз от-
метить, что небывалый резонанс, 
вызванный сообщениями о не-
желательных явлениях со сторо-
ны тиазолидиндионов, был свя-
зан с росиглитазоном. О развитии 
каких-либо новых нежелательных 
явлений при терапии пиоглитазо-
ном не сообщается. При назначе-
нии глитазонов следует тщатель-
но обследовать больного и в пер-
вую очередь исключить наличие 
хронической сердечной недоста-
точности, а у женщин в менопау-
зе – остеопороз. Учитывая при на-
значении пиоглитазона все проти-
вопоказания, можно успешно пре-
дотвратить развитие серьезных 
осложнений.  
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Диабетическая нейропатия  – 
наиболее часто встречающе-
еся осложнение сахарного 

диабета (СД). По данным некоторых 
авторов, периферическая форма 
нейропатии развивается у 95–100% 
больных СД [11]. Такие крупные 
исследования, как UKPDS (U.K. 
Prospective Diabetes Study) и DCCT 
(Diabetes Control and Complications 
Trial) [12, 13], доказали зависимость 
развития осложнений сахарного ди-
абета от длительности заболевания 
и компенсации углеводного обме-
на. У пациентов с сахарным диабе-
том 1 типа причиной развития ди-
абетической нейропатии является 
длительность заболевания и уро-
вень гликемии. Для больных СД 2 
типа, помимо перечисленных фак-
торов, значима также гиперлипиде-
мия и системная артериальная ги-
пертония. Именно осложнения яв-
ляются причиной высокой инвали-
дизации и смертности больных СД. 

В этой связи терапия осложнений 
сахарного диабета представляет со-
бой большую медико-социальную 
проблему.
В настоящее время клиническая 
медицина располагает целым арсе-
налом лекарственных средств как 
для коррекции гипергликемии  – 
главного виновника сосудистых 
осложнений, так и для терапии 
этих и других осложнений СД. Тем 
не менее долгосрочный прогноз 
при сахарном диабете и его ослож-
нениях до сих пор остается не-
утешительным. Связано это с тем, 
что процесс развития хронических 
осложнений (микро-, макроангио-
патии и нейропатии) крайне слож-
но контролировать.
Окислительный стресс – это один 
из наиболее важных факторов по-
явления поздних осложнений са-
харного диабета. Условиями для из-
быточного образования свободных 
радикалов являются гипоксия, сни-

жение антиоксидантной защиты, 
аутоокисление глюкозы, активиза-
ция полиолового шунта. Избыточ-
ная продукция кислородосодер-
жащих свободных радикалов спо-
собствует окислению мембранных 
липидов в нервных клетках. «Ми-
шенью» для свободных радикалов 
является и молекула оксида азота, 
при окислении которой образуется 
высокотоксичное вещество ONOO 
(пироксинитрит). Усиливает де-
градацию оксида азота повышен-
ное образование супероксидно-
го аниона – продукта окислитель-
ного стресса. При активизации по-
лиолового шунта у больных диабе-
том резко снижается функция эн-
дотелиальной NO-синтазы – фер-
мента, ответственного за синтез 
NO из L-аргинина. У здорового че-
ловека активность окислительно-
го стресса ограничивается супер-
оксиддисмутазой, каталазой, глу-
татионпероксидазой, витаминами 
Е, С, А и восстановленным глута-
тионом. При гипергликемии сни-
жается активность гликированных 
ферментов, поэтому превалируют 
прооксидантные факторы. Клю-
чевую роль в инициации повреж-
дения эндоневрального кровото-
ка современная фундаменталь-
ная наука отводит окислительно-
му стрессу. В экспериментальной 
эндокринологии доказана эффек-
тивность влияния изосорбита ни-
трата (источник NO) на скорость 
проведения возбуждения по нерв-
ному волокну и на улучшение эн-
доневрального кровотока. В 2001 г. 
Майкл Браунли (Michael Brownlee) 

Рассматривается проблема развития такого осложнения 
сахарного диабета, как диабетическая нейропатия. 

Представлены данные, свидетельствующие о важной роли 
препаратов альфа-липоевой кислоты (АЛК) в метаболической 

терапии осложнений СД. Приведены основные результаты 
крупных исследований эффективности и безопасности  

альфа-липоевой кислоты. На примере препарата Тиогамма® 
(меглюминовая соль АЛК) показана эффективность препаратов 

АЛК в комплексном лечении больных СД.
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предложил новый взгляд на меха-
низм развития нарушений метабо-
лизма, приводящих к поражению 
vasa nervorum и нервных волокон 
[24]. Патологический процесс в эн-
дотелии, сосудистой стенке и нерв-
ном волокне связан с блокадой гек-
созоаминового пути утилизации 
глюкозы и накоплением глюкозо-
6-фосфата. Повышенное образо-
вание глюкозо-6-фосфата способ-
ствует активизации протеинкина-
зы С и образованию большого ко-
личества конечных продуктов из-
быточного гликирования белков 
(AGEs), что приводит к нарушению 
эндотелий-зависимых реакций и 
функции нервных волокон. При-
чиной блокады обмена глюкозы у 
больных СД является разрушение 
митохондриальной ДНК в резуль-
тате оксидативного стресса с обра-
зованием супероксида. 
Первую клиническую классифи-
кацию диабетической нейропатии 
предложил в 1981 г. В.М. Прихо-
жан [6], описав центральную и пе-
риферическую ее формы, острые 
и хронические нарушения со сто-
роны центральной и перифериче-
ской нервной системы. В 1998 г. в 
Сан-Антонио была принята клас-
сификация, подразделяющая диа-
бетическую нейропатию на докли-
ническую и клиническую стадии. 
Это позволило сориентировать 
врачей на возможность профилак-
тических лечебных мероприятий. 
Клинические проявления диабе-
тической полинейропатии (ДПН) 
возникают, как правило, не ранее 
чем через 5 лет после манифеста-
ции СД 1 типа. У пациентов, стра-
дающих СД 2 типа, проявления ДН 
выявляются одновременно с диа-
гностированием заболевания. Яв-
ная форма периферической диабе-
тической нейропатии проявляет-
ся у 50–70% больных. Электроми-
ографическое исследование позво-
ляет выявлять заболевание у 100% 
больных СД. Больные жалуются на 
онемение, боли в ногах, мышечную 
слабость, зябкость конечностей, 
парестезии. Симметрично наруша-
ется температурная, тактильная и 
болевая чувствительность, разви-
вается гипо- и арефлексия. Прояв-
лением периферических вегетатив-
ных поражений является форми-

рование трофических нарушений 
вплоть до язвенных дефектов тка-
ней, расстройства потоотделения, 
изменения цвета кожных покровов 
и др. Нейропатическая боль – одно 
из самых сильных страданий боль-
ных СД, которое трудно поддается 
лечению.
Основное условие лечения и про-
филактики осложнений сахарно-
го диабета – стойкая компенсация 
углеводного обмена. Однако на-
ша врачебная практика показыва-
ет, что даже тщательный контроль 
гликемии не всегда препятству-
ет развитию осложнений, и пер-
выми проявлениями диабетиче-
ских осложнений являются имен-
но симптомы периферической ней-
ропатии.
В последние годы препараты 
альфа-липоевой кислоты зани-
мают ведущее место в метаболи-
ческой терапии осложнений СД. 
Альфа-липоевая кислота представ-
ляет собой кофермент пируватде-
гидрогеназного комплекса и уча-
ствует в окислительном декарбок-
силировании пирувата и кетокис-
лот в митохондриальном аппарате 
всех клеточных структур организ-
ма. R-изомер липоевой кислоты 
повышает периферический захват 
глюкозы и тем самым уменьшает 
инсулинорезистентность [23]. На-
значение больным СД препаратов 
альфа-липоевой кислоты усилива-
ет метаболизм глюкозы в мышцах 
и печени, повышает образование 
АТФ. SH-группы восстановленной 
формы альфа-липоевой кислоты 
предохраняют ферментные струк-
туры клеток от окисления, усили-
вая собственную антиоксидантную 
защиту клеток. Отмечено воздей-
ствие липоевой кислоты на пере-
кисное окисление липидов. Нейро-
тропный эффект альфа-липоевой 
кислоты заключается в норма-
лизации процессов гликолиза в 
нервном волокне, функции Nа+/
K+-АТФазы и повышении антиок-
сидантной защиты, как непосред-
ственно, так и через ферментные и 
витаминные механизмы. Повыша-
ется активность эндотелиальной 
NO-синтазы и синтез оксида азота, 
улучшается эндоневральный кро-
воток. Назначение альфа-липоевой 
кислоты повышает чувствитель-

ность сенсорных нейронов к фак-
тору роста нервов [26], тем самым 
восстанавливая структуру нерва и 
улучшая аксональный транспорт. 
Отмечено уменьшение активно-
сти фактора NF-kB, усиливающего 
в условиях окислительного стрес-
са выработку вазоконстрикторов.
Было проведено несколько круп-
ных исследований, посвященных 
эффективности и безопасности 
альфа-липоевой кислоты. Исследо-
вание ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy) позволило 
определить дозу альфа-липоевой 
кислоты с хорошим терапевтиче-
ским результатом. Наиболее эф-
фективной оказалась инфузион-
ная терапия в дозе 600 мг, при ко-
торой было отмечено улучшение 
периферической чувствительно-
сти (тепловой, температурной, так-
тильной, вибрационной). Трехне-
дельное исследование показало эф-
фективность кратковременной те-
рапии альфа-липоевой кислотой у 
больных с диабетической нейропа-
тией [25].
В двухлетнем исследовании 
ALADIN II оценивалось действие 
альфа-липоевой кислоты на тече-
ние диабетической перифериче-
ской нейропатии. Препарат назна-
чался орально по 600 и 1200 мг. Бы-
ло доказано положительное влия-
ние на течение диабетической пе-
риферической полинейропатии 
при длительном назначении альфа-
липоевой кислоты и безопасность 
препарата [27].
ALADIN III – рандомизированное, 
плацебоконтролируемое, двойное 
слепое исследование эффективно-
сти курсового применения альфа-
липоевой кислоты в терапии пери-
ферической ДПН с участием 508 
пациентов, которые были рандо-
мизированы в 3 группы, сходные 
по клиническим характеристи-
кам. В ходе исследования ALADIN 
III  оценку эффективности терапии 
проводили с использованием пока-
зателей TSS (Total Symptom Score). 
Шкала TSS используется для оцен-
ки степени выраженности ДПН в 
баллах по интенсивности наибо-
лее часто встречающихся жалоб 
(боль, парестезии, онемение, жже-
ние). Показатель TSS может коле-
баться от 0 (отсутствие симптомов) 

Клиническая эффективность
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до 14. В ходе исследования ALADIN 
III не было отмечено статистически 
достоверного изменения показате-
лей TSS между группами больных, 
получающих альфа-липоевую кис-
лоту и плацебо, как после 3-недель-
ного курса внутривенной терапии, 
так и через 6 месяцев последующе-
го лечения таблетированной фор-
мой в дозе 1800 мг/сутки. Стати-
стически достоверные результаты 
улучшения течения диабетической 
полинейропатии были показаны 
при оценке объективных показате-
лей [9]. Согласно П. Джеймсу Дику 
(P. James B. Dyck) и соавт., продол-
жительность исследований, посвя-
щенных оценке терапевтического 
воздействия лекарства на клиниче-
ские проявления нейропатии, долж-
но составлять не менее трех лет и 
включать минимум 70 пациентов в 
каждой из исследуемых групп [11]. 
В этой связи очевидно, что в иссле-
довании ALADIN III по причине его 
кратковременности не мог быть по-
лучен достоверный результат.
В 2001 г. в США и России проводи-
лось исследование SYDNEY – мо-
ноцентровое, рандомизированное, 
двойное слепое, плацебоконтро-
лируемое исследование, в котором 
были обследованы 120 больных с 
сахарным диабетом 1 и 2 типа, из 

которых 60 человек получали пла-
цебо, 60 – альфа-липоевую кислоту. 
Изучено влияние липоевой кисло-
ты на клинические проявления ди-
абетической периферической по-
линейропатии, электромиографию, 

автономную дисфункцию у 60 па-
циентов с сахарным диабетом 1 и 
2 типов. Показана высокая эффек-
тивность альфа-липоевой кислоты 
в отношении большинства изучен-
ных показателей состояния пери-
ферических нервов, на основании 
чего сделан вывод о том, что липо-
евая кислота может быть с успехом 
использована для лечения диабети-
ческой нейропатии [10].
На рубеже веков было проведе-
но еще одно исследование эффек-
тивности приема таблеток альфа-
липоевой кислоты в дозе 600, 1200 
и 1800 мг по сравнению с плацебо – 
ORPIL (Oral Pilot). Это кратковре-
менное, трехнедельное исследова-
ние с участием больных сахарным 
диабетом 2 типа с клиническими 
проявлениями диабетической по-
линейропатии. В результате тера-
пии было достигнуто достоверное 
улучшение субъективных симпто-
мов (боль, онемение, парестезии, 
жжение и др.) и объективных по-
казателей.
Клиническая эффективность 
суточной дозы 1800 мг альфа-
липоевой кислоты при перораль-
ном приеме (ORPIL) аналогична 
эффекту внутривенного введения 
600 мг (ALADIN I). Таким обра-
зом, можно сделать однозначный 
вывод: концентрация препарата в 
плазме при обеих формах введе-
ния сопоставима [8].
Ис следов а ние  SYDNEY I I 
(Symptomatic Diabetic Neuropathy)  – 
многоцентровое, плацебоконтро-
лируемое исследование, целью ко-
торого было оценить влияние раз-
личных доз препарата липоевой 
кислоты (600, 1200, 1800 мг) на кли-
нические проявления ДПН. Оцен-
ка проводилась по шкале TSS. Бы-
ли получены статистически досто-
верные положительные результаты 
во всех исследуемых группах. Раз-
личия наблюдались лишь в сроках 
наступления терапевтического эф-
фекта. При назначении 600 мг пре-
парата улучшение самочувствия от-
мечалось через три недели лечения, 
при использовании более высоких 
доз – в более короткие сроки [4].
Приведенные выше исследования 
продемонстрировали, что приме-
нение препаратов альфа-липоевой 
кислоты позволяет уменьшить как 

субъективные, так и объективные 
проявления диабетической поли-
нейропатии, снижаются болевые 
ощущения, улучшается чувстви-
тельность. Была показана хоро-
шая переносимость и безопасность 
альфа-липоевой кислоты при па-
рентеральном введении и при при-
еме внутрь.
В России препараты липоевой 
кислоты широко используются 
для лечения осложнений сахар-
ного диабета. Для парентерально-
го введения используются препа-
раты, содержащие различные со-
ли альфа-липоевой кислоты (эти-
дентиаминовая, трометамоловая 
и меглюминовая). Меглюмино-
вая соль альфа-липоевой кислоты 
(Тиогамма®, «Верваг Фарма», Гер-
мания) при введении не вызывает 
ощущений жжения [28]. Тиогамма 
выпускается во флаконах темно-
го цвета (альфа-липоевая кисло-
та должна быть защищена от све-
та), содержит 600 мг меглюмино-
вой соли альфа-липоевой кислоты 
в виде готового раствора, не тре-
бующего дополнительного разве-
дения. Инфузия проводится непо-
средственно из флакона, что повы-
шает безопасность проводимой те-
рапии. Традиционная схема лече-
ния больных с диабетической по-
линейропатией заключается в на-
значении в/в инъекций в течение 
2–4 недель альфа-липоевой кис-
лоты по 600 мг ежедневно. Очень 
важно, чтобы препарат вводился 
медленно. После курса в/в введе-
ния пациента переводят на перо-
ральный прием Тиогаммы® в тече-
ние 2–3 месяцев в дозе по 600 мг. 
Препарат рекомендуется прини-
мать за 30 минут до еды. Провести 
курс лечения альфа-липоевой кис-
лотой возможно и в амбулаторных 
условиях – в так называемых днев-
ных стационарах на базе окруж-
ных поликлиник.
Таким образом, включение препа-
рата Тиогамма® в комплексное ле-
чение больных сахарным диабе-
том позволяет не только устранить 
проявления клинических симпто-
мов диабетической нейропатии, но 
и в целом обеспечить патогенети-
ческую терапию диабета, нейтра-
лизуя окислительный стресс и уси-
ливая антиоксидантную защиту. 

Включение препарата 
Тиогамма® в комплексное лечение 

больных сахарным диабетом 
позволяет не только устранить 

проявления клинических 
симптомов диабетической 

нейропатии, но и в целом 
обеспечить патогенетическую 

терапию диабета, нейтрализуя 
окислительный стресс и усиливая 

антиоксидантную защиту.

Литература 
    С. 64 →

Сахарный диабет



Ре
кл

ам
а



42

Обсуждаются методы интенсивной терапии СД 1 для 
улучшения гликемического контроля заболевания 

и профилактики острых и хронических микрососудистых 
осложнений диабета у детей и подростков. Дана сравнительная 

характеристика типов инсулина, применяемых в детской 
диабетологии. Обоснованы преимущества использования 

в детской клинической практике быстродействующих аналогов 
инсулина. Представлены данные, полученные в рамках 

26-недельного, многоцентрового, открытого, 
рандомизированного, контролируемого исследования 

в параллельных группах «Эффективность и безопасность 
инсулина глулизин по сравнению с лизпро в качестве болюсного 
инсулина у детей и подростков, страдающих СД 1». Показано, 

что инсулиновый аналог ультракороткого действия 
глулизин (Апидра) эффективен и безопасен для болюсной 

инсулинотерапии у детей и подростков при сахарном диабете 
и может быть рекомендован в первую очередь пациентам 

с длительно сохраняющейся постпрандиальной гипергликемией.

Морозовская 
детская городская 

клиническая 
больница, Москва

К. м. н. Е.Е. ПЕТРЯЙКИНА, В.Л. ФОМИНА, И.Г. РЫБКИНА, 
Т.Д. МИХАЙЛОВА, Е.А. ПРОНИНА, И.В. ГАРЯЕВА

В настоящее время компен-
сация углеводного обмена 
с помощью адекватной ин-

сулинотерапии – единственный 
способ профилактики ранней ин-

валидизации и смертности детей 
и подростков, страдающих сахар-
ным диабетом 1 типа (СД 1). Забо-
леваемость и распространенность 
СД 1 в последние годы неуклонно 

растет. При этом во всем мире, в 
том числе в московском регионе, 
происходит драматическое умень-
шение возраста впервые заболев-
ших детей (рис. 1).
Данные многочисленных исследо-
ваний, опубликованные в отече-
ственных и зарубежных источни-
ках, достаточно убедительно де-
монстрируют зависимость между 
степенью контроля гликемии и ри-
ском развития диабетических ми-
крососудистых осложнений, как 
острых, так и хронических [1–6]. 
Сегодня большинство авторов 
согласны с тем, что использова-
ние в лечении СД 1 аналогов че-
ловеческого инсулина, получен-
ных генно-инженерными метода-
ми, приводит к стойкому улучше-
нию показателей углеводного об-
мена, маркером которого является 
уровень гликированного гемогло-
бина крови (НbА1с).
Не вызывает сомнения и эффек-
тивность интенсивной терапии 
СД 1 в профилактике острых и 
хронических заболеваний. Этот 
факт был убедительно дока-
зан в 1990-х гг., когда данные ис-
следования Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT) [2, 7] 
произвели настоящую револю-
цию в лечении СД 1, продемон-
стрировав важность снижения 

Опыт применения аналога 
человеческого инсулина 
ультракороткого действия 
глулизин (Апидра) у детей 
и подростков с сахарным 
диабетом 1 типа

Детская диабетология
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уровней гликемии и НbА1с до 
нормальных значений. Кроме то-
го, было показано, что интенсив-
ную терапию СД 1 необходимо 
начинать до выявления осложне-
ний [8, 9]. Во всем мире интенсив-
ная инсулинотерапия рекомендо-
вана детям и подросткам, однако 
практические аспекты этого ви-
да лечения все еще требуют более 
детальной проработки [9].
В этой статье описываются мето-
ды инсулинотерапии для профи-
лактики острых и хронических 
осложнений СД 1 с точки зрения 
наиболее оптимального соответ-
ствия принципам интенсивной те-
рапии СД 1 и особенностям ребен-
ка или подростка. С одной сторо-
ны, российские и международные 
исследования [1, 3, 9] показали за-
висимость уровня НbА1с от само-
контроля гликемии, проводимого 
пациентом, то есть было доказа-
но, что интенсивное лечение СД 1 
зависит от частоты самоконтроля 
гликемии в динамике, а также от 
самостоятельного регулирования 
питания и физических упражне-
ний. С другой стороны, достиже-
ние оптимального контроля глике-
мии у детей и подростков сопря-
жено с целым рядом трудностей, 
обусловленных различиями в пи-
щевых привычках, физической ак-
тивности, риском развития гипо-
гликемии [9].
При всей оптимизации обследо-
вания и лечения СД 1 достаточ-
но большое количество детей и 
подростков по разным причинам 
имеют НbА1с выше 8–9%. В 2008 г. 
средний уровень НbА1с у детей и 
подростков московского регио-
на составил 8,3% [10]. Необходи-
мость улучшения контроля глике-
мии очевидна, однако эффектив-
ное лечение детей и подростков с 
СД 1 представляет собой сложную 
задачу. Так, в исследовании DCCT 
[2], несмотря на жесткий кон-
троль и усилия врачей, у подрост-
ков уровень НbА1с был выше, чем 
у взрослых (8,06 и 7,12% соответ-
ственно). С дебюта заболевания на 
протяжении всей своей жизни де-
ти получают ежедневное инвазив-
ное обследование (многократное 
взятие крови для исследования 
гликемии) и лечение (многократ-

ные инъекции инсулина). В этой 
связи представляется оправдан-
ным внедрение в практическую 
диабетологию методов и препара-
тов, не только улучшающих глике-
мический контроль заболевания, 
но и снижающих инвазивность 
обследования и лечения пациен-
та [7, 3–9]. Достаточно эффектив-
ным методом лечения СД 1 у детей 
являются инсулиновые помпы, но 
на практике инсулиновая помпо-
терапия встречается нечасто. Кро-
ме того, использование метода не-
прерывного подкожного введения 
инсулина возможно не во всех слу-
чаях [11].
В таблице 1 [12] приведены приме-
ры практически всех типов инсу-
лина, применяемых в детской ди-
абетологии в наши дни. Препара-
ты разбиты на группы по параме-
тру продолжительности действия.
Инсулины короткого действия до-
стигают пика активности медлен-
нее, чем более современные бы-
стродействующие аналоги инсули-
на. Для достижения оптимального 
эффекта они требуют введения за 
30 минут до еды. Эта особенность 
фармакокинетики инсулинов ко-
роткого действия, как правило, 
затрудняет применение препара-
тов у детей. Тем не менее исполь-
зование этого типа инсулина име-
ет свои преимущества, связанные 
именно с более продолжительным 
действием препарата. Например, 
у школьника утренняя инъекция 
обеспечит потребность в инсули-

не с утра до обеда. В этом случае 
отсутствие дополнительных инъ-
екций делает интенсивную тера-
пию более привлекательной и ме-
нее инвазивной. Однако это пре-
имущество регулярного инсулина 
нивелируется недостатком повы-
шения риска развития гипоглике-
мии при пропуске обязательного 
перекуса.
Первый быстродействующий ана-
лог инсулина (лизпро) стал до-
ступен в клинической практике 
в 1996 г., позже появились другие 
препараты этого типа. Быстродей-
ствующие инсулиновые аналоги – 
продукты модификации химиче-
ской структуры нативного инсу-
лина путем замещения вариантов 
аминокислот в разных позициях 
на белке человеческого инсулина. 
цель – укоротить начало и прод-
лить действие (в сравнении с ре-
гулярным, растворимым, инсули-
ном) – достигается аналогами за 
счет снижения скорости агрегации 
белка в димеры и гексамеры после 
инъекции, давая возможность мо-
номерным молекулам аналога бы-
стрее всасываться из места инъ-
екции [9]. Аналоги инсулина бы-
строго действия (лизпро, аспарт 
и глулизин) широко применяют-
ся в клинической практике у детей 
и подростков, страдающих СД 1. 
Эти препараты могут использо-
ваться непосредственно перед 
едой, а у маленьких детей, которые 
не имеют постоянной ежеднев-
ной базисной пищевой  модели, 

Клинические исследования

Рис. 1. Динамика распространенности сахарного диабета 1 типа 
у детей и подростков (с рождения до 18 лет) в Москве (1996–2006)* 
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могут вводиться сразу после еды 
[1, 13, 14].
Назначение быстродействующих 
аналогов инсулина за 5–15 ми-
нут до еды оказывает значительно 
большее влияние на уровень пост-
прандиальной глюкозы крови по 
сравнению с человеческим инсу-
лином. По данным Андреи К. Стек 
(Andrea K. Steck) и соавт., при ис-
пользовании быстродействую-
щих аналогов у детей концентра-
ция глюкозы крови варьирует от 
0,6 до 2 ммоль/л [9]. Это важно, 
учитывая, что повышение уровня 
постпрандиальной гликемии – до-
казанный фактор риска развития 
кардиоваскулярных осложнений, 
зависимый от уровня НbА1с [1, 9].
Другим преимуществом быстро-
действующих аналогов инсулина 
относительно человеческого ин-
сулина является уменьшение эпи-
зодов гипогликемии [13, 15]. Не-
которые исследования у взрослых 
демонстрировали незначитель-
ное снижение уровня НbА1с (от 
-0,1 до -0,2%) для быстродейству-
ющих аналогов (лизпро, аспарт и 
глулизин) по сравнению с лече-
нием регулярным инсулином, хо-
тя аналогичные исследования у 
детей не выявили никаких досто-
верных различий этого показате-
ля [9, 16].

Инсулин глулизин (Апидра) – это 
быстродействующий аналог ин-
сулина, применяемый для пран-
диальной (болюсной) инсулино-
терапии, созданный с помощью 
генно-инженерного метода. При 
введении данного инсулина в ди-
абетологическую практику было 
выполнено два пилотных иссле-
дования. У взрослых пациентов 
этот препарат был впервые при-
менен и описан в 2006 г. в работе 
доктора Клауса Раве (Кlaus Rave) и 
соавт. [17]. В рандомизированном, 
стандартизированном, перекрест-
ном, моноцентровом исследова-
нии сравнивался постпрандиаль-
ный контроль гликемии при ис-
пользовании глулизина до или че-
рез 15 минут после приема пищи 
и человеческого инсулина корот-
кого действия типа регуляр, вво-
димого за 30 минут или непосред-
ственно перед едой. Болюсная до-
за и для глулизина, и для регуля-
ра была единой и составляла 0,15 
ЕД/кг на одну инъекцию. В иссле-
довании приняли участие 20 боль-
ных СД 1 мужского и женского по-
ла со средним возрастом 36,4 го-
да и средним индексом массы те-
ла (ИМТ) 26 кг/м2. После рандо-
мизации десять пациентов полу-
чали глулизин, а десять – регуляр 
в качестве болюсной инсулиноте-

рапии. В обеих группах изучались 
постпрандиальные параметры, 
вариабельность, максимальные и 
минимальные колебания глике-
мии и время этих колебаний. Оце-
нивалась концентрация инсулина 
в сыворотке крови во время из-
менений гликемии. После стати-
стической оценки описанных па-
раметров было доказано, что ин-
сулин глулизин более эффекти-
вен в качестве болюсной инсули-
нотерапии для улучшения глике-
мического контроля и приближе-
ния его к физиологическим целе-
вым параметрам по сравнению с 
инсулином регуляр вне зависимо-
сти от назначения глулизина до 
или после приема пищи [17].
В детской диабетологической 
практике эффективность при-
менения инсулина глулизин бы-
ла описана проф. Томасом Дан-
ном (Тhomas Danne) и соавт. в 
2005–2006 гг. [18]. целью иссле-
дования в педиатрической прак-
тике было изучение фармакоки-
нетики, постпрандиальных коле-
баний гликемии и безопасности 
инсулина глулизин в сравнении 
с человеческим инсулином типа 
регуляр при назначении обоих 
препаратов до еды у детей и под-
ростков, страдающих СД 1. Всего 
в описываемое рандомизирован-

Таблица 1. Типы инсулина и продолжительность их действия

тип инсулина начало действия Пик действия Длительность действия

Короткие (быстродействующие, болюсные, «пищевые») типы инсулина

 30–60 мин. 2–4 ч 6–9 ч

аспарт, лизпро, глулизин 10–15 мин. 30–90 мин. 3–4 ч

Типы инсулина средней продолжительности действия

HПХ* 1–2 ч 3–8 ч 12–15 ч

Базальные инсулиновые, базисные аналоги длительного действия

гларгин 1 ч Нет пика 24 ч

детемир 1–2 ч Пик не выражен 20 ч

Предварительно смешанные («микстовые») типы инсулина

70/30 HПХ/регуляр 30–60 мин. 3–8 ч 12–15 ч

75/25 HПХ/лизпро 10–15 мин. 30 мин. – 8 ч 12–15 ч

* HПХ – нейтральный протамин Хагедорна
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ное, моноцентровое, двойное сле-
пое, перекрестное исследование 
были включены 10 детей в возрас-
те от 5 до 11 лет и 10 подростков 
в возрасте от 12 до 17 лет. Опре-
делялась гликемия до еды и кон-
центрация инсулина в сыворот-
ке крови. Далее пациентам, ран-
домизированным в группы глу-
лизина и регуляра, в качестве бо-
люсной инсулинотерапии вводи-
лись дозы препаратов из расчета 
0,15 ЕД/кг за 2 минуты до приема 
стандартной пищи. Авторы наме-
ренно включили в дизайн иссле-
дования введение инсулина регу-
ляр непосредственно перед едой, 
поскольку именно такая схема 
приема препарата (вопреки реко-
мендациям врачей) наиболее рас-
пространена в реальной жизни. 
Исследовались пре- и постпран-
диальные параметры гликемии, 
вариабельность гликемии, мак-
симальные и минимальные коле-
бания, а также время колебаний 
гликемии с оценкой концентра-
ций инсулина в сыворотке кро-
ви. В результате авторы пришли 
к заключению, что по фармакоки-
нетическим и фармакодинамиче-
ским параметрам, продемонстри-
рованным при лечении детей и 
подростков с СД 1, инсулин глу-
лизин является быстродейству-
ющим инсулиновым аналогом. 
В сравнении с человеческим ин-
сулином регуляр аналог инсулина 
глулизин при его назначении де-
тям и подросткам в качестве бо-
люса непосредственно перед при-
емом пищи более эффективен в 

качестве болюсной инсулиноте-
рапии для улучшения гликемиче-
ского контроля [18].
Общим результатом обоих гер-
манских исследований [18] яви-
лось доказательство того, что ин-

сулин глулизин (Апидра) имеет 
одинаковые профили фармако-
логической концентрации и дей-
ствия у детей, подростков и взрос-
лых (рис. 2) [17, 18]. По сравнению 
с широко применяемыми в педи-
атрической практике инсулино-
выми аналогами лизпро и аспарт, 
инсулин глулизин по своему дей-
ствию является более плоским. 
Кроме того, фармакокинетиче-
ские особенности глулизина по-
зволяют улучшить гликемический 
контроль при применении этого 
препарата у пациентов с длитель-
но сохраняющейся постпранди-
альной гликемией. Поскольку глу-
лизин действует короче, чем регу-
ляр, ниже риск развития гипогли-
кемических состояний. Это по-
могает избежать дополнительных 
подколов, снизить инвазивность 
лечения (в некоторых случаях да-
же при наличии перекуса на одну 
хлебную единицу), что очень важ-
но в педиатрической практике. Де-
ло в том, что в детском и подрост-
ковом возрасте немало пациентов 
с длительной постпрандиальной 
гликемией. В этой связи фармако-
логические свойства глулизина де-
лают этот препарат весьма востре-
бованным у детей и подростков, 
страдающих СД 1.
После публикации работ исследо-
вателей из Профильного институ-
та метаболических исследований 
(Нойс, Германия) и центра диа-
бета для детей и подростков при 
Детской больнице района Бульт 
(Ганновер, Германия) [17, 18] бы-
ло проведено 26-недельное, много-

центровое, открытое, рандомизи-
рованное, контролируемое иссле-
дование в параллельных группах 
«Эффективность и безопасность 
инсулина глулизин по сравне-
нию с лизпро в качестве болюсно-

го инсулина у детей и подростков, 
страдающих СД 1». В исследова-
нии, предпринятом для доказа-
тельства гипотезы «не хуже», при-
няли участие 572 ребенка с СД 1 в 
возрасте от 4 до 17 лет (уровень 
HbA1c от 6 до 11%), наблюдаемые 
в 65 центрах по всему миру, в том 
числе в России [20, 21]. Отделение 

эндокринологии Морозовской 
детской городской клинической 
больницы (МДГКБ) Департамен-
та здравоохранения Москвы так-
же участвовало в этом исследова-
нии. Среди других клинических 
детских центров России, вклю-
ченных в проект, нами наблюда-
лась самая большая группа паци-
ентов – 26 человек (14 мальчиков 
и 12 девочек): 7 детей с 6 до 12 лет 
и 19 подростков в возрасте от 13 
до 16 лет.
целевые значения уровня НbА1с 
для данного исследования бы-
ли выбраны по критериям Аме-
риканской диабетической ассо-
циации – ADA [22]: для 4–6 лет – 
от 7,5 до 8,5%, для 6–12 лет – ме-
нее 8%, для 13–17 лет – менее 7,5%. 
В  качестве базального инсулина 
пациенты получали инсулин глар-
гин один раз в день или инсулин 
НПХ два раза в день.
Инсулин гларгин (Лантус) – это 
базальный аналог инсулина, соз-
данный генно-инженерным ме-
тодом. Модификация структуры 
естественного человеческого ин-
сулина привела к появлению ана-
лога этого гормона, метаболиче-
ский эффект которого начинается 
примерно через 1 час после инъек-
ции и продолжается 24 часа. При 
этом в крови в течение суток под-
держиваются постоянные  уровни 

Фармакокинетические особенности 
глулизина позволяют улучшить 
гликемический контроль при 
применении этого препарата 
у пациентов с длительно 
сохраняющейся постпрандиальной 
гликемией.

Поскольку длительность действия глулизина 
короче, чем хумулина регуляр, риск развития 
гипогликемических состояний ниже. Это 
помогает избежать дополнительных инъекций, 
снизить инвазивность лечения, что очень важно 
в педиатрической практике.
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гормона при отсутствии  пиков 
концентрации. Интраиндивиду-
альная вариабельность концен-
траций инсулина гларгин ниже, 
чем HПХ, и сопоставима с вариа-
бельностью уровней инсулина при 
непрерывном его введении с помо-
щью инсулиновой помпы [11]. Эти 

свойства позволяют вводить ба-
зальный аналог инсулина гларгин 
(Лантус) один раз в сутки по срав-
нению с 2–3-кратным введением 
HПХ-инсулина при традиционной 
интенсифицированной схеме ин-
сулинотерапии, снижая инвазив-
ность лечения СД 1 [19].

В ходе исследования было доказа-
но, что среднее изменение уров-
ня HbА1с в конечной точке по 
сравнению с исходным значени-
ем в двух группах лечения было 
сопоставимо. Скорректирован-
ное среднее изменение показате-
ля HbА1с в группе инсулина глу-

Рис. 2. Инсулин глулизин (Апидра): одинаковые профили фармакологической концентрации 
и фармакологического действия у детей, подростков и взрослых

КЧИ – короткий человеческий инсулин; ГК – глюкоза крови.      
* Апидра и КЧИ непосредственно перед едой.
# Апидра непосредственно перед едой, а КЧИ за 30 мин. до еды
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Рис. 3. 
Сопоставимое 
изменение 
HbA1с по 
сравнению 
с исходным 
уровнем на 
фоне инсулина 
глулизин и 
инсулина 
лизпро

Среднее изменение HbA1c в 
конечной точке по сравнению с 

исходным уровнем

Разница между группами по изменению 
HbA1c (%) в конечной точке по 
сравнению с исходным уровнем

Инсулин глулизин Инсулин лизпро -0,4 -0,3 -0,2 -0,1 0 0,1 0,2 0,3 0,4

0,10

0,16

p = NS

Инсулин глулизин 
лучше

Инсулин лизпро 
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* Среднее (95-процентный доверительный интервал)

-0,06 (-0,24; 0,12)*

0,3

0,2

0,1

0,0

Результаты 26-недельного, многоцентрового, открытого, рандомизированного, 
контролируемого исследования в параллельных группах «Эффективность и безопасность 
инсулина глулизин по сравнению с лизпро в качестве болюсного инсулина у детей 
и подростков, страдающих СД 1»

Результаты 26-недельного, многоцентрового, открытого, рандомизированного, 
контролируемого исследования в параллельных группах «Эффективность и безопасность 
инсулина глулизин по сравнению с лизпро в качестве болюсного инсулина у детей 
и подростков, страдающих СД 1»

Рис. 4. Доля 
пациентов, 
достигших 
в конечной 
точке целевого 
уровня HbA1c, 
установленного 
ADA для данного 
возраста
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Применение инсулина Апидра в детской практике 
было одобрено EMEA 20 июня 2008 г. со следующими 
показаниями: «Для лечения взрослых, подростков 
и детей старше 6 лет с сахарным диабетом, в случаях 
когда необходима инсулинотерапия». 
Применение инсулина Апидра получило одобрение 
FDA (США) 24 октября 2008 г. (от 4 лет и старше), а в 
России – 22 июля 2009 г. (от 6 лет и старше).

лизин и в группе инсулина лизпро 
составляло + 0,10% и + 0,16% соот-
ветственно. Разница между груп-
пами по изменениям HbА1с в ко-
нечной точке по сравнению с ис-
ходным уровнем составила 0,06% 
в пользу инсулина глулизин. Это 
значение находилось в пределах 
заранее установленной границы 
для «не хуже» – 0,4% (рис. 3).
При оценке всех возрастных 
групп вместе оказалось, что до-
стоверно больше пациентов груп-
пы инсулина глулизин достиг-
ло целевого уровня HbА1с, опре-
деленного для данного возрас-
та, чем в группе инсулина лизпро 
(p  = 0,0386). Эта разница была 
наиболее выраженной у подрост-
ков (13–17 лет), среди которых це-
левого уровня HbA1c < 7,5% до-
стигло на 10% больше пациен-
тов группы инсулина глулизин, 
чем в группе инсулина лизпро 
(p = 0,0251) (рис. 4).
Между месяцем 4 и конечной точ-
кой частота всех симптоматиче-
ских гипогликемий в двух груп-
пах лечения была одинаковой и 
составляла 3,1 против 2,91 (все) и 
0,06 против 0,07 (симптоматиче-
ские) эпизодов/пациент в месяц 
для инсулина глулизин и инсули-
на лизпро соответственно. Резуль-
таты исследования впервые были 
представлены на конгрессе ISPAD 
в 2008 г. в виде постера и опубли-
кованы в этом же году междуна-
родным коллективом авторов [21].
По данным нашего наблюдения, 
как и по приведенным выше ма-
териалам зарубежных публика-
ций, можно сделать следующие 
выводы. 
 ■ Инсулиновый аналог ультра-

короткого действия глулизин 
(Апидра) эффективен и безопа-
сен для болюсной инсулиноте-
рапии у детей и подростков при 
сахарном диабете. 

 ■ Применение инсулина глули-
зин (Апидра) как до, так и после 
приема пищи способствует сни-
жению уровня постпрандиаль-
ной гипергликемии и достиже-
нию целевых показателей ком-
пенсации сахарного диабета.

 ■ Применение инсулина глулизин 
(Апидра) позволяет достоверно 
снизить уровень НbА1с у детей 

и подростков без увеличения 
потребности в болюсном инсу-
лине, а также в общей дозе всего 
инсулина, вводимого за сутки.

 ■ Длительное применение инсу-
лина глулизин (Апидра) позво-
ляет при достоверном улучше-
нии компенсации сахарного ди-
абета снизить суточную дозу 
инсулина.

 ■ Особенности гипогликемиче-
ского действия инсулина глу-
лизин (Апидра) позволяют ре-
комендовать его в первую оче-
редь пациентам с длительно со-
храняющейся постпрандиаль-
ной гипергликемией. 
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Старение костной ткани ассоциируется с прогрессирующим 
ожирением костного мозга, которое, в свою очередь, оказывает 

негативное влияние на образование костной ткани 
и способствует развитию остеопороза. Недавние исследования 

показали, что вторичные причины остеопороза, такие как 
сахарный диабет, избыток глюкокортикоидов (экзогенный или 

эндогенный), иммобилизация конечностей, снижение костной 
прочности при нейрогенной анорексии, метаболическом синдроме 

и висцеральном ожирении, также связаны с ожирением/старением 
костного мозга. Фосаванс, в состав которого входят оригинальный 
алендронат и витамин D, является эффективным лекарством от 

старения и хрупкости костной ткани, способствуя улучшению 
количественного и качественного состава кости, ее обновлению, 

снижению количества накопленных микроповреждений 
и предотвращая старение/ожирение костного мозга.

На протяжении всего XX ве-
ка нарастала глобальная 
тенденция старения насе-

ления Земли. Ожидается, что этот 
процесс будет только набирать обо-
роты. Если в 1950 г. доля пожилых 
людей составляла 8%, то в 2000 г. 
она равнялась 10%. А к 2050 г., по 
прогнозам ЮНФПА (Фонд ООН 
в  области народонаселения), тех, 
кому за 60, станет почти 2 млрд, 
или 21% от общей численности на-
селения.  Таким образом, к середи-
не XXI века число  пожилых людей 
впервые за всю историю человече-
ства превысит количество детей. 
Быстрее всех «стареет» Азия – се-
годня здесь проживает более поло-
вины (54%) всех пожилых людей 
мира, на втором месте с 24% идет 
Европа [1].

темпы прироста пожилого 
населения
В этом столетии ежегодные тем-
пы прироста пожилого населе-
ния мира (2%) превышают анало-
гичный показатель по популяции 
в целом. В течение следующих 25 
лет, как полагают эксперты, до-
ля этой возрастной группы будет 
увеличиваться. И к 2025–2030 гг. 
темпы прироста возрастной 
группы старше 60 лет достигнут 
2,8% в год. От большинства стран 
эта проблема потребует перспек-
тивного экономического и соци-
ального регулирования, включая 
разработку методов профилак-
тики и лечения многих хрони-
ческих заболеваний, которые и 
раньше ассоциировались со ста-
рением, но их доля в общем бре-

мени заболеваемости и смертно-
сти человечества не была столь 
велика.

Продолжительность жизни 
в возрасте после 60 лет
Переход от высоких к низким 
уровням рождаемости и смертно-
сти увеличил среднюю продолжи-
тельность жизни. По сравнению с 
1950 г. этот показатель возрос на 
20 лет – сегодня средняя продол-
жительность жизни составляет 
66 лет против 46 лет в середине 
XX века. Мужчины, дожившие до 
60 лет, могут рассчитывать про-
жить еще 17 лет, а женщины  – 
20. Однако между странами по-
прежнему сохраняются большие 
различия в уровнях смертности. 
В наименее развитых странах муж-
чины старше 60 живут еще 15 лет, 
а женщины – 16. В более развитых 
регионах этот показатель составля-
ет 18 лет и 23 года соответственно.
Однако, что представляет особый 
интерес, самая быстро растущая 
возрастная группа в мире является 
и самой старой – это те, кому за 80. 
Сегодня ежегодный прирост чис-
ленности старых людей равняется 
3,8% (доля людей в возрасте стар-
ше 80 лет составляет 12% от обще-
го количества пожилых людей в 
мире). Аналитики полагают, что к 
середине нынешнего столетия уже 
каждый пятый пожилой человек 
на планете будет в возрасте стар-
ше 80 лет. Безусловно, свою лепту 
в увеличение средней продолжи-
тельности жизни внесут и те ле-
чебные и профилактические про-
граммы, которые уже внедрены и 
проводятся во многих странах в 
течение последних десятилетий.

К. м. н. В.Н. ШИШКОВА

ФГУ 
«Федеральный 

медицинский 
центр»

Фосаванс: 
лекарство от старости

Остеопороз
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Соотношение между 
полами
Как отмечалось выше, в группе 
лиц пожилого возраста преоблада-
ют женщины. В настоящее время 
среди населения в возрасте стар-
ше 60 лет женщин примерно на 
70 млн человек больше, чем муж-
чин; в возрастной группе старше 
80 лет – уже почти в 2 раза, а среди 
лиц старше 100 лет – в 4–5 раз. Со-
отношение между мужчинами и 
женщинами в преклонном возрас-
те меньше в более развитых реги-
онах (71 мужчина на 100 женщин), 
нежели в менее развитых регионах 
(88 мужчин на 100 женщин). Это 
обусловлено региональными раз-
личиями в продолжительности 
жизни между полами [1].

Здоровье и социальная 
нагрузка
С возрастом здоровье пожилых 
людей, как правило, ухудшается. 
А по мере увеличения численно-
сти этой группы растут и потреб-
ности в услугах по долгосрочно-
му уходу за престарелыми. Так на-
зываемый коэффициент поддерж-
ки родителей, то есть соотноше-
ние количества лиц в возрасте 85 
лет и старше к числу лиц в возрас-
те от 50 до 64 лет, позволяет оце-
нить масштабы помощи, кото-
рую могут оказывать родственни-
ки пожилым членам своей семьи. 
В 1950 г. в мире на каждые 100 че-
ловек в возрасте 50–64 года прихо-
дилось менее 2 человек в возрасте 
старше 85 лет. Сейчас это соотно-

шение составляет 4:100, а к 2050 г., 
по прогнозам, будет уже 12:100. 
Это значит: вероятность того, что 
нагрузка на людей, которые сами 
уже перешагнули рубеж среднего 
возраста, по уходу за своими пре-
старелыми родственниками уве-
личится ровно в три раза.
Итак, в результате снижения по-
казателей рождаемости и в свя-
зи с сохраняющейся тенденцией 
к сокращению смертности среди 
взрослого населения в большин-
стве стран мира наблюдается про-
цесс демографического старения.
Старение населения – глобальное 
явление, которое затронуло или 
затронет каждого мужчину, жен-
щину и ребенка в любой точке ми-
ра. Устойчивый рост доли пожи-
лых людей в структуре населения 
разных стран уже сейчас суще-
ственно влияет на все области по-
вседневной человеческой жизни. 
В дальнейшем старение населения 
будет определять развитие эконо-
мики в целом и таких ее сфер, как 
инвестиции, сбережения населе-
ния, потребительский рынок, ры-
нок труда, пенсионное обеспече-
ние, налогообложение, переход 
богатства, собственности и опе-
ки от одного поколения к другому. 
На политической арене развитых 
стран эта демографическая тен-
денция уже сформировала мощ-
ную силу, оказывающую влияние 
на голоса избирателей и их пред-
ставителей. Пожилые избирате-
ли обычно читают периодическую 
прессу, слушают новости, изуча-

ют интересующие их проблемы и 
голосуют активнее (в процентном 
отношении), нежели любая другая 
возрастная группа.
В России доля людей пожилого 
(60–75 лет) и старческого (75–85 
лет) возраста близка к показате-
лям, фиксируемым в Западной 
Европе и США, и суммарно со-
ставляет около 30 млн, что превы-
шает 20% всего населения страны 
(рис. 1). Таким образом, мы вхо-
дим в эпоху долгожителей, когда 
любая активность (от интеллек-
туальной и социальной до поли-
тической) будет осуществляться 
в основном лицами, перешагнув-
шими порог «среднего возраста». 
Готовы ли мы к этому? Безуслов-
но, хочется ответить, да. Однако 
необходимо понимать, что потре-
буются дополнительные вложе-
ния в развитие здравоохранения 
для создания программ сохране-
ния здоровья населения среднего 
возраста и молодежи, а также се-
рьезный пересмотр отношения к 
здоровью нынешнего поколения 
пожилых людей и всех приближа-
ющихся к этому возрастному ру-
бежу.

Что мы знаем о здоровье 
пожилых людей
С увеличением возраста человека 
структура заболеваемости значи-
тельно меняется: уменьшается чис-
ло острых заболеваний и возрас-
тает распространенность хрони-
ческих патологий. Состояние здо-
ровья лиц пожилого и старческо-

Клиническая эффективность

Рис. 1. Прогноз распределения населения по возрастам в РФ (2010–2050)

Население, млн чел.
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возрасте от 12 до 20 лет, когда про-
являются генетические особенно-
сти, гормональные эффекты, вли-
яние окружающей среды. Взаимо-
действие этих факторов приво-
дит к повышению линейного ро-
ста и стимулированию формиро-
вания основной костной массы. 
Любое расстройство, которое из-
меняет или нарушает формирова-
ние кости, повышает резорбцию 
кости или изменяет последова-
тельность гормональных влияний 
в течение этого периода (напри-
мер, нервная анорексия, дефицит 
гормона роста, задержка полового 
созревания, аменорея), приводит к 
снижению пика костной массы и, 
предположительно, к более высо-
кому риску развития остеопороза. 
К пятому десятку жизни у мужчин 
и женщин начинается процесс по-
тери МПК, то есть процессы кост-
ной резорбции опережают фор-
мирование костной ткани [3]. Со-
стояния, ускоряющие активацию 
остеокластов (менопауза, андро-
пауза, гипогонадизм, терапия глю-
кокортикоидами, длительная им-
мобилизация), могут способство-
вать дальнейшему повышению ри-
ска переломов. Кроме того, сниже-
ние функции остеобластов в конце 
жизни дополнительно увеличива-
ет разрыв между процессами кост-
ного формирования и резорбции 
[4]. В этой связи представляется 
актуальным изучение процессов, 
протекающих в стареющей кост-
ной ткани, выявление наиболее 
ранних обратимых этапов и опре-
деление возможных терапевтиче-
ских влияний в дальнейшем.
Костная ткань динамична, в ней 
постоянно протекают процес-
сы формирования и резорбции. 
Ежегодно замещается около 10% 
костной ткани. Известно, что ске-
лет состоит на 80% из компактной 
костной ткани и на 20% из губча-
той. Метаболические процессы в 
этих тканях протекают с различ-
ной скоростью. Скорость обмен-
ных процессов в губчатых костях в 
4–9 раз выше, чем в кортикальных. 
Позвоночник, диафизы и эпифизы 
трубчатых костей, пяточная кость 
и нижняя челюсть содержат боль-
шое количество трабекулярной 
(губчатой) костной ткани. Ремоде-

мы отмечаются у половины всех 
женщин, находящихся в периоде 
постменопаузы, а также у мужчин 
старших возрастных групп. Паци-
енты, перенесшие один остеопоро-
тический перелом, имеют высокий 
риск повторных переломов, следо-
вательно, наиболее важной целью 
лечения ОП является предотвра-
щение переломов. Поскольку, как 
упоминалось выше, ОП протека-
ет без характерной клинической 
картины вплоть до возникнове-
ния перелома, важным направле-
нием в изучении ОП является вы-
явление новых факторов риска 
развития ОП и переломов. Рас-
ширение знаний с позиций дока-
зательной медицины даст возмож-
ность своевременно рекомендо-
вать лечебно-профилактические 
мероприятия, которые снизят 
риск остеопоротических перело-
мов и обеспечат необходимую ак-
тивность человека в пожилом воз-
расте.

Остеопороз: этиология 
и патогенез
Остеопороз – системное заболе-
вание скелета, для которого ха-
рактерны снижение минеральной 
плотности костной ткани (МПК) 
и ухудшение качества кости, след-
ствием чего является ее хрупкость 
и повышение риска переломов. 
Чаще всего клиническая карти-
на включает триаду: боли в спине, 
низкоэнергетические переломы 
(без значительных травм; обычно 
позвоночника, бедра, дистально-
го отдела лучевой кости и прокси-
мального отдела плечевой кости) 
и низкая минеральная плотность 
костной ткани. Доля генетических 
факторов в изменениях костной 
массы составляет до 60–80%, не-
смотря на то что МПК у взрослых 
отражает степень ее приобрете-
ния в процессе роста (то есть пик 
костной массы) [2]. Максималь-
ный прирост МПК происходит в 

го возраста определяется высоким 
уровнем накопления патологии 
на фоне выраженных возрастных 
изменений в различных органах 
и системах (прежде всего почек, 
сердца, ЖКТ, желез внутренней 
секреции и др.). В целом для пожи-
лой популяции характерна высо-
кая заболеваемость. Самые частые 
патологии – сердечно-сосудистые 
и онкологические, а также болез-
ни опорно-двигательного аппа-
рата, среди которых остеопороз 
(ОП) занимает одну из лидирую-
щих позиций (рис. 2). Долгое вре-
мя ОП считался проявлением не-
умолимого старения. Сегодня это 
заболевание всесторонне изуча-
ется, разрабатываются новые на-
учные программы по выявлению 
ранних факторов риска, исследу-
ются возможности профилакти-
ческого патогенетического лече-
ния на ранних стадиях развития 
болезни.

Важно подчеркнуть, что ОП про-
текает бессимптомно до тех пор, 
пока не случится низкоэнергетиче-
ский перелом. ОП – самое распро-
страненное заболевание костной 
ткани: остеопоротические перело-

Остеопороз

Рис. 2. Болезни пожилого возраста

✓ Ишемическая болезнь сердца
✓ Инсульт
✓ Сахарный диабет 2 типа
✓ Рак

✓ Деменция
✓ Остеоартроз
✓ Остеопороз
✓ Перелом шейки бедра

Оcтеопороз протекает 
бессимптомно до тех 
пор, пока не случится 

низкоэнергетический перелом. 
ОП – самое распространенное 

заболевание костной ткани: 
остеопоротические переломы 
отмечаются у половины всех 

женщин, находящихся в периоде 
постменопаузы, а также у мужчин 

старших возрастных групп.
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роз. Недавние исследования про-
демонстрировали, что вторичные 
причины остеопороза, такие как 
сахарный диабет, избыток глюко-
кортикоидов (экзогенный или эн-
догенный) и иммобилизация, так-
же связаны с ожирением костно-
го мозга.

Функции адипоцитов 
в костном мозге
В последнее время тщательное изу-
чение и анализ жировой ткани в 
составе костной началось как на 
молекулярном, так и на клиниче-
ском уровне. Несколько исследо-
ваний рассмотрели функции ади-
поцитов в костном мозге. Так, бы-
ло показано, что МСК костно-
го мозга, взятые у постменопау-
зальных пациенток с остеопоро-
зом, выделяют больше маркеров 
дифференциации для адипоци-
тов, чем у пациенток без остеопо-
роза [13]. При этом большее коли-
чество МСК вступало в програм-
мы дифференциации адипоци-
тов, а не остеобластов [14]. Важно 
отметить, что адипоциты в кост-
ном мозге могут не только пода-
влять остеобластогенез, но и спо-
собствовать резорбции кости, по-
скольку костно-мозговые адипо-
циты так же, как и адипоциты лю-
бой другой локализации, выделя-
ют провоспалительные цитокины, 
способные стимулировать остео-
класты [15]. Взаимодействие меж-
ду эстрогенами (гормоны, игра-
ющие ключевую роль в здоровье 
костей) и адипоцитами во многом 
определяет баланс костной тка-
ни (рис. 3) [16]. Р. Брюс Мартин 
(R. Bruce Martin) и соавт. [17] по-
казали, что у крыс после овариэк-

не обращали внимание в клини-
ческом и научном аспекте. Лишь 
в относительно небольшом ко-
личестве исследований была рас-
смотрена взаимосвязь между жи-
ровой массой тела и различными 
видами костной ткани (трабеку-
лярная и кортикальная) с исполь-
зованием 3D-методов для оценки 
кости, например компьютерной 
томографии (КТ) или магнитно-
резонансной томографии (МРТ) 
[10].
Сегодня проведение МРТ оказы-
вает дополнительную помощь в 
ранней диагностике изменений в 
подвздошной кости. Этот неин-
вазивный метод позволяет точно 
определить количество жировых 
клеток в костном мозге во всем 
скелете. Феликс Верли (Felix W. 
Wehrli) и соавт. впервые предло-
жили присваивать пожилым жен-
щинам с низкой МПК дополни-
тельный риск переломов в случае 
выявления при оценке методом 
МРТ увеличенного количества 
жира в костном мозге тел позвон-
ков [10]. Дитер Шелингер (Dieter 
Schellinger) и соавт., проводившие 
исследование с помощью ядерно-
магнитного резонансного иссле-
дования (ЯМР), также обнаружи-
ли повышение ожирения костного 
мозга у пожилых женщин с осте-
опорозом [11]. Дэвид Йен (David 
K.W. Yeung) и его коллеги из Ки-
тайского университета Гонкон-
га недавно показали: женщины в 
постменопаузе имеют более чем в 
два раза больше жира в костном 
мозге по сравнению с женщинами 
в пременопаузе; у женщин с низ-
кой МПК и остеопорозом значи-
тельно больше выражена жиро-
вая инфильтрация костного моз-
га, чем у женщин с нормальной 
МПК [12]. Эти исследования пред-
ставляют собой доказательство то-
го, что жировая инфильтрация в 
костном мозге связана с развити-
ем хрупкости костей.
Таким образом, по мере старе-
ния организма состав тела, как и 
состав костного мозга, изменяет-
ся в пользу увеличения адипоци-
тов. В  костном мозге повышает-
ся активность остеокластов и сни-
жается функция остеобластов, в 
результате развивается остеопо-

лирование компактного и губчато-
го вещества кости рассматривает-
ся с позиции функционирования 
базисных многоклеточных еди-
ниц (basic multicellular unit) или 
костных ремоделирующих блоков 
(bone remodeling unit). Блок кост-
ного ремоделирования формиру-
ется в локусе перестройки костной 
ткани и представляет собой груп-
пу из согласованно функциониру-
ющих клеток, которые также на-
зывают «преобразующими блока-
ми», состоящими из остеокластов, 
остеобластов, активных мезенхи-
мальных клеток и микрососудов. 
Остеокласты происходят из гемо-
поэтических предшественников в 
костном мозге, а остеобласты об-
разуются в результате дифферен-
циации мезенхимальных стволо-
вых клеток (МСК) [5]. Согласова-
ние дифференциации этих двух 
клеточных линий во время ак-
тивного ремоделирования кост-
ной ткани отчасти обеспечивается 
МСК, которые являются источни-
ком целого ряда цитокинов, влия-
ющих на этот процесс.
Было отмечено, что остеопо-
роз и ожирение взаимосвязаны. 
Они имеют общие мезенхималь-
ные стволовые клетки-предшест-
венники для адипоцитов и осте-
областов. Распространенность 
обоих заболеваний увеличивает-
ся с возрастом больного. Более 
40 лет назад французский иссле-
дователь Пьер Моньер (Pierre J. 
Meunier) изучал биопсию гребня 
подвздошной кости у 81 пожилой 
женщины и обнаружил, что об-
разцы костного мозга у женщин с 
остеопорозом содержали большее 
количество жировых клеток, чем 
у здоровых молодых людей [6]. 
Этот вывод был подтвержден в 
последующих исследованиях, ко-
торые показали увеличение ожи-
рения костного мозга у женщин в 
постменопаузе с остеопорозом, а 
также наличие отрицательной ас-
социации между жиром костного 
мозга и скоростью формирования 
кости [7, 8, 9]. Несмотря на эти на-
блюдения, буквально до недавне-
го времени жировая инфильтра-
ция в костном мозге считалась не-
существенной частью нормально-
го процесса старения, на которую 

По мере старения организма 
состав тела, как и состав костного 
мозга, изменяется в сторону 
увеличения адипоцитов. В костном 
мозге повышается активность 
остеокластов и снижается функция 
остеобластов, в результате 
развивается остеопороз.

Клиническая эффективность
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бекулярной архитектуре, сниже-
нию формирования костей и уве-
личению ожирения костного моз-
га [21]. В последнее время подоб-
ная активность росиглитазона бы-
ла подтверждена и у больных са-
харным диабетом 2 типа, получав-
ших росиглитазон в качестве саха-
роснижающей терапии, что при-
вело к достоверному увеличению 
числа переломов [22]. Мыши с 
преждевременным старением (му-
тация SAMP6) также показывают 
почти идентичные модели жиро-
вой инфильтрации костного моз-
га с нарушениями формирования 
костной ткани [23]. Такая же кар-
тина была отмечена в модели диа-
бетических мышей с инсулинопе-
нией [24].
Таким образом, пожилой возраст 
или процессы, ускоряющие старе-
ние, а также применение росигли-
тазона приводят к значительно-
му ожирению костного мозга че-
рез активацию PPAR-гамма 2 пу-
ти адипогенеза, дефектам форми-
рования костной ткани и увеличе-
нию риска переломов.

Возможность остановить 
старение
В недавно опубликованном обзо-
ре, посвященном взаимосвязям 
между жировой тканью и костной, 
обсуждалось значение использо-
вания различных терапевтиче-
ских агентов для изменения балан-
са «остеобласт – адипоцит», чтобы 
предотвратить развитие остеопо-
роза/старения и ожирения кост-
ного мозга [25]. Рассматривал-
ся также вопрос о возможных ан-
тагонистах PPAR-гамма 2 с точки 
зрения предотвращения ускорен-
ного адипогенеза в костном мозге.
Известно, что препараты для ле-
чения остеопороза делятся в со-
ответствии с механизмом их дей-
ствия на препараты с преимуще-
ственным антирезорбтивным дей-
ствием или стимулирующим рост 
костной ткани. К антирезорбтив-
ным препаратам относят эстро-
гены, селективные модуляторы 
эстрогеновых рецепторов, каль-
цитонин и бисфосфонаты, основ-
ной механизм которых – снижение 
активности остеокластов. Ко вто-
рому типу лекарственных средств, 

пример, некоторые тиазолидин-
дионовые производные, которые 
могут активировать PPAR-гамма, 
приводят к ожирению костного 
мозга, но без изменения МПК.
 
Активация пути 
адипоцитогенеза в костном 
мозге – активация 
PPAR-гамма 2
Как видно из рисунка 3, ядерные 
рецепторы гамма, активируемые 
пролифератором пероксисом 2 
(PPAR-гамма 2), являются доми-
нирующим регулятором адипоге-
неза в костном мозге. Активация 
PPAR-гамма 2 способствует диф-
ференциации МСК в адипоциты, 
а не в остеобласты [19]. Подтверж-
дение ключевой роли PPAR-
гамма в распределении клеток-
предшественников – MCК – в ади-
поциты, получили Тору Акуне 
(Toru Akune) и соавт. [20], показав, 
что PPAR-гамма-недостаточность 
привела к увеличению остеобла-
стогенеза в эксперименте in vitro 
и увеличению объема трабекуляр-
ной костной ткани в естественных 
условиях. Кроме того, лечение ди-
абета у взрослых мышей с приме-
нением росиглитазона (повышает 
чувствительность к инсулину, ак-
тивируя PPAR-гамма) привело к 
значительному ухудшению в тра-

томии была обнаружена выражен-
ная инфильтрация адипоцитами 
костного мозга, что подтверждает 
важную роль эстрогенов в регули-
ровании количества адипоцитов. 
В то же время ароматаза в жиро-
вых клетках костного мозга спо-
собна обеспечивать превращение 
тестостерона в эстрон и эстради-
ол, которые, в свою очередь, могут 
сдерживать процессы резорбции 
кости [18].

Простое присутствие жира в кост-
ном мозге не означает, что адипо-
циты могут полностью перекры-
вать путь дифференциации пред-
шественникам остеобластов. На-

Пожилой возраст или процессы, 
ускоряющие старение, а также 

применение росиглитазона 
приводят к значительному 

ожирению костного мозга через 
активацию PPAR-гамма 2 пути 

адипогенеза, дефектам 
формирования костной ткани 
и увеличению риска переломов.

Рис. 3. Влияние различных факторов на адипоцитогенез 
в костном мозге*
* Адаптировано из [16]
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веческих мезенхимальных стволо-
вых клетках костного мозга, ины-
ми словами – отсрочить или за-
медлить старение костной ткани 
(рис. 3) [34]. 
Эти результаты – первая демон-
страция превосходной эффек-
тивности алендроната в сниже-
нии прогрессии адипоцитогенеза 
в костном мозге человека в есте-
ственных условиях. Регулируя ко-
личество жира в пределах костно-
го мозга и одновременно стиму-
лируя процессы дифференциров-
ки остеобластов, алендронат спо-
собствует улучшению качествен-
ного состава костной ткани, ее об-
новлению, снижению количества 
накопленных микроповрежде-
ний. Это благоприятное терапев-
тическое воздействие алендрона-
та на костную ткань на сегодняш-
ний день уникально, так как соот-
ветствует механизму естествен-
ных защитных процессов, проте-
кающих в здоровой молодой кост-
ной ткани под действием эстроге-
нов, что принципиально важно в 
аспекте влияния на процессы ста-
рения.
Хотя действие анаболических 
агентов на остеобластогенез из-
вестно, их влияние на предот-
вращение интенсивного перехо-
да МСК в адипоцитогенез, а сле-
довательно, и на процесс старения 

В клинических исследованиях эф-
фект снижения адипоцитогене-
за был показан при применении 
трансдермальной системы доставки 
эстрогенов (препарат заместитель-
ной гормональной терапии) [30].
Потенциальный анаболический 
эффект алендроната и ризендро-
ната был ранее частично изучен, 
поскольку они являются антире-
зорбтивными агентами с допол-
нительным эффектом на остео-
бластогенез [31]. Доказательством 
анаболического эффекта алендро-
ната является увеличение на фо-
не терапии кортикальной костной 
ткани. Это может быть объяснено 
дополнительным усилением остео-
бластогенеза под действием ален-
дроната [32, 33]. На сегодняшний 
день есть новые доказательства 
анаболического эффекта алендро-
ната, направленного на улучше-
ние прочности костной ткани, – 
это влияние на дифференцировку 
клеток-предшественниц остеобла-
стов в костном мозге и подавле-
ние адипоцитогенеза, то есть ста-
рения/ожирения костного мозга. 
В поддержку этого терапевтиче-
ского направления недавно было 
показано, что алендронат может 
замедлить адипогенез и увеличить 
остеогенез подавлением адипо-
цитогенного транскрипционного 
фактора – PPAR-гамма 2 – в чело-

анаболического характера, отно-
сят препараты паратиреоидного 
гормона, витамин D и стронция 
ранелат, которые проявляют свой 
эффект, увеличивая дифференци-
ровку и выживаемость остеобла-
стов [26]. 
В отношении рассматриваемых 
в данной статье клинических ва-
риантов остеопороза, связанных 
со старением/прогрессированием 
ожирения костного мозга, извест-
но: дополнительно к увеличенной 
деятельности остеокластов глав-
ным патофизиологическим меха-
низмом старения является сокра-
щение количества остеобластов за 
счет интенсивного процесса адипо-
цитогенеза в костном мозге [25, 27]. 
Для некоторых препаратов уже 
подтвержден эффект антирезорб-
тивных агентов на дифференциро-
вание МСК костного мозга. Эстро-
гены и только два представителя 
из класса бисфосфонатов – ален-
дронат и ризедронат – снижают 
дифференцировку МСК костно-
го мозга в адипоциты, одновре-
менно увеличивая остеобласто-
генез и снижая (дополнительный 
эффект) апоптоз остеобластов [28, 
29]. Кальцитонин и селективные 
модуляторы эстрогеновых рецеп-
торов не имеют доказанных эф-
фектов на адипогенез и остеобла-
стогенез.

Таблица 1. Сравнительная характеристика эффективности воздействия антиостеопорозных 
препаратов на старение/ожирение костного мозга

Лекарство Остеобласт Адипоцит Остеокласт

Бисфосфонаты 
(только для алендроната 
и ризедроната)

↑ дифференцирование
↑ активность
↓ апоптоз

↓ дифференцирование
полностью подавляет 

переход МСк* в адипоциты

↓ дифференцирование
↓ активность
↑ апоптоз

Кальцитонин ↓ активность
↑ апоптоз

Паратиреоидный гормон
↑ активность 

↑ выживаемость
↑дифференцирование

↓ дифференцирование ↑ активность

Селективные модуляторы 
рецепторов эстрогена

↓ дифференцирование
↓ активность

Стронций ранелат ↑ активность
↑ дифференцирование

↓ активность
↓ выживаемость

Витамин D 
↑ активность

↑ дифференцирование
↓ апоптоз

↓ дифференцирование
↓ переход МСк в адипоциты ↓ активность

* МСК – мезенхимальные стволовые клетки костного мозга
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ными причинами многих заболе-
ваний человека. Дефицит одного 
из них – D-гормона (чаще обозна-
чается как дефицит витамина D), 
обладающего широким спектром 
биологических свойств и участву-
ющего в регуляции многих важ-
ных физиологических функций, – 
также имеет серьезные негатив-
ные последствия и лежит в осно-
ве целого ряда патологических со-
стояний, заболеваний и, возмож-
но, старения.
Витамин D – жирорастворимый 
витамин, существующий в двух 
формах: витамин D2 (эргокальци-
ферол) – поступает в организм че-
ловека путем абсорбции в двенад-
цатиперстной и тонкой кишке из 
пищевых продуктов – и витамин 
D3 (колекальциферол) – образует-
ся в коже из 7-дегидроксихолесте-
рола под воздействием солнечно-
го ультрафиолетового излучения. 
Витамин D3 – прогормон, из ко-
торого образуются все его актив-
ные метаболиты. Выработка ви-
тамина D3 зависит от выражен-
ности кожной пигментации, ши-
роты расположения региона, про-
должительности дня, времени го-

назвать продолжавшийся 40 лет 
Балтиморский проект по старе-
нию (Baltimore Longitudinal Study 
on Aging, 1958–1998) Националь-
ного института старения США, в 
рамках которого велись регуляр-
ные исследования множества па-
раметров у здоровых индивиду-
умов. Поскольку возрастная дина-
мика показателей весьма варьиру-
ет от индивидуума к индивидууму, 
практически невозможно оценить 
«степень старения» отдельного че-
ловека, основываясь на измерении 
одного или нескольких биохими-
ческих, физиологических или фи-
зических показателей. Однако уда-
лось выявить закономерность, ко-
торая встречается с заметной ча-
стотой и, возможно, действитель-
но имеет отношение к большому 
количеству процессов, протекаю-
щих в стареющем организме. Та-
кой закономерностью является де-
фицит витамина D.

Дефицит витамина D – 
причина или следствие 
старения
Нарушение образования гормо-
нов и их дефицит являются важ-

кости до сих пор не выявлено 
(табл. 1). Исключениями из этой 
группы являются паратиреоидный 
гормон, для которого показан ча-
стичный эффект подавления ади-
поцитогенеза, и витамин D.
В настоящее время обсуждается 
вопрос, можно ли разделить два 
процесса – старение без болезней 
и старение, непосредственно свя-
занное с такими заболеваниями, 

как рак, болезни сердца и сосудов, 
остеопороз, остеоартрит, сахар-
ный диабет, и с рядом нейродеге-
неративных заболеваний (болезнь 
Альцгеймера, болезнь Паркинсо-
на и др.) (рис. 4). Наиболее суще-
ственной попыткой решить этот 
вопрос путем наблюдений можно 
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Рис. 4. Механизмы и фазы отклонений стареющего фенотипа от здорового

Фосаванс – единственный 
препарат для терапии и 

профилактики остеопороза, 
сочетающий мощное 

антирезорбтивное 
и анаболическое действия.
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недостаток вызывает вторичный 
гиперпаратиреоз и, как следствие, 
активацию костного метаболизма 
и быструю потерю костной мас-
сы. В связи с этим, согласно кли-
ническим рекомендациям, паци-
енты старше 65 лет должны по-
лучать минимум 400 МЕ витами-
на D3 в день, а в тех случаях, ког-
да имеется вероятность развития 

дефицита витамина D (пациен-
ты, ведущие малоподвижный об-
раз жизни или не выходящие из 
дома) или дефицит витамина D 
лабораторно подтвержден, реко-
мендуемая для приема доза вита-
мина D3 составляет 800 МЕ в день 
[35]. Недавно опубликованный 
метаанализ продемонстрировал, 
что добавление витамина D3 в до-
зе 400 МЕ в день и выше умень-
шает риск переломов на 26% [37].
Классическое понимание механиз-
мов действия витамина D3 на ко-
сти включает косвенное воздей-
ствие на поглощение кальция в 
кишечнике с последующей норма-
лизацией содержания паратгор-
мона в сыворотке крови [38]. Со-
вершенно новые аспекты действия 
витамина D3 были недавно проде-
монстрированы в исследовани-
ях. Доказательства того, что вита-
мин D3 действительно имеет более 
сложное действие в стареющей ко-
сти, подтверждают гипотезу о воз-
можном взаимном влиянии ста-
рения и дефицита витамина D3. 
Во-первых, витамин D, как пока-
зали данные исследований, увели-

ям, гиповитаминоз D определяют 
при уровне витамина D3 в сыво-
ротке крови 100 нмол/л (40 нг мл), 
D-витаминная недостаточность 
фиксируется при 50 нмол/л, а 
D-дефицит – при < 25 нмол/л 
(10 нг/мл) [36]. Дефицит витамина 
D3 может также быть обусловлен 
многими хроническими заболева-
ниями и состояниями, такими как 
синдром мальабсорбции, болезнь 
Крона, а также наблюдается при 
состояниях после субтотальной 
гастрэктомии или обходных опе-
рациях на кишечнике, недостаточ-
ной секреции поджелудочной же-
лезой пищеварительных фермен-
тов, циррозе печени, врожденной 
атрезии желчного протока, нефро-
зах, длительном применении про-
тивосудорожных (антиэпилепти-
ческих) препаратов. 
Проведенные в последние годы 
масштабные исследования позво-
лили выявить статистически зна-
чимую корреляцию между де-
фицитом витамина D3 и распро-
страненностью ряда заболеваний, 
не связанных с патологией кост-
ной ткани, но коррелирующих с 
пожилым возрастом, то есть свя-
занных со старением. В частно-
сти, были получены данные о до-
статочно выраженной взаимосвя-
зи между дефицитом витамина D3 
и сердечно-сосудистыми и онко-
логическими заболеваниями. Так, 
описано 16 различных видов зло-
качественных опухолей, разви-
тие которых коррелирует с низкой 
инсоляцией, а их распространен-
ность повышается при дефици-
те или недостаточности синтеза в 
коже витамина D. Речь идет о раке 
молочной железы, толстой и пря-
мой кишки, матки, пищевода, яич-
ника, ходжкинской и неходжкин-
ской лимфомах, о раке мочевого 
пузыря, желчного пузыря, желуд-
ка, поджелудочной и предстатель-
ной железы, почки, яичка и влага-
лища [36].
У пожилых людей наблюдается 
уменьшенное усвоение кальция и 
сниженные уровни витамина D3 в 
сыворотке крови. Поскольку ви-
тамин D необходим для доста-
точной абсорбции кальция в ки-
шечнике и нормального костно-
го метаболизма, его хронический 

да, погодных условий и от пло-
щади кожного покрова, не при-
крытого одеждой и находящего-
ся в зоне солнечного излучения 
[35]. Например, в странах, распо-
ложенных на северных широтах, 
зимой большая часть ультрафио-
летового излучения поглощается 
атмосферой, и в период с октября 
по март синтез витамина D3 прак-
тически отсутствует. Другой важ-
ный источник витамина D – пи-
щевые продукты, особенно бога-
та витамином D2 жирная рыба, та-
кая как сельдь, скумбрия, лосось.
Из-за резко изменившейся во вто-
рой половине прошлого века де-
мографической ситуации в мире, 
дефицит витамина D3 стал преоб-
ладающим и выявляется у боль-
шинства лиц пожилого возрас-
та. С возрастом уменьшается вре-
мя пребывания на солнце, сни-
жается способность кожи синте-
зировать витамин D3. Установле-
но, что у людей в возрасте 65 лет 
и старше отмечается 4-кратное 
снижение способности образова-
ния витамина D3 в коже. В связи 
с ослаблением функции почек па-
дает уровень вырабатывающего-
ся в почках активного метаболи-
та витамина D – 1,25(ОН)2D, что 
способствует широкой распро-
страненности дефицита витами-
на D среди пожилых людей. Та-
ким образом, дефицит витамина 
D3 рассматривают в тесной связи 
с нарушениями функций почек и 
возрастом, в том числе с количе-
ством лет, прожитых женщиной 
после наступления менопаузы. 
В частности, данные российских 
исследований продемонстриро-
вали широкую распространен-
ность дефицита витамина D3 сре-
ди постменопаузальных женщин 
в г. Москве и пожилых жителей 
Уральского региона [35]. 
В связи с тем что витамин D3 яв-
ляется субстратом для фермен-
та 1-альфа-гидроксилазы, а ско-
рость его превращения в актив-
ный метаболит пропорциональ-
на уровню субстрата в сыворотке 
крови, снижение этого показателя 
до уровня < 30 нг/мл нарушает об-
разование адекватного количества 
его активного метаболита. Соглас-
но современным представлени-

Препарат Фосаванс – 
действительно эффективное 
лекарство от старения 
костной ткани, поскольку 
оно способствует улучшению 
количественного и качественного 
состава костной ткани, ее 
обновлению, снижению количества 
накопленных микроповреждений и 
предотвращает старение/ожирение 
костного мозга.
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ны со старением костной ткани 
и увеличивают риск переломов у 
пожилых людей.
При выборе оптимального пути 
лечения или профилактики остео-
пороза необходимо учитывать 
особенности каждого пациента, 
понимать, какие клеточные меха-
низмы вовлечены в процесс ста-

рения, и для достижения эффек-
тивного лечения обязательно обе-
спечивать влияние на большин-
ство этих механизмов (табл. 1). 
Сегодня действие многих имею-
щихся в распоряжении врача пре-
паратов направлено только на ре-
гулирование резорбции костной 
ткани или только на стимуляцию 
роста костной ткани. Однако со-
временные исследования уже по-
ложили начало развитию нового 
направления в лечении и профи-
лактике остеопороза, сочетающе-
го комбинацию двух агентов, об-
ладающих взаимопотенциирую-
щим действием.
Препарат, сочетающий мощный 
антирезорбтивный и анаболи-
ческий аспекты терапии и про-
филактики остеопороза, сегодня 
представлен в единственном чис-
ле – это препарат Фосаванс, со-
держащий 70 мг оригинального 
алендроната и 2800 МЕ витами-
на D3 (кратность приема – 1 раз в 
неделю). Представляется, что это 
действительно эффективное ле-
карство от старения костной тка-
ни, поскольку оно способству-
ет улучшению количественно-
го и качественного состава кост-
ной ткани, ее обновлению, сни-
жению количества накопленных 
микроповреждений и предотвра-
щает старение/ожирение костно-
го мозга. Фосаванс по праву яв-
ляется препаратом первого выбо-
ра для терапии и профилактики 
постменопаузального остеопоро-
за, глюкокортикоидного остеопо-
роза и остеопороза у мужчин. 

сококачественной новой костной 
ткани (увеличение толщины тра-
бекулярной и более низкой пори-
стости кортикальной ткани), что 
уменьшит риск перелома. С точ-
ки зрения нормальной физиоло-
гии костной ткани этот эффект 
достигается только в том случае, 
если остеобласты в состоянии 

нормально функционировать, 
именно поэтому необходимо в 
первую очередь снижать обу-
словленную старением актив-
ность остеокластов. Кроме этого, 
должен быть устранен токсиче-
ский эффект ожирения костного 
мозга, по возможности на самых 
ранних этапах, так, чтобы фор-
мирование остеобластов и их де-
ятельность могли осуществлять-
ся обычным образом или даже 
увеличиться. Итак, на сегодняш-
ний день любые препараты из 
антиостеопорозной терапии, для 
которых не доказано влияние на 
адипоцитарное звено в костном 
мозге, не могут являться препа-
ратами первого выбора, а могут 
быть использованы только как 
вторая линия терапии и в соче-
тании с витамином D3 [43].

Заключение
Старение человека сопряжено со 
многими процессами, происхо-
дящими в ключевых метаболиче-
ских системах, среди которых и 
костная ткань. Кость – активная 
ткань, которая не только выпол-
няет чисто механическую функ-
цию каркаса (поддерживает те-
ло), но является также активным 
метаболическим органом с мно-
гократным гормонально-, пара- 
и аутокринным клеточным вза-
имодействием. Показано, что ре-
гулирование клеточного диффе-
ренцирования мезенхимальных 
стволовых клеток, активация 
адипоцитогенеза и увеличение 
активности остеокластов связа-

чивает формирование новой кост-
ной ткани у стареющих животных, 
усиливая остеобластогенез в ста-
реющей костной ткани [39]. Во-
вторых, витамин D предотвраща-
ет апоптоз остеобластов, что бы-
ло продемонстрировано также 
in vitro [40]. Наконец, витамин 
D в костном мозге предотвраща-
ет и останавливает адипогенез 
через влияние на выраженность 
экспрессии гена PPAR-гамма 2 у 
стареющих мышей, одновремен-
но стимулируя гены остеогене-
за, то есть регулирует старение 
костной ткани всеми возможны-
ми путями (рис. 3) [41]. Эти ис-
следования, коррелирующие с 
клиническими доказательства-
ми, подтверждают важность при-
ема витамина D3 как ключево-
го момента лечения и профилак-
тики остеопороза у пожилых лю-
дей для восполнения массы ко-
сти и качества кости и как пре-
красного дополнения к препа-
ратам антирезорбтивного ряда, 
особенно к алендронату, что мак-
симально оптимизирует остео-
бластогенез и одновременно ми-
нимизирует адипогенез, умень-
шая выраженность PPAR-гамма 2 
(табл. 1).
Однако также недавними иссле-
дованиями было доказано, что 
дозы активного метаболита ви-

тамина 1,25(ОН)2D, превышаю-
щие физиологические и получен-
ные извне в качестве добавок к 
терапии, наоборот, стимулируют 
костную резорбцию за счет вы-
раженной активации остеокла-
стов [42].
Таким образом, современные цели 
лечения и профилактики остео-
пороза у пожилых людей долж-
ны включать формирование вы-

Фосаванс является 
препаратом первого выбора 

для терапии и профилактики 
постменопаузального остеопороза, 
глюкокортикоидного остеопороза и 

остеопороза у мужчин.

Препарат Фосаванс содержит 70 мг оригинального 
алендроната и 2800 МЕ витамина D3 (кратность 

приема – 1 раз в неделю).
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Целью исследования являлось: 1) оценка динамики размеров узловых 
образований при длительном динамическом наблюдении; 2) оценка 
эффективности хирургического лечения узлового коллоидного зоба 

(УКЗ) в зависимости от объема оперативного вмешательства; 
3) определение круга показаний и оценка эффективности 

интерстициальной лазерной фотокоагуляции узлового коллоидного 
зоба в ходе проспективного наблюдения за группой пациентов.

При динамическом наблюдении 40 пациентов по поводу УКЗ 
отмечался рост узловых образований в среднем на 20% от 

исходного объема узла за 10 лет. Темп роста объема узлов можно 
охарактеризовать как медленный.

При проведении ретроспективного анализа отдаленных 
результатов лечения 80 пациентов, прооперированных по 

поводу УКЗ, выявлено: рекомендуемым объемом оперативного 
вмешательства в плане предотвращения количества рецидивов 
узлового зоба в отдаленный послеоперационный период является 
радикальное хирургическое лечение (тиреоидэктомия, предельно 

субтотальная резекция щитовидной железы).
При применении интерстициальной лазерной фотокоагуляции 
(ИЛФ) 36 пациенткам отмечалось уменьшение объема узловых 

образований у 31 больной (86%): на 28-й неделе наблюдения – на 69% 
от исходного объема узла (в 2,3 раза), на 84-й неделе – на 81% 

(в 2 раза). У 5 пациенток (14%) динамики объема узлового 
образования выявлено не было. На основании полученных данных 
сделан вывод: ИЛФ может рассматриваться как альтернатива 
хирургическому вмешательству при УКЗ у пациентов с высоким 

операционным риском при наличии относительных показаний 
к операции в виде больших размеров узла (более 4 мл) 

и настоятельном желании пациентов, обусловленном 
косметическим дефектом.

Введение
Узловые образования щитовид-
ной железы (щЖ) являются весь-
ма распространенной эндокрин-
ной патологией, которой страдают 
до 40% населения, и представляют 
собой большую клиническую про-
блему [1, 2]. Узловой зоб – это со-
бирательное клиническое поня-
тие, объединяющее различные по 
морфологии объемные образо-
вания щитовидной железы (1 см 
и более), выявляемые с помощью 
пальпации и визуализирующих 
инструментальных методов диа-
гностики, чаще всего ультразвуко-
вого исследования. По данным ми-
ровой литературы, в структуре та-
кого собирательного понятия, как 
«узловой зоб», 40–60% составля-
ет узловой коллоидный, в разной 
степени пролиферирующий зоб, 
10–15% – гипертрофическая фор-
ма аутоиммунного тиреоидита, 
5–10% – аденомы щитовидной же-
лезы, 3–5% – кисты, 1–10% наблю-
дений – рак щитовидной железы 
[2]. Среди применяемых вариан-
тов тактики ведения пациентов с 
узловым коллоидным пролифери-
рующим зобом наряду с динами-
ческим наблюдением (при обра-
зованиях небольшого размера без 
нарушений функции щитовидной 
железы) используются хирургиче-
ские методы лечения, а также аль-
тернативные методы терапии (ин-
терстициальная лазерная фотоко-
агуляция, алкогольная абляция и 
другие виды малоинвазивной де-
струкции узловых образований) 
[3, 4, 5]. Однако эффективных ме-
тодов лечения узлового зоба на се-

Современные методы 
лечения узлового зоба
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годняшний момент не существует, 
а отношение к используемым – не-
однозначное.
В связи с вышеизложенным целя-
ми исследования являлись:
 ■ оценка динамики размеров 

узловых образований при дли-
тельном динамическом наблю-
дении;

 ■ оценка эффективности хи-
рургического лечения узлово-
го коллоидного зоба в зависи-
мости от объема оперативного 
вмешательства;

 ■ определение круга показаний и 
оценка эффективности интер-
стициальной лазерной фотоко-
агуляции узлового зоба в ходе 
проспективного наблюдения за 
группой пациентов.

Материалы и методы
Динамическое наблюдение 
пациентов с узловым колло-
идным зобом
Нами был проведен ретроспектив-
ный анализ данных 40 пациентов, 
находившихся под динамическим 
наблюдением по поводу узлового 
коллоидного зоба (УКЗ) (город-
ская поликлиника №  131, г. Мо-
сква). Период наблюдения соста-
вил 10 лет (1998–2008). Все паци-
енты были женского пола. Сред-
ний возраст составил 38,4 ± 2,3 
лет. В связи с известными рисками 
естественного течения УКЗ оцени-
валась динамика объема щитовид-
ной железы и узловых образова-
ний согласно данным УЗИ, а также 
динамика уровня тиреоидных гор-
монов. Все пациенты в этой группе 
имели исходно нормальный объ-
ем щитовидной железы (средний 
объем щитовидной железы соста-
вил 14,7 ± 0,88 мл). Данных об из-
менении объема щитовидной же-
лезы в исходе периода наблюдения 
получено не было (среднее значе-
ние 14,9 ± 0,91 мл). Все пациенты в 
данной группе имели нормальный 
уровень ТТГ (2,5 ± 0,44 мМе/л – в 
1998 г., 2,6 ± 0,35 мМе/л – в 2008 г.).

Оценка эффективности 
хирургического лечения 
узлового коллоидного зоба
В целях определения эффективно-
сти хирургического лечения УКЗ 
нами была поставлена задача оце-

нить корреляцию между объемом 
оперативного вмешательства и ко-
личеством рецидивов УКЗ.
Для этого мы провели ретроспек-
тивный анализ отдаленных ре-
зультатов лечения 80 пациентов, 
прооперированных по поводу УКЗ 
и находившихся под наблюдением 
в городской поликлинике № 131 
(Москва). Период наблюдения со-
ставил 10 лет (1998– 2008). Все па-
циенты – женского пола, средний 
возраст – 42,6 ± 2,1 года. На до-
операционном этапе все пациент-
ки были обследованы по стандарт-
ной методике дифференциально-
диагностического поиска при 
узловом зобе. 17 больных (42,5%) 
предъявляли жалобы на чувство 
дискомфорта в области передней 
поверхности шеи. Средний объем 
щитовидной железы составил 25,8 
± 2,4 см3. В послеоперационном 
периоде все пациентки получали 
заместительную гормональную те-
рапию препаратами левотирокси-
на по поводу гипотиреоза (от суб-
клинического до манифестного) 
вне объема оперативного вмеша-
тельства. Средний уровень ТТГ в 
1998 г. составил 1,9 ± 0,26 мМе/л, в 
2008 г. – 2,1 ± 0,26 мМе/л. В зависи-
мости от вида проведенного опе-
ративного вмешательства все па-
циенты были разделены на 2 груп-
пы:
 ■ объем оперативного вмеша-

тельства – субтотальная резек-
ция щитовидной железы, тире-
оидэктомия (40 человек);

 ■ объем оперативного вмеша-
тельства – органосохраняющая 
резекция доли щитовидной же-
лезы либо гемитиреоидэктомия 
(40 человек).

Под рецидивом понимали выяв-
ление узлов в ткани щитовидной 
железы в различные сроки после 
проведенного оперативного лече-
ния.

Оценка эффективности 
интерстициальной лазерной 
фотокоагуляции узлового 
зоба
Под наблюдением находились 
36 пациенток в возрасте от 28 до 
52 лет (средний возраст 38,4 ± 
2,4 года) с узловым коллоидным 
зобом. Критериями отбора для 

включения в исследование явля-
лись: наличие относительных по-
казаний для оперативного лече-
ния по поводу узлового коллоид-
ного зоба, наличие медицинских 
противопоказаний к оператив-
ному лечению либо категориче-
ский отказ пациентки от опера-
ции, настоятельное желание па-
циентки осуществить лечение с 
косметическими целями. Обяза-
тельным условием являлось ис-
ключение злокачественного ха-
рактера образования путем про-
ведения тонкоигольной аспира-
ционной биопсии (ТАБ). Гисто-
логический тип опухоли опреде-
лялся по классификации ВОЗ [6].
На первом этапе все пациентки 
были обследованы по стандарт-
ной методике дифференциально-
диагностического поиска при 
узловом зобе, включающей в се-
бя выявление жалоб, сбор анам-
неза, физикальное обследование 
с пальпацией щитовидной желе-
зы, ультразвуковое исследование 
щитовидной железы, определе-
ние уровня тиреоидных гормо-
нов (тиреотропный гормон, сво-
бодный тироксин), тонкоиголь-
ную аспирационную биопсию. 
11 пациенток имели жалобы на 
чувство дискомфорта в области 
передней поверхности шеи. Все 
пациентки, включенные в ис-
следование, имели нормальную 
функцию щитовидной железы 
(средний уровень ТТГ составил 
2,5 ± 1,4 мМе/л). Средний объем 
щитовидной железы на начало 
исследования составил 21,3 ± 1,4 
мл. Средний объем узловых об-
разований – 6,9 ± 1,16 мл.
На втором этапе всем пациент-
кам была выполнена интерсти-
циальная лазерная фотокоагуля-
ция (ИЛФ) посредством введения 
в центральную зону узлового об-
разования щитовидной железы 
пункционной иглы с имеющимся 
внутри световодом. Данное вме-
шательство проводилось с ис-
пользованием аппарата «Скаль-
пель лазерный программируемый 
трехрежимный портативный од-
новолновый ЛСП "ИРЭ-Полюс"». 
Мощность воздействия состави-
ла 3–5 Вт, длительность воздей-
ствия – 6–10 минут. Данные пара-
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развитии симптомов сдавления 
окружающих органов не получе-
но, показаний к оперативному ле-
чению в данной группе пациентов 
не было. Опираясь на указанные 
данные, можно сделать заключе-
ние о медленном прогрессирова-
нии УКЗ при динамическом на-
блюдении.

Хирургическое лечение
В группе пациентов, получив-
ших радикальное хирургическое 
лечение (субтотальная резекция 
щитовидной железы либо тире-
оидэктомия), рецидивирование 
узлового зоба отмечалось у 15 че-
ловек из 36 (41,6% случаев) после 
субтотальной резекции щитовид-
ной железы и у 0 – после тиреоид-
эктомии. При экономной резек-
ции щитовидной железы (органо-
сохраняющая резекция доли щи-
товидной железы либо гемити-
реоидэктомия) рецидивирование 
узлового зоба было достоверно 
выше и составило 70% (28 случа-
ев). Опираясь на полученные дан-
ные, можно сделать вывод о наи-
большей эффективности тирео-
идэктомии либо предельно суб-
тотальной резекции щитовидной 
железы.

Интерстициальная лазерная 
фотокоагуляция
Основные результаты показате-
лей динамики объема узловых 
образований щитовидной железы 
представлены на рисунке 1.
У 31 пациентки (86%) отмечалось 
уменьшение объема узловых об-
разований на 69% (в 2,3 раза) от 
исходного объема узла на 28-й 
неделе наблюдения (средний объ-
ем узла составил 2,6 ± 2,4 мл) (p < 
0,001); на 81% (в 2 раза) – на 84-
й неделе исследования (средний 
объем узла составил 1,3 ± 0,32 мл) 
(p = 0,003). На 126-й и 168-й неде-
лях исследования статистически 
значимых различий в динамике 
объема узловых образований вы-
явлено не было (p < 0,001). У 5 па-
циенток (14%) динамики объема 
узлового образования на протя-
жении всего исследования выяв-
лено не было (p < 0,001).
Таким образом, при проведе-
нии ИЛФ мы получили досто-

щенных значений составила 0%. 
Использовались следующие ме-
тоды статистического анализа: 
проверка нормальности распре-
деления количественных призна-
ков с использованием критерия 
Колмогорова – Смирнова с по-
правкой Лиллиефорса; проверка 
равенства генеральных диспер-
сий с помощью критериев Фише-
ра и Кохрэна; t-критерий для за-
висимых выборок. Критическое 
значение уровня статистической 
значимости принималось рав-
ным 5% (p < 0,05).

Результаты и обсуждение
Динамическое наблюдение
При ретроспективном анализе 
данных динамического наблюде-
ния пациентов с узловым зобом 
выявлен рост узловых образова-
ний в среднем на 20% от исходно-
го объема узла за 10 лет (средний 
объем узлов составил 2,9 ± 0,9 мл 
в 1998 г. и 3,6 ± 1,08 мл – в 2008 г.) 
(p < 0,05). В данной группе паци-
ентов повторные ТАБ не прово-
дились. 
Естественное течение узлового 
зоба предполагает наличие сле-
дующих рисков: развитие функ-
циональной автономии щЖ с ти-
реотоксикозом (особенно в реги-
онах с сохраняющимся дефици-
том йода в питании), а также от-
носительно небольшой риск зна-
чительного увеличения щЖ со 
сдавлением окружающих орга-
нов и/или формированием кос-
метического дефекта [1, 2]. В на-
шем исследовании данных о раз-
витии функциональной автоно-
мии, как компенсированной, так 
и декомпенсированной, получе-
но не было. Данный факт может 
быть обусловлен небольшой вы-
боркой пациентов, а также отно-
сительно «молодым» возрастом 
группы (38,4 ± 2,3 лет). В группе 
отсутствовали провоцирующие 
факторы в виде терапии анти-
аритмиками, введения контраст-
ных веществ. С учетом внедрения 
массовой йодной профилактики, 
что привело к изменению уров-
ня потребления йода в этот пе-
риод, возникает вопрос об адек-
ватности реализации программы 
йодной профилактики. Данных о 

метры, а также кратность воздей-
ствия (от 2 до 5 раз с интервалом 
в две недели) определялись инди-
видуально, в зависимости от ло-
кализации, размеров, а также ха-
рактера содержимого узлового 
образования.
На третьем этапе исследования 
проводилось динамическое на-
блюдение общей продолжитель-
ностью 24 месяца. В качестве кри-
терия оценки эффективности 
ИЛФ был выбран объем узловых 
образований щитовидной желе-
зы и его динамика на протяжении 
всего периода наблюдения. Оцен-
ка эффективности ИЛФ произво-
дилась на контрольных осмотрах 
(на 28-й, 42-й, 84-й, 126-й и 168-й 
неделях). Определение величины 
объема узловых образований осу-
ществляли на основании данных 
УЗИ щитовидной железы. На про-
тяжении всего периода наблюде-
ния изменений в динамике объ-
ема щитовидной железы выявле-
но не было (средний объем щи-
товидной железы на 168-й неделе 
исследования составил 20,3 ± 1,1 
мл), уровень тиреоидных гормо-
нов оставался нормальным (2,9 ± 
0,9 мМе/л). Исходно средний объ-
ем узловых образований составил 
6,9 ± 1,12 мл, на 168-й неделе на-
блюдения – 1,1 ± 0,37 мл. Локаль-
ного изменения и деформации 
окружающей ткани щитовидной 
железы не отмечалось. При кон-
трольной неаспирационной пунк-
ционной биопсии с последующим 
цитологическим исследованием 
(на 42-й, 126-й неделях) в зоне де-
струкции определялся коллоид-
ный, в разной степени пролифе-
рирующий зоб (признаков ати-
пии не выявлено). Все манипу-
ляции проводились без местно-
го обезболивания, что свидетель-
ствует о хорошей переносимости 
процедуры.

Статистическая обработка 
данных 
Статистическая обработка данных 
производилась с помощью пакетов 
программ Excel, StatSoft  Statistica 
v6.0 Multilingual и SPSS 11.0.
Каждая из переменных апрокси-
мировалась кривой нормально-
го распределения. Доля пропу-
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пациенток (86%). Максималь-
ная редукция узла отмечена в 
период до 84 недель и состави-
ла 81% от исходного объема.

 ■ Интерстициальная лазерная 
фотокоагуляция может рассма-
триваться как альтернатива хи-
рургическому вмешательству 
при узловом коллоидном зобе 
у пациентов с высоким опера-
ционным риском, при наличии 
относительных показаний к 
операции в виде больших раз-
меров узла (более 4 мл) и на-
стоятельном желании пациен-
тов, обусловленном косметиче-
ским дефектом.

 ■ С учетом благоприятного есте-
ственного течения УКЗ пока-
зания к хирургическому и де-
структивному лечению долж-
ны быть ограничены случаями 
зоба больших размеров с опас-
ностью компрессии окружаю-
щих органов и тканей, наличи-
ем декомпенсированной функ-
циональной автономии. 

за, равный 10 годам, не выяв-
лено признаков развития и де-
компенсации функциональной 
автономии щитовидной желе-
зы у пациенток в возрасте 38,4 
± 2,3 лет в условиях прожива-
ния в регионе легкого йодного 
дефицита.

 ■ Рекомендуемый объем опера-
тивного вмешательства при на-
личии показаний к нему в пла-
не предотвращения количества 
рецидивов узлового коллоид-
ного зоба в отдаленный после-
операционный период – ради-
кальное хирургическое лече-
ние (тиреоидэктомия, предель-
но субтотальная резекция щи-
товидной железы) с назначе-
нием в последующем замести-
тельной терапии тиреоидными 
гормонами.

 ■ При применении интерстици-
альной лазерной фотокоагуля-
ции отмечается уменьшение 
объема узловых образований 
у подавляющего большинства 

верное снижение величины объ-
ема узловых образований щито-
видной железы. Различия явля-
ются статистически значимыми 
(p < 0,001).
Следует отметить хорошую пе-
реносимость данной манипуля-
ции пациентами. ИЛФ обеспечи-
вает уменьшение интенсивности 
болевого синдрома в послеопера-
ционном периоде, сроков активи-
зации больных, отсутствие после-
операционных осложнений (па-
рез возвратного гортанного не-
рва, послеоперационный гипоти-
реоз, гипопаратиреоз, косметиче-
ский кожный дефект).

Выводы
 ■ Естественное течение УКЗ 

при динамическом наблюде-
нии выявило постепенный 
рост узловых образований, 
темп роста объема узлов мож-
но охарактеризовать как мед-
ленный. В наблюдаемой груп-
пе больных за период анали-

Клинические исследования

Рис. 1. Динамика изменений объема узловых образований щитовидной железы исходно, на 28-й, 42-й, 84-й, 
126-й и 168-й неделях исследования

* Средний 
объем узловых 
образований

*
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Диабетическая нейропатия.
2-е издание
Издательский дом «МИА»

Котов С.В., Калинин А.П., Рудакова И.Г.
2011 год, 440 страниц, переплет 
Книга посвящена диагностике, лечению и профилактике 
неврологических осложнений наиболее распространен-
ного из эндокринных заболеваний — сахарного диабета. 
Освещены общие физиологические механизмы углевод-
ного обмена нервной ткани, представлены наиболее зна-
чимые механизмы патогенеза неврологических ослож-
нений диабета. Описаны клиническая картина различных 
проявлений диабетической нейропатии, методы диагно-
стики, лечения и профилактики. Особое внимание уде-
лено современным методам лекарственной и немедика-
ментозной терапии, высокая эффективность которых ав-
торами проверена на практике. 

Диагностика и лечение 
в эндокринологии. 
Проблемный подход
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кеннеди Ли, Басу А. Перевод с англ. / 
Под ред. Фадеева
2010 год, 304 страницы, обложка 

Руководство содержит основные сведения о диагности-
ке и лечении 46 распространенных эндокринологических 
заболеваний, с которыми чаще всего сталкивается клини-
цист. В начале каждой главы приведен наиболее харак-
терный случай из практики, к нему приведено несколько 
вопросов, которые служат для проверки знаний читате-
ля. Иллюстрированные алгоритмы и краткие объяснения 
помогают рассмотреть ключевые вопросы и принять эф-
фективные клинические решения. В книге содержится ин-
формация по всем основным заболеваниям щитовидной 
железы, надпочечников, гипофиза, репродуктивной си-
стемы, нарушению роста, обмена кальция, воды, электро-
литов, глюкозы, а также по эндокринной гипертензии.

Клинические рекомендации. 
Эндокринология
Издательский дом «ГЭОТАР»

Галстян Г.Р., Зилов А.В., Лесникова С.В. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, 
Г.А. Мельниченко
2009 год, 304 страницы, обложка 

Издание содержит клинические рекомендации по наи-
более распространенным эндокринным заболеваниям, 
подготовленные ведущими специалистами Российской 
ассоциации эндокринологов. Клинические рекоменда-
ции описывают действия врача при профилактике, диа-
гностике, лечении и дальнейшем ведении пациентов.

Эндокринология в таблицах 
и схемах
Издательский дом «МИА»

Шустов С.Б.  
2009 год, 656 страниц, переплет
В настоящей книге в схематичном виде на современном 
уровне рассматриваются вопросы, касающиеся класси-
фикации, клиники, диагностики, дифференциальной ди-
агностики и лечения наиболее распространенных форм 
эндокринной патологии.
Подробно описаны клинические аспекты применения 
лекарственных препаратов, направленного на коррек-
цию нарушенной эндокринной функции и на лечение 
осложнений заболеваний желез внутренней секреции. 
Представлены данные по диагностике и лечению неот-
ложных состояний в эндокринологии.

Заболевания коры 
надпочечников и эндокринная 
артериальная гипертензия. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 208 страниц, переплет

В книге представлены две главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямcу», посвященные заболеваниям 
коры надпочечников и эндокринной гипертензии. Вни-
манию читателей предлагаются обзорные статьи, в кото-
рых полностью освещены проблемы функционирования 
коры надпочечников и этиология эндокринной гипер-
тензии, нарушения функции надпочечников, влекущие 
за собой развитие сопутствующих заболеваний.

Нейроэндокринология. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко 
2010 год, 472 страницы, переплет

В книге представлены три главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямсу», посвященные нейроэндокри-
нологии, заболеваниям гипофиза и гипоталамуса. Вни-
манию читателей предлагаются обзорные статьи, в кото-
рых полностью освещены проблемы физиологии гипо-
физа и гипоталамуса, их функции, роль в жизнедеятель-
ности организма, а также всевозможные заболевания 
и методы их лечения.

Цена 650 рублей
(без учета доставки)

Цена 500 рублей
(без учета доставки)

Цена 550 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1550 рублей
(без учета доставки)

Книжный Магазин



Книжный Магазин

Ожирение и нарушения 
липидного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 264 страницы, обложка

В книге представлены три главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные ожирению 
и нарушению обмена липидов. Вниманию читателей 
предлагаются обзорные статьи, в которых полностью 
освещены биохимические процессы, происходящие в 
организме в норме и при патологии, результаты послед-
них генетических и эпидемиологических исследований, 
и современные представления о патогенезе, этиологии и 
клинических проявлениях нарушения липидного обме-
на, используемые и перспективные методы лечения и их 
возможные осложнения.

Сахарный диабет и нарушения 
углеводного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 448 страниц, переплет

В книге представлены четыре главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные сахарному 
диабету и нарушению углеводного обмена. Вниманию 
читателей предлагаются обзорные статьи, в которых 
освещены проблемы сахарного диабета 1 и 2 типа, ди-
абетические осложнения. Приведены также последние 
методы лечения сахарного диабета и его осложнений.

Эндокринология. 
Национальное руководство. 
Краткое издание (+ СD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Абрамова Н.А., Александров А.А., Андреева Е.Н. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 752 страницы, обложка

Издание представляет собой сокращенную версию кни-
ги «Эндокринология. Национальное руководство», вышед-
шей в 2008 г. под эгидой Российской ассоциации эндокрино-
логов и Ассоциации медицинских обществ по качеству. В пе-
реработке руководства приняли участие ведущие россий-
ские специалисты. Редакционный совет составили главные 
специалисты-эксперты Минздравсоцразвития России, руково-
дители профессиональных медицинских обществ, академики 
РАН и РАМН, руководители научно-исследовательских учреж-
дений и медицинских вузов.

Эндокринология. 
Национальное руководство (+ CD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2008 год, 1073 страницы, переплет

В книгу вошли рекомендации по диагностике, лечению 
и профилактике эндокринных заболеваний, разработан-
ные ведущими специалистами. В подготовке настоящего 
издания в качестве авторов-составителей и рецензентов 
участвовали ведущие специалисты-эндокринологи – со-
трудники Эндокринологического научного центра Рос-
медтехнологий, кафедры эндокринологи ММА 
им. И.М. Сеченова, кафедры факультетской терапии с 
курсом эндокринологии лечебного факультета СПбГМУ 
им. акад. И.П. Павлова, кафедры эндокринологии и диа-
бетологии МГМСУ, Медицинского радиологического на-
учного центра РАМН (г. Обнинск). 

Цена 850 рублей
(без учета доставки)

Цена 1400 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1700 рублей
(без учета доставки)

Цена 2100 рублей
(без учета доставки)

Репродуктивная эндокринология. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 416 страниц, переплет 

В книге представлены разделы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямсу», посвященные заболеваниям 
репродуктивной системы. Затронуты вопросы особенно-
стей физиологии, гормональной регуляции, биохимиче-
ских процессов репродуктивной системы мужчин и жен-
щин. Отдельно рассмотрены вопросы контрацепции, за-
болевания мужских половых желез, включая заболева-
ния яичек, бесплодие и снижение фертильности, ново-
образования яичек. Также обсуждается вопрос незакон-
ного использования андрогенов спортсменами. Отдель-
ная глава посвящена сексуальной дисфункции у муж-
чин и женщин.

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)
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               СЧЕТ № ЭФЭнд/11 от 20 декабря 2010 г.
Заказчик: 
Плательщик:

№ Наименование товара Единица 
изме рения

Коли-
чество

Цена Сумма

1 Подписка на журнал «Эффективная 
фармакотерапия в эндокринологии» 
на 2011 год (комплект №1-6) + 2 спецвыпуска

шт 1 2700-00 2700-00

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

2700-00

-

2700-00Всего наименований 1, на сумму 2700.00
Две тысячи семьсот рублей 00 копеек

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)

Руководитель предприятия (Синичкин А.А.)

Главный бухгалтер (Синицына С.А.)



Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  В рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития России, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
В 2010 году запущен новый проект 
«Hi+Med. Высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!
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