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Взаимодействие  
диабетических ассоциаций –  
залог успешной борьбы  
с «неинфекционной эпидемией»
18–20 мая 2012 г. в Москве под эгидой Международной диабетической федерации (IDF) состоялся Х Саммит 
руководителей Восточно-Европейских диабетических ассоциаций «Единство во благо». На Саммите обсуждался план 
деятельности Европейского региона IDF на ближайшую перспективу, подведены итоги выполнения резолюции ООН  
по сахарному диабету, определены перспективы развития Межправительственного соглашения стран СНГ  
по диабету и пути дальнейшего сотрудничества диабетических ассоциаций, рассматривались вопросы 
психосоциальной адаптации при сахарном диабете, роль общественных организаций в реформировании системы 
здравоохранения и многое другое. Важной задачей Саммита было привлечение внимания представителей органов 
власти, медицинского сообщества, средств массовой информации и широкой общественности к угрозе роста 
заболеваемости сахарным диабетом в целях объединения усилий в борьбе с этой неинфекционной эпидемией.
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Х Саммит руководителей Восточно-Европейских 
диабетических ассоциаций под эгидой IDF

работу юбилейного Самми-
та открыло выступление 
президента ОООи «рос-

сийская диабетическая ассоциа-
ция» (рдА), директора института 
детской эндокринологии ФГБу 
«Эндокринологический научный 
центр», чл.-корр. рАМн, д. м. н., 
профессора В.А. ПЕТЕркОВОЙ. 
Профессор В.А. Петеркова крат-
ко обрисовала сложившуюся в 
россии ситуацию с заболевае-
мостью сахарным диабетом (Сд). 
Согласно официальным данным, 
из более 143 млн человек, прожи-
вающих в российской Федерации, 
более чем у 3 млн 500 тыс. человек 
выявлен Сд (около 300 тыс. – Сд 
1 типа, около 3,2 млн – Сд 2 типа). 
По данным IDF, в россии долж-
но быть свыше 12 млн лиц с Сд. 
Показатели заболеваемости варь-
ируют в зависимости от региона 
и этнической принадлежности, 
что обусловлено различиями в 
генетической предрасположен-
ности к диабету. За последние 
20 лет в стране наметился оп-
ределенный прогресс в лечении 
Сд. Так, подчеркнула профессор 
В.А. Петеркова, на современном 
этапе используются только ген-
но-инженерные человеческие ин-
сулины и аналоги инсулина.
В настоящее время в россии дей-
ствуют 84 центра национального 
регистра диабета, 156 кабинетов 
диабетической стопы, 110 цент-
ров лазерной коагуляции, 46 от-
делений «диабет и беременность», 
1008 школ самоконтроля. Принят 
«Порядок оказания медицинской 
помощи больным с эндокринны-
ми заболеваниями». Тем не менее, 
констатировала В.А. Петеркова, 
сегодня еще целый ряд вопросов 
требуют своего решения. Прежде 
всего, речь идет об обеспечении 
больных Сд средствами самокон-
троля, оказании им психологичес-
кой помощи, о контроле качества 
сахароснижающих препаратов, 
доступности санаторно-курорт-
ного лечения, а также о повыше-
нии квалификации врачей.
С приветственным словом к соб-
равшимся обратился вице-прези-

дент IDF Global Вим ВинТЬЕнС 
(Wim Wientjens). Он особо под-
черкнул огромную значимость 
проводимого мероприятия, при-
званного консолидировать уси-
лия медицинского сообщества и 
общественных организаций для 
популяризации новейшей ин-
формации о диабете, а также вы-
разил надежду, что Саммит будет 
способствовать улучшению си-
туации с обеспечением больных 
Сд медицинской помощью и по-
вышению качества жизни людей 
с диабетом. кстати, Вим Винтьенс 
имеет медаль джослина как че-
ловек, проживший более 50 лет с 
диабетом. участникам Саммита 
был представлен и один из первых 
пациентов с Сд из россии, кото-
рый только что получил такую 
медаль.
как отметил в своем выступле-
нии президент IDF Europe крис 
дЕЛикАТА (Chris Delicata), к 
стратегическим целям деятель-
ности IDF относятся: возмож-
ность влиять на государственную 
политику в области диабета, повы-
шать знания о диабете в обществе, 
улучшать систему здравоохране-
ния, обмениваться высококачест-
венной информацией о диабете, 
обеспечивать обучающими про-
граммами как пациентов, так и 
медицинских работников. «Акту-
альность проблемы Сд и его ос-

ложнений трудно переоценить, – 
сказал г-н к. деликата. – Если 
на сегодняшний день в мире на-
считывается порядка 366 млн че-
ловек с Сд, то к 2030 г. их число 
составит 552 млн. 80% больных 
живут в странах с низким или 
средним уровнем дохода на душу 
населения, большинство из них – 
люди трудоспособного возраста 
(40–59 лет). В 2011 г. в мире среди 
лиц с Сд было зарегистрировано 
4,6 млн случаев летальных ис-
ходов. В Европе число леталь-
ных случаев составило порядка 
600 тыс., причем их отмечается 
больше среди женщин (316 тыс.), 
чем среди мужчин (281 тыс.)». 
россии принадлежит пальма пер-
венства по распространенности 
Сд среди Восточно-Европейских 
стран (около 10%). За ней следу-
ют Польша, Белоруссия, Латвия, 
Литва и казахстан. «диабет, – 
отметил г-н к. деликата, – чрез-
вычайно тяжелое экономическое 
бремя. В 2011 г. расходы, связан-
ные с лечением Сд, составили 
465 млрд долларов СшА, или 11% 
всех затрат на здравоохранение 
в возрастной категории от 20 до 
79 лет. что же касается косвенных 
затрат, то они трудно поддаются 
оценке».
«национальная программа по 
Сд – самый эффективный систем-
ный подход, который в конечном 

В.А. Петеркова В. Винтьенс
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Здравоохранение сегодня

итоге приведет к снижению пока-
зателей заболеваемости, предот-
вращению развития осложнений 
диабета и, следовательно, к сни-
жению бюджетных расходов. Од-
нако на сегодняшний день лишь 
50% стран – членов IDF приняли 
и внедряют такие национальные 
программы. Таким образом, ас-
социации на местах должны ак-
тивизировать свою деятельность 
в этом направлении», – призвал 
собравшихся президент Европей-
ского региона IDF. В заключение 
он подчеркнул, что, со своей сто-
роны, IDF Europe продолжит зани-
мать активную позицию в борьбе 
за права людей, страдающих диа-
бетом. В частности, их интересы 
в Европарламенте представляет 
рабочая группа депутатов по диа-
бету. кроме того, IDF принимает 
участие во всех крупных мировых 
и европейских диабетологических 
конгрессах, а также проводит по-
литику укрепления связей с диабе-
тическими ассоциациями, входя-
щими в Европейский регион IDF.
В докладе А.Ю. МАЙОрОВА, 
члена правления Европейского 
региона IDF, была представлена 
история всех Саммитов. россий-
ская диабетическая ассоциация 
является одной из шести круп-
нейших диабетических органи-
заций россии, входящих в состав 
российской диабетической феде-

рации (рдФ). В 2000 г. рдФ стала 
членом Европейского региональ-
ного отделения Международной 
диабетической федерации (IDF 
Europe). «Большинство стран быв-
шего Советского Союза входят в 
состав Европейского региона IDF, 
образуя в его составе “подрегион” 
Восточно-Европейских стран, в 
который помимо россии входят 
Азербайджан, Армения, Беларусь, 
Грузия, казахстан, кыргызстан, 
Молдова, узбекистан, украина», – 
пояснил А.Ю. Майоров. Собст-
венно руководители диабетичес-
ких ассоциаций этих стран и при-
няли активное участие в работе 
юбилейного саммита. на форуме 
присутствовали и представите-
ли Туркменистана – государства, 
в котором пока еще не созда-
на диабетическая ассоциация. 
А.Ю. Майоров сделал ретроспек-
тивный анализ всех вопросов, об-
суждавшихся на предыдущих сам-
митах, а их спектр весьма широк: 
профилактика Сд, обучение, пси-
хологические аспекты и депрес-
сия, работа с государственными 
органами, модельный закон о диа-
бете (был принят Межпарламент-
ской ассамблеей СнГ) и межпра-
вительственное соглашение стран 
СнГ по борьбе с диабетом (его 
ратификация в настоящее время 
продолжается), экономическое 
бремя диабета, помощь незащи-

щенным категориям лиц с Сд, 
диабет в школе и др.
По сложившейся традиции целый 
блок информации был посвящен 
психосоциальным аспектам Сд. 
В частности, было анонсирова-
но международное исследование 
DAWN, посвященное анкетиро-
ванию лиц с Сд, членов их семей 
и медицинских работников по 
данной теме. Впервые в нем при-
нимает участие россия. Психолог 
Е.В. СВиСТунОВА рассказала 
об особенностях коммуникации 
«врач – ребенок – родители».
целая сессия была отведена вы-
ступлениям представителей ас-
социаций Восточно-Европейских 
стран. руководители ассоциаций 
рассказали о наиболее успешных 
проектах, реализованных в тече-
ние последнего года. например, 
Азербайджанское диабетическое 
общество получило международ-
ный грант на открытие 7 школ 
диабета, поскольку в этой стране 
обучение пока не столь широко 
развито. В прошлом году был про-
веден тренинг для врачей и меди-
цинских сестер, которые будут 
работать в этих школах. Армян-
ская ассоциация диабета сделала 
презентацию проекта летних ла-
герей для детей с диабетом. укра-
инская диабетическая федерация 
представила данные о вовлечении 
фармацевтов в процесс оказания 
помощи лицам с диабетом. конеч-
но, многие страны СнГ пережи-
вают экономические  трудности, 
тем не менее ситуация с лечением 
диабета постепенно улучшается.
Последняя сессия в рамках Сам-
мита была посвящена объедине-
нию усилий в борьбе с диабетом со 
стороны разных участников: госу-
дарства, медицинских профессио-
налов, бизнеса, средств массовой 
информации (были представлены 
доклады журналистов как из спе-
циализированных изданий, так и 
общепопулярной прессы).
Форум завершился «передачей 
эстафеты» по проведению следу-
ющего Саммита Азербайджанс-
кому диабетическому обществу.  

Подготовил А.Ю. Майоров

К. Деликата А.Ю. Майоров
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Медицинские новости

 доступ к уникальной информации на ежедневной основе;

 бесплатную подписку на обзоры отечественной и зарубежной 
медицинской прессы и профессиональной литературы; 

 бесплатную подписку на обзоры ярких материалов западной 
прессы; 

 возможность коммуникации с лидерами мнений (просмотреть 
материалы, задать вопросы);

 on-line справочник лекарственных препаратов — более 75000 
наименований;

 обзор ведущих конференций, а также просмотр on-line 
трансляций;

 возможность оставить заявку на подбор материалов на любую 
интересующую вас тему. 

Мы говорим с врачами на одном языке

Зарегистрировавшись на Evrika.ru, Вы получаете:

компании «Амджен» и «ГлаксоСмиткляйн» 
выводят на российский рынок инновационный препарат 
для лечения постменопаузального остеопороза
компании «Амджен» и «ГлаксоСмиткляйн» объявили о выводе на российский рынок инновационного 
препарата Пролиа®/PROLIA® (деносумаб), предназначенного для лечения постменопаузального 
остеопороза у женщин с повышенным риском переломов костей. Деносумаб позволяет значительно 
снизить вероятность новых позвоночных, внепозвоночных переломов и переломов шейки бедра. 
Препарат вводится пациентам подкожно один раз в полгода.

деносумаб – первый и един-
ственный препарат для лече-
ния остеопороза, селективно 

связывающий регулятор образо-
вания остеокластов лиганд RANK. 
Блокируя активность лиганда 
RANK, деносумаб снижает ско-
рость разрушения костной ткани 
и способствует повышению мине-
ральной плотности кости. Препа-
рат зарегистрирован более чем в 
50 странах, в том числе в СшА и 
странах ЕС.
на сегодняшний день в нашей 
стране диагноз остеопороза уста-
новлен у более 14 млн пациентов. 
распространенность заболевания 
продолжает расти, что объясня-
ется старением населения, так как 
остеопороз развивается в основ-
ном у людей старшего возраста. 

Ожидается, что к 2020 г. числен-
ность россиян старше 50 лет до-
стигнет 48 млн человек, а число 
больных остеопорозом вырастет 
примерно на треть. наибольшую 
опасность остеопороз представля-
ет для женщин в постменопаузаль-
ном периоде, когда гормональная 
перестройка организма приводит 
к понижению уровня эстрогенов в 
крови. дефицит этих стероидных 
гормонов повышает секрецию ли-
ганда RANK, стимулирующего, в 
свою очередь, активность остео-
кластов – клеток, разрушающих 
костную ткань. В результате этого 
снижается минеральная плотность 
костей. уникальное действие дено-
сумаба заключается в имитации 
естественного механизма защи-
ты кости: связываясь с лигандом 

RANK, препарат снижает образо-
вание и активность остеокластов.
« ре з ул ьт ат ы  ис с ледов а н и я 
FREEDOM, а также 5-летний 
клинический опыт применения 
деносумаба у женщин с пост-
менопаузальным остеопорозом 
подтвердили эффективность и 
безопасность препарата, – коммен-
тирует руководитель отделения 
нейроэндокринологии и остеопа-
тий ФГБу “Эндокринологический 
научный центр” Минздравсоцраз-
вития россии, д. м. н., профессор 
Л.я. рОЖинСкАя. – При длитель-
ной терапии наблюдалось значимое 
снижение риска переломов во всех 
отделах скелета. на фоне терапии 
отмечено повышение минеральной 
плотности как трабекулярной, так 
и кортикальной костной ткани».
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Стартовала серия научно-образовательных 
семинаров для эндокринологов 
уральского федерального округа

Для врачей-эндокринологов Екатеринбурга и Свердловской области главным 
внештатным эндокринологом Уральского федерального округа, 

д. м. н., профессором Т.П. КИСЕЛЕВОЙ был организован семинар «Современные 
алгоритмы специализированной помощи». Программа семинара, техническую 

поддержку которого осуществляла Группа компаний «Медфорум», была 
настолько удачной, что в конце апреля с.г. он был проведен в Челябинске.

на семинаре обсуждались 
вопросы лечения пациен-
тов с сахарным диабетом 

и заболеваниями щитовидной же-
лезы, первичным и вторичным ги-
перпаратиреозом, эутиреоидным 
зобом и профилактики этих забо-
леваний. С новыми алгоритмами 
специализированной медицинс-
кой помощи больным сахарным 

Главный внештатный эндокринолог Уральского федерального округа, д. м. н., профессор Татьяна Петровна КИСЕЛЕВА

Уважаемые коллеги!
23 июня 2012 г. в Екатеринбурге состоится II научно-практическая конференция эндокринологов 
уральского федерального округа «Актуальные проблемы современной эндокринологии». Хочется 
надеяться, что данная конференция внесет существенный вклад в формирование эндокринолога 
как участника грядущих преобразований в отечественной медицине. В связи с этим основной целью 
данного мероприятия является консолидация усилий медицинского сообщества по подготовке 
эндокринолога, обладающего глубокими современными знаниями в области диагностики, лечения 
и профилактики наиболее распространенных заболеваний эндокринных органов.

II научно-практическая конференция эндокринологов уральского федерального округа 
«Актуальные проблемы современной эндокринологии»

Место проведения: г. Екатеринбург, ул. Хохрякова, д. 10, Бизнес-центр «Палладиум».
Технический организатор: Группа компаний «Медфорум», тел.: (495) 234-07-34, 

medconf@webmed.ru, www.webmed.ru
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научно-образовательный семинар 

«Современные алгоритмы специализированной помощи»

Семинар в Екатеринбурге
Организован главным внештатным эндокринологом уральского федерального 
округа д. м. н., профессором Т.П. киселевой при поддержке Аппарата полномочного 
представителя Президента российской Федерации в уральском федеральном округе, 
Министерства здравоохранения Свердловской области и ГОу ВПО «уральская 
государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития рФ. Техническую 
поддержку осуществляла Группа компаний «Медфорум» (г. Москва).
В семинаре приняли участие 146 врачей, в том числе 82 врача из г. Екатеринбурга, 
18 – из нижнего Тагила, 46 врачей из ЛПу следующих городов и населенных пунктов: 
Алапаевска, Арамиля, Асбеста, Березовского, Верхней Пышмы, Верхней Салды, 
ивделя, каменск-уральского, камышлова, карпинска, краснотурьинска, Лесного, 
нижней Салды, новоуральска, Первоуральска, ревды, Серова, Среднеуральска, 
Ст. Верхотурье, Сухого Лога, Сысерти, Туринска, челябинска.

Семинар в Челябинске
Организован главным внештатным эндокринологом уральского федерального 
округа, д. м. н., профессором Т.П. киселевой и главным внештатным эндокринологом 
Минздрава челябинской области, к. м. н. В.Л. Тюльгановой при поддержке Аппарата 
полномочного представителя Президента российской Федерации в уральском 
федеральном округе, Министерства здравоохранения челябинской области, ГОу ВПО 
«уральская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития рФ и ГБОу 
ВПО «челябинская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития 
рФ. Техническую поддержку осуществляла Группа компаний «Медфорум» (г. Москва).
В семинаре приняли участие 60 врачей, в том числе 48 врачей из г. челябинска, 
12 врачей из ЛПу следующих городов и населенных пунктов: Аши, Аргаяша, копейска, 
кусы, Снежинска, чебаркуля.

диабетом (рАЭ, 2011) слушателей 
ознакомила главный внештатный 
эндокринолог уральского феде-
рального округа, д. м. н., профес-
сор Т.П. киселева. Тактику кардио-
лога и терапевта при оценке рисков 
сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа изложил главный внештат-
ный кардиолог г. Екатеринбурга, 
д. м. н., профессор М.В. Архипов. 
Также в рамках семинара были 
подробно освещены вопросы, 
связанные с кардиоваскулярной 
андрологией (д. м. н., профессор 
А.и. кузин), нарушениями функ-
ции щитовидной железы (д. м. н., 
профессор Т.П. киселева, к. м. н., 
доцент В.М. Васьков), с первичным 
и вторичным гиперпаратиреозом 
(д. м. н., профессор Т.П. киселева, 
к. м. н., доцент В.М. Васьков, ассис-
тент н.А. Макарова), с несахарным 
диабетом (к.м.н. В.Л. Тюльганова) 
и оптимизацией алгоритма лече-
ния акромегалии (к.м.н., доцент 
и.А. Вайчулис).
В общей сложности в двух семи-
нарах приняли участие свыше 
200 врачей следующих специаль-
ностей: эндокринологи, хирурги-
эндокринологи, детские эндокри-
нологи, терапевты, кардиологи – 
словом, специалисты, которым 
необходима самая современная 
информация об алгоритмах диа-
гностики и лечения эндокринных 
заболеваний, новых лекарствен-
ных препаратах и медицинских 
технологиях, используемых в ле-
чении этих заболеваний. участ-
ники семинаров особо отметили 

возможность не просто воспри-
нимать информацию, излагаемую 
лекторами в форме докладов, но 
и участвовать в обсуждении на-
иболее актуальных тем. Врачами 
было задано много интересных 
практических вопросов, а в пере-
рывах удалось пообщаться с кол-

легами в интерактивном режиме.
В рамках семинара состоялась 
выставочная экспозиция, на ко-
торой фармацевтические компа-
нии представили участникам се-
минара передовые лекарственные 
средства, применяемые в эндо-
кринологии.  

Справка
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Заболевания 
щитовидной железы – 
вектор на профилактику 
йодного дефицита

16 мая 2012 г. в Москве состоялась 
конференция, посвященная Всемирному 
дню щитовидной железы. На мероприятии, 
прошедшем под эгидой Эндокринологического 
научного центра, Московской ассоциации 
эндокринологов и Детского фонда ООН, 
обсуждались вопросы диагностики, лечения 
и профилактики заболеваний щитовидной 
железы, а также повышения качества 
и доступности медицинской помощи 
в этой области.

как отметил в приветственном слове дирек-
тор департамента инновационной полити-
ки и науки Минздравсоцразвития россии 

н.С.  СЕМЕнОВ, конференция, приуроченная к 
Международному дню щитовидной железы, является 
знаковым событием отечественной эндокринологии. 
Ее проведение – это результат многолетних усилий 
и ежедневной кропотливой работы врачей, ученых, 
которые в самые тяжелые годы сохраняли и развива-
ли российскую эндокринологическую школу. нико-
лай Сергеевич напомнил участникам конференции 
основные направления государственной политики 
в сфере здравоохранения, реализуемые в последние 
годы: завершается внедрение федеральной целевой 
программы по борьбе с социально-значимыми забо-
леваниями, продолжается работа над 14 научно-ис-
следовательскими платформами, особое место среди 
которых занимает научно-исследовательская плат-
форма по эндокринологии. Она призвана обеспечить 

проведение и формирование популяционных эпиде-
миологических моделей, разработку принципиально 
новых средств профилактики, организации и попу-
ляризации профилактических мер, разработку ин-
новационных лекарственных препаратов и изделий 
медицинского назначения. Об участии в этой про-
грамме заявили уже около 30 российских научных 
учреждений, подано свыше 150 заявок. «Мы переда-
ли все рабочие материалы и проекты в Эндокрино-
логический научный центр для того, чтобы команда 
академика ивана ивановича дедова в самое ближай-
шее время завершила экспертизу и структурировала 
ту научную платформу, на основании которой будут 
проводиться научные исследования, разрабатывать-
ся принципиально новая нормативная база, призван-
ная обеспечить качество и доступность медицинс-
кой помощи. не сомневаюсь, что особое место в этом 
проекте займут исследования заболеваний щитовид-
ной железы», – отметил н.С. Семенов.
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Всемирный день щитовидной железы

как отметила в начале своего выступления ди-
ректор института клинической эндокринологии 
ФГБу Энц, академик рАМн, д. м. н., профессор 
Г.А. МЕЛЬничЕнкО, с первых недель внутриут-
робного развития и до старческих лет щитовидная 
железа (щЖ) играет важнейшую роль в регуляции 
жизнедеятельности организма. Главной функцией 
щитовидной железы является выработка гормонов – 
трийодтиронина (Т3) и тетрайодтиронина/тирокси-
на (Т4), – для чего ей необходим йод. Тиреоидные 
гормоны необходимы для нормального развития и 
функционирования нервной системы плода, участ-
вуют в формировании скелета, всех функциональных 
систем плода. Вот почему так важно контролировать 
уровень гормонов щитовидной железы в организме 
матери в ранний период беременности.
«Заболевания щитовидной железы в нашей стране 
встречаются довольно часто, – констатировала Га-
лина Афанасьевна. – Согласно эпидемиологичес-
ким данным, у 5–30 человек из 100 взрослых рос-
сиян имеет место увеличение щитовидной железы, 
у 30 человек – узловой и многоузловой зоб, у 2 че-
ловек – повышение функции щитовидной железы, 
у 4 – снижение функции щитовидной железы, у 10 из 
100 – циркулирующие антитела к щитовидной желе-
зе. распространенность заболеваний щЖ отличается 
в зависимости от региона. Женщины болеют в 10 раз 
чаще мужчин. В большинстве случаев заболевания 
щЖ имеют хроническое течение, поэтому пациен-
ты с такими заболеваниями должны находиться под 
пристальным контролем эндокринологов».
В продолжение темы зав. отделением профилактики 
и лечения йододефицитных заболеваний ФГБу Энц, 
д. м. н., профессор Е.А. ТрОшинА представила вни-
манию участников конференции статистические дан-
ные Минздравсоцразвития россии. В нашей стране 
ежегодно в специализированной эндокринологичес-
кой помощи нуждаются 1 млн 546 тыс. взрослых и 
643 934 ребенка с различными заболеваниями щЖ. 
В их структуре йододефицитные заболевания состав-
ляют 65% среди больных взрослого возраста и 95% 
среди детей. дефицит йода в организме ребенка при-
водит к снижению уровня интеллекта (показатель IQ) 
на 13,5 пунктов. наиболее эффективным и практи-
чески не требующим затрат из федерального бюджета 
методом массовой профилактики йододефицитных 
заболеваний является внесение солей йода в наиболее 
распространенные продукты питания (рекомендован 
Всемирной организацией здравоохранения). исследо-
вания йододефицитных заболеваний, проведенные в 
россии за период 1991–2010 гг. специалистами Энц и 
охватившие 72 тыс. человек в 62 регионах, показали, 
что дефицит йода имеет место на всей территории стра-
ны, а профилактические мероприятия не носят посто-
янного и систематического характера, не охватывают 
все население региона, при этом средства профилакти-
ки не соответствуют международным стандартам.

Н.С. Семенов

Академик РАМН, профессор Г.А. Мельниченко

Профессор Е.А. Трошина
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Профессор Г.А. Герасимов Д.Д. Янин

При норме 150–250 мкг/сут среднее потребление йода 
в стране составляет 40–80 мкг/сут. Одной из причин 
низкого потребления йодированной соли в россии 
является отсутствие законодательства в области про-
филактики йододефицитных заболеваний. «из всех 
стран бывшего СССр только россия и украина не 
имеют законодательного регулирования профилак-
тики заболеваний, связанных с дефицитом йода», – 
отметила Екатерина Анатольевна. По мнению про-
фессора Е.А. Трошиной, стратегия ликвидации йо-
додефицитных заболеваний в россии предполагает 
незамедлительное принятие закона о профилактике 
заболеваний, связанных с дефицитом йода, преду-
сматривающего обязательное йодирование пищевой 
соли, реализуемой населению на территории страны, 
и ее использование в пищевой промышленности.
координатор программы по профилактике йододе-
фицита в Восточной Европе и центральной Азии, 
консультант детского фонда ООн, д. м. н., профессор 
Г.А. ГЕрАСиМОВ ознакомил участников конферен-
ции с опытом использования йодированной соли для 
массовой профилактики дефицита йода в Беларуси и 
кнр. Будучи страной с практически повсеместно рас-
пространенным недостатком йода, Беларусь входила 
в число государств с высокой распространенностью 
йододефицитных заболеваний. Благодаря принятию 
ряда законодательных актов в стране на сегодняш-
ний день йодированная соль используется при про-
изводстве почти всех продуктов питания, в состав 
которых входит соль. Йодированная соль практи-
чески вытеснила обычную из рациона питания бе-
лорусских семей (93,5%). Официальные результаты 
реализации программы йодной профилактики в Бе-
ларуси за прошедшее десятилетие показывают, что 
заболеваемость диффузным зобом у взрослых, детей 

и подростков снизилась в 4 раза. Григорий Анатоль-
евич представил также результаты исследования, в 
котором изучалось влияние потребления йодирован-
ной соли на интеллектуальное развитие детей в воз-
расте 7–14 лет в 6 провинциях китая. Оказалось, что 
в течение 10 лет после введения обязательного йоди-
рования соли значительно сократилась доля детей со 
сниженным (менее 80) показателем IQ.
Председатель правления Международной конфеде-
рации обществ потребителей (конфОП) д.д. янин 
рассказал о предложениях конфОП к законопро-
екту о профилактике заболеваний, связанных с де-
фицитом йода. В частности, пищевая поваренная 
соль сортов экстра, высший, а также помола № 0 
должна обогащаться йодатом калия в соответствии 
с действующим нормативом (40 + 15 микрограммов 
йода на 1 кг продукции); при производстве хлебо-
булочных изделий, в рецептуре которых имеется 
соль, должна применяться только йодированная 
соль и др.
Заместитель директора ФГБу Энц, д. м. н., профес-
сор В.В. ФАдЕЕВ перечислил основные заболевания 
щитовидной железы. Более детально он рассказал 
о гипотиреозе. Согласно эпидемиологическим дан-
ным, гипотиреозом страдают 2% населения, чаще 
всего им болеют женщины старше 50 лет (8–12%). 
каждый 10-й пациент старше 65 лет имеет те или 
иные нарушения функции щЖ. Однако, по мнению 
Валентина Викторовича, применительно к ситуации 
в россии можно говорить о гиподиагностике гипо-
тиреоза. В немалой степени это обусловлено отсут-
ствием специфических клинических проявлений за-
болевания. В целях раннего выявления врожденного 
гипотиреоза у новорожденных необходим скрининг. 
В остальных случаях для диагностики заболевания 
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Всемирный день щитовидной железы

Профессор В.В. Фадеев Д. м. н. В.Э. Ванушко

следует широко использовать метод определения 
уровня тиреотропного гормона (ТТГ) в сыворотке 
крови. Поскольку гипотиреоз выявляется примерно 
у 2% беременных женщин, некоторые врачебные со-
общества рекомендуют активно предлагать женщи-
нам проведение теста на ТТГ при планировании бе-
ременности и на ранних сроках. «Тест на ТТГ можно 
не назначать лишь молодым мужчинам, у которых 
нет ни малейших проблем со здоровьем», – уточнил 
профессор В.В. Фадеев. При установленном диагнозе 
гипотиреоза необходимо проводить заместительную 
терапию. «наличие субклинического гипотиреоза у 
беременных является абсолютным показанием для 
проведения им заместительной терапии», – подчер-
кнул докладчик.
Завершая выступление, Валентин Викторович на-
звал 5 компонентов, которые необходимы для «счас-
тья» щитовидной железы: всеобщее йодирование 
соли; исследование уровня ТТГ у всех пациентов, 
обращающихся за медицинской помощью; терапия 
радиоактивным йодом при тиреотоксикозе и раке 
щитовидной железы; прекращение назначения уль-
тразвукового исследования (уЗи) в сочетании с ле-
чением рака щитовидной железы (по принятым в 
мире алгоритмам); минимизация числа операций по 
поводу коллоидных узлов.
Более подробно на двух последних компонентах 
остановился в своем докладе главный научный со-
трудник отделения хирургии эндокринных органов 
ФГБу Энц, д. м. н. В.Э. ВАнушкО. Он дал опреде-
ление узлового эутиреоидного зоба как собиратель-
ного клинического понятия, объединяющего все 
очаговые образования в щЖ, имеющие различные 
морфологические характеристики. Пальпируемые 
узловые образования выявляются у 4–7% популя-

ции. По данным систематического обзора G.H. Tan 
(1997), вероятность наличия рака в пальпируемом 
узле щЖ в среднем составляет 3,9–4,1%. По словам 
Владимира Эдуардовича, в подавляющем большин-
стве наблюдений речь идет об узловом коллоидном 
в разной степени пролиферирующем зобе – неопу-
холевом заболевании щЖ, патологическое значение 
которого весьма сомнительно. Между тем около 90% 
узлов щЖ выявляются случайно при уЗи, что зачас-
тую является показанием к операции, в результате 
чего до 80% операций по поводу узлового зоба вы-
полняются необоснованно. необоснованным явля-
ется и проведение уЗи для раннего выявления рака 
щЖ, который имеет очень низкую вероятность (4%). 
Внедрение такого скрининга не оказывает никако-
го влияния на показатели летальности от рака щЖ 
в популяции. Согласно рекомендациям Американ-
ской ассоциации клинических эндокринологов 
(American Association of Clinical Endocrinologists) по 
диагностике и лечению узлового зоба (2006), уЗи не 
рекомендуется (уровень доказательности С) в качес-
тве скринингового теста в общей популяции, а также 
у пациентов, у которых при пальпации не выявляется 
патология при низком риске наличия рака щЖ.
Подводя итоги конференции, академик рАМн 
Г.А. Мельниченко выразила надежду, что Всемирный 
день щитовидной железы, который впервые отмеча-
ется в россии, станет традиционным событием и поз-
волит объединить усилия представителей органов 
здравоохранения, врачей и пациентов во внедрении 
программ профилактики и раннего выявления забо-
леваний щитовидной железы, а также в повышении 
качества и доступности медицинской помощи насе-
лению.  

Подготовила С. Евстафьева
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использование 
рекомбинантных человеческих 
инсулинов у больных 
сахарным диабетом 2 типа 
в российской Федерации

к. м. н. Л.Л. БОЛОТСкАя, д. м. н., проф. Ю.и. СунцОВ

ФГБУ ЭНЦ, 
отделение 

эпидемиологии 
и Государственного 
регистра сахарного 

диабета, Москва

Раннее назначение инсулинотерапии у больных сахарным диабетом 2 типа 
обеспечивает эффективный контроль гликемии, высокую частоту ремиссий 

заболевания, снижение глюко- и липотоксичности, сохранение функции 
бета-клеток поджелудочной железы. 

В России препаратами выбора в большинстве случаев являются 
рекомбинантные человеческие инсулины, что обусловлено 

их эффективностью, безопасностью и максимальной изученностью 
при низкой стоимости и доступности для пациентов. Особенность этих видов 

инсулинов состоит в том, что перед проведением инъекции требуется 
их тщательное перемешивание для обеспечения максимальной точности 

вводимой дозы, что является мерой профилактики развития гипогликемии. 
Для улучшения перемешивания производители помещают в картриджи 

и флаконы с препаратом шарики из стекла или металла. 
Инсуман Базал ГТ (инсулин-изофан человеческий генно-инженерный) имеет 

максимальное количество шариков для перемешивания (три), что определяет 
его преимущество перед другими препаратами человеческого инсулина 

средней продолжительности действия. 

Эпидемиология СД 2 типа
По данным Международной диа-
бетической федерации (IDF), 
опубликованным в 2011 г., в на-
стоящее время в мире 366 млн 
человек в возрасте от 29 до 79 лет 

болеют сахарным диабетом (Cд). 
По прогнозам экспертов, к 2030 г. 
число больных Сд возрастет до 
552 млн (табл. 1). В настоящее 
время еще 183 млн человек не 
подозревают о своем заболева-

нии. При этом число больных 
с недиагностированным Сд 
2 типа составляет 11,6 млн (77,9%) 
в Африке, 19 млн (36,6%) в Евро-
пе, до 36,2 (51,1%) и 73,5 (56,9%) 
млн в странах Юго-Восточной 
Азии и Тихоокеанского региона 
соответственно. В таблице 2 пред-
ставлены данные IDF по десяти 
странам с наибольшими показа-
телями распространенности Сд 
2 типа. Высокий рост заболева-
емости Сд 2 типа отмечен у лиц 
в возрасте 40–59 лет; 80% из них 
живут в государствах с низким 
уровнем жизни. число вновь вы-
явленных случаев Сд 2 типа в стра-
нах Восточной Европы в 2011 г. 
составило 52,6 млн, или 8,1% 
взрослого населения. Поздняя диа-
гностика заболевания, длительное 
отсутствие контроля гликемии и 
неправильно выбранная индиви-
дуальная тактика лечения приво-
дят к раннему развитию осложне-
ний Сд и ранней смерти больных. 
В 2011 г. смертность от осложне-
ний Сд 2 типа в мире составила 
4,6 млн пациентов, или 6,1% всех 
смертельных случаев в возраст-
ной группе 20–79 лет. Самая вы-
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сокая летальность (15%) зарегис-
трирована в странах Африки [1].
Эпидемиологический контроль 
ситуации по диабету на террито-
рии россии осуществляет создан-
ный в 2002 г. Государственный ре-
гистр больных сахарным диабетом 
(ГрСд) [2].
В россии в последние годы наблю-
дается увеличение распростра-
ненности Сд, особенно 2 типа. на 
1 января 2011 г. было официально 
зарегистрировано 3 357 007 боль-
ных, что составляет более 2,36% 
всего населения страны. Пока-
затель распространенности Сд 
2 типа составляет 2631,3; заболе-
ваемости – 258,7; смертности – 
56,2 на 100 тыс. взрослого насе-
ления (данные ГрСд за 2011 г.). 
Единая база данных ГрСд содер-
жит сведения о лечении каждого 
больного, что позволяет оценить 
лечение популяции в целом.

Инсулинотерапия 
при лечении СД 2 типа
Многоцентровые эпидемиоло-
гические исследования, прове-
денные в мире за последние пять 
лет, доказали, что максималь-
ное и стабильное приближение 
к эугликемии в начале заболева-
ния приводит в дальнейшем к 
уменьшению вероятности разви-
тия всех его осложнений и степе-
ни их тяжести.
Определение целевых значений 
гликемии должно быть индиви-
дуальным для каждого отдельно 
взятого пациента [3]. Современ-
ные руководства рекомендуют 
раннее начало инсулинотерапии 
с подбором адекватной и эффек-
тивной дозы и последующей свое-
временной интенсификацией те-
рапии [4].
За последние десять лет критерии 
компенсации углеводного обмена 
у пациентов с Сд 2 типа подверг-
лись радикальным изменениям 
(табл. 3). Тем не менее у большин-
ства пациентов в различных стра-
нах мира, в том числе в россии, 
контроль гликемии неудовлетво-
рительный [5, 6].
По данным ГрСд, с 2008 по 2011 г. 
в россии использование комби-
нированной терапии инсулином 

Характеристика 2011 г. 2030 г.

численность населения в мире, млрд чел. 7,0 8,3

Взрослое население (20–79 лет), млрд чел. 4,4 5,6

Распространенность диабета

Общая распространенность, % 8,3 9,9

Сравнительная распространенность, % 8,5 8,9

количество населения с диабетом, млн чел. 366 552

Распространенность нарушенной толерантности к глюкозе (НТГ)

Общая распространенность, % 6,4 7,1

Сравнительная распространенность, % 6,5 6,7

количество населения с нТГ, млн чел. 280 398

Таблица 1. Прогноз распространенности сахарного диабета и нарушенной 
толерантности к глюкозе

Государство
Распространенность, %

2011 г. 2030 г.

карибские острова 25,7 26,3

Маршельские острова 22,2 23,0

кувейт 21,1 21,2

науру 20,7 20,7

Ливан 20,2 20,7

катар 20,2 20,4

Саудовская Аравия 20,0 20,6

Бахрейн 19,9 20,2

Тувалу 19,5 20,8

Объединенные Арабские Эмираты 19,2 19,8

Таблица 2. Страны с наибольшей распространенностью сахарного диабета 
(по данным IDF)

Целевые значения контроля 
гликемии ADA IDF

национальный 
стандарт РФ

(индивидуализация 
целей)

HbA1c, % < 7 ≤ 6,5 < 6,5–8,0

уровень глюкозы 
натощак/препрандиально 
(капиллярная плазма), ммоль/л

3,9–7,2 < 5,5 < 6,5–8,0 

уровень глюкозы через 2 часа 
после еды, ммоль/л < 10 < 7,8 < 8–11,0 

* Адаптировано по [15], [16], [8].

Таблица 3. Целевые значения контроля гликемии согласно международным 
и российским стандартам*
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в сочетании с пероральными са-
хароснижающими препаратами 
(ПССП) для лечения пациентов с 
Сд 2 типа увеличилось с 14,4 до 
18,5%.
При сравнительном анализе дан-
ных по использованию инсулина 
в качестве монотерапии для до-
стижения компенсации Сд 2 типа 
в ряде европейских стран уста-
новлено, что процент таких паци-
ентов в россии остается по-преж-
нему низким. По данным ГрСд 
на 1 января 2012 г., монотерапию 
инсулином в среднем по регионам 
получают 8,85% больных, комби-
нированную терапию – 9,29% па-
циентов, аналоги человеческих 
инсулинов (Ачи) – 6,87%, при 
этом 11,3% получают рекомби-
нантные человеческие инсулины 
(рчи). Преимущественное ис-
пользование рчи в регионах рФ 

обусловлено, прежде всего, более 
низкой стоимостью этих препара-
тов по сравнению с аналогами ин-
сулина. широкое использование 
рчи в ряде стран Европы объ-
ясняется экономическими инте-
ресами медицинских страховых 
компаний (рис. 1).
Анализ данных по оказанию ме-
дицинской помощи пациентам 
с Сд 2 типа в регионах россии 
показал, что в Северо-Западном 
федеральном округе инсулиноте-
рапию получают 12,6% больных, 
в центральном – 11,8%, в При-
волжском – 6,7%. из них Ачи 
обеспечено в среднем 2,3% паци-
ентов (табл. 4). Местные органы 
управления здравоохранением 
не имеют возможности даже на 
50% обеспечивать пациентов с Сд 
2 типа современными Ачи. Это 
связано с ограничением годового 
регионального бюджета, выделяе-
мого на финансирование лечения 
данного заболевания.
В ситуации, когда возможность 
назначения аналогов инсулина 
ограничена, крайне важным ста-
новится правильное понимание 
особенностей терапии препара-
тами человеческого инсулина, 
а также знание характеристик 
и отличительных свойств рчи, 
производимых различными ком-
паниями.

Преимущества 
инсулинотерапии СД 2 типа
на конгрессе Международной 
диабетической федерации (IDF), 
прошедшем в декабре 2011 г., были 
определены основные преимуще-
ства раннего назначения инсули-
нотерапии при Сд 2 типа:
1) эффективный контроль глике-
мии;

2) высокая частота ремиссий 
через 1 год терапии по показателям 
HOMA-I, HOMA-R (Homeostasis 
Model Assessment) и по ранней 
фазе секреции инсулина;
3) снижение глюко- и липоток-
сичности и, как следствие, сохра-
нение функции бета-клеток под-
желудочной железы.
В ходе ряда многоцентровых ис-
следований (UKPDS, ADVANCE, 
АССORD) было доказано: при 
невозможности достичь компен-
сации диабета с помощью диеты 
или ПССП пациентам необходи-
мо назначать инсулин. В январе 
2011 г. в россии был опубликован 
проект «консенсуса совета экс-
пертов российской ассоциации 
эндокринологов по инициации и 
интенсификации сахароснижаю-
щей терапии Сд 2 типа», согласно 
которому приоритетом в выборе 
терапевтических средств должна 
стать эффективность сахаросни-
жающего действия препаратов 
при их безопасности для паци-
ентов (как краткосрочная, так и 
отдаленная) [7]. Терапевтичес-
кая тактика при исходном уров-
не гликированного гемоглобина 
(HbA1c) > 9,0% в дебюте заболе-
вания должна предусматривать 
срочное устранение глюкозоток-
сичности путем назначения инсу-
линотерапии.
инсулинотерапия показана:
 ■ пациентам с впервые выяв-

ленным Сд 2 типа при уровне 
HbA1c > 9% и наличии выражен-
ной клинической симптоматики;

 ■ при отсутствии достижения 
индивидуальных целей глике-
мического контроля путем ком-
бинированной терапии макси-
мально переносимыми дозами 
других сахароснижающих пре-
паратов;

 ■ при наличии противопоказа-
ний к назначению или непере-
носимости других сахаросни-
жающих препаратов;

 ■ при кетоацидозе;
 ■ при необходимости оператив-

ного вмешательства, при острых 
интеркуррентных заболеваниях 
и обострениях хронических за-
болеваний, сопровождающихся 
декомпенсацией углеводного об-

Препараты 
инсулина

Центральный 
ФО

Приволжский 
ФО

Северо-Западный 
ФО

Российская 
Федерация

Аналоги инсулина 0,8% 0,05% 0,05% 6,8%

человеческие инсулины 11,8% 6,7% 12,6% 11,3%

* данные Государственного регистра диабета 2011 г.

Таблица 4. Доля пациентов с СД 2 типа в РФ, получающих инсулинотерапию (на 100 тыс. чел.)*
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Рис. 1. Доля пациентов с СД 2 типа в Европе, 
получающих инсулинотерапию*

* данные IMS 2011.
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мена (возможен временный пе-
ревод на инсулинотерапию) [8].

При переводе больного на инсули-
нотерапию необходимо:
 ■ предварительно обучить паци-

ента методам самоконтроля;
 ■ предупредить о возможности 

гипогликемии, информировать 
о ее симптомах и методах устра-
нения и профилактики;

 ■ пересмотреть принципы дието-
терапии.

Общие рекомендации по выбору 
режима инсулинотерапии
В практике лечения Сд 2 типа 
применяются любые виды инсу-
линов, включая инсулины сред-
ней продолжительности действия 
(инъекции инсулина делаются 
1 или 2 раза в сутки). Таким об-
разом, препаратов инсулина для 
использования исключительно 
при Сд 2 типа не существует. наи-
более перспективным подходом 
представляется комбинация ба-
зального инсулина и ПССП. Если 
этого оказывается недостаточно 
для компенсации заболевания, 
добавляется инсулин короткого 
или ультракороткого действия. 
используют также смешанные 
инсулины (с фиксированным со-
отношением инсулинов коротко-
го и средней продолжительности 
действия, чаще всего в соотно-
шении 30/70%), которые вводят 
2 раза в сутки. В ряде случаев 
может быть показан режим ин-
тенсифицированной инсулиноте-
рапии, такой же, как при лечении 
Сд 1 типа [6].
до принятия решения о назначе-
нии пациенту инсулинотерапии 
у эндокринолога всегда возникает 
вопрос: какой инсулин и в каком 
режиме выбрать для стартовой 
терапии? Безусловно, назначение 
базального беспикового аналога 

инсулина в режиме одной инъек-
ции наиболее безопасно с точки 
зрения развития гипогликеми-
ческих состояний [7], но исполь-
зование рчи короткого и средней 
продолжительности действия в 
дебюте заболевания, когда у па-
циентов отмечается низкий риск 
развития гипогликемий, остается 
по-прежнему актуальным.
на сегодняшний день во всем мире 
в дебюте заболевания широко ис-
пользуют инсулины нПХ (нПХ – 
нейтральный протамин Хагедор-
на) (рис. 2). С учетом глобального 
роста распространенности Сд 
2 типа снижение показателя ис-
пользования человеческих инсу-
линов за последние 5 лет составило 
всего 10%. несмотря на успешное 
внедрение в практику аналогов 
инсулина, значительное количест-
во пациентов во всем мире и в рФ 
получают человеческие инсулины. 
При использовании рчи пред-
лагается базальный режим (две 
инъекции инсулина нПХ перед 
завтраком и ужином в сочетании 
с ПССП) или базально-болюсный 
(инсулин нПХ два раза в сутки + 
инсулин короткого действия). 
Следует подчеркнуть, что в целях 
безопасности пациента до начала 
терапии инсулином необходимо 
определить индивидуальные це-
левые значения гликемии натощак 
и через 2 часа после приема пищи. 
Титрацию дозы инсулина нужно 
осуществлять в достаточном вре-
менном промежутке (от 1 до 3 ме-
сяцев).

Причины широкого 
использования РЧИ
Доступность инсулинов НПХ
Согласно существующему зако-
нодательству, все граждане рФ 
обеспечены медицинской помо-
щью в рамках обязательного ме-

Актрапид

Хумулин н

Хумулин р

инсуман Базал ГТ

инсуман рапид ГТ

росинсулин С

росинсулин р

Биосулин н

Биосулин р

инсуран р

инсуран нПХ

Генсулин н

Генсулин р

Генсулин МЗ0

ринсулин р

ринсулин нПХ

Протафан нМ

Рис. 2. Рекомбинантные человеческие 
инсулины, зарегистрированные в РФ*

* данные Минздравсоцразвития рФ 2011 г.

дицинского страхования, в том 
числе бесплатными лекарствен-
ными препаратами инсулина для 
лечения диабета. При этом врач, 
назначающий препараты, должен 
быть уверен в их безопасности и 
эффективности. Выбор рчи для 
лечения Сд 2 типа в наибольшей 
степени определяется их доступ-
ностью и максимальной изучен-
ностью. на территории россии в 
течение последних пяти лет были 
открыты совместные предприятия 
по производству инсулинов на ос-
нове международных стандартов, 
что гарантирует бесперебойное 
обеспечение всех нуждающихся 
пациентов инсулинами коротко-
го и средней продолжительности 
действия.

Безопасность и эффективность рекомбинантных 
человеческих инсулинов НПХ определяется эффективным 
ресуспензированием, так как гомогенизация препарата 
достоверно коррелирует с точностью вводимой дозы. 
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кристаллического цинк-инсули-
на с добавлением положительно 
заряженного полипептида про-
тамина, продолжительность дей-
ствия которого при подкожном 
введении составляет 9–20 часов. 
Особенность этих инсулинов 
состоит в том, что перед прове-
дением инъекции требуется их 
тщательное перемешивание, так 
как только гомогенизация крис-
таллической суспензии позволяет 
избежать вариабельности вводи-
мой дозы, а соблюдение точности 
дозировки, особенно в начале за-
болевания, является мерой про-
филактики развития гипоглике-
мических состояний [10]. Пациент 
должен осуществить как мини-
мум 10 переворачиваний карт-
риджа или флакона, что не нра-
вится многим больным и снижает 
их приверженность терапии. По 
данным A. Brown и соавт. (2004), 
только 9% больных Сд выполня-
ют процедуру перемешивания 
так, как этого требует компания-
производитель [9]. чтобы повы-
сить эффективность процедуры 
ресуспензирования как одного 
из компонентов эффективности 
и безопасности проводимого ле-
чения, производители человечес-
ких инсулинов стали помещать в 
картриджи и флаконы с препара-
том небольшие шарики из стекла 
или металла. у различных про-
изводителей инсулина нПХ ко-
личество шариков варьирует от 
1 до 3 (табл. 5). инсулин-изофан 
инсуман Базал ГТ имеет макси-
мальное количество шариков для 
перемешивания, что определяет 
его преимущество перед другими 
препаратами человеческого инсу-
лина средней продолжительнос-
ти действия. Это подтверждает 
исследование по оценке эффек-
тивности перемешивания инсу-
лина нПX в картриджах (табл. 6), 
в ходе которого доказано, что ис-
пользование картриджей с тремя 
металлическими шариками повы-
шает эффективность использова-
ния инсулина путем достижения 
точности его дозирования [11].
Безопасность начала инсулино-
терапии у пациентов с Сд 2 типа 
обеспечивается за счет индивиду-

Инсулин Производитель количество 
шариков Материал Вес, мг

инсуман Базал ГТ Sanofi -Aventis 3 Металл 3 × 33,4

Хумулин нПХ Eli Lilly 1 Стекло 18,7

Протафан нМ 
Пенфилл Novo Nordisk 1 Стекло 17,7

* Адаптировано по [11].

Таблица 5. Количество и характеристики перемешивающих шариков 
в разных типах картриджей с инсулином НПХ*

Инсулин
Число перемешиваний

3 6 10 20

Хумулин нПХ 2,6 ± 3,4# 1,4  ± 3,0 0,8  ± 0,8 0,3  ± 0,3

Протафан нМ Пенфилл 4,7  ± 4,1# 1,7  ± 1,5# 1,5  ± 1,1 0,3  ± 0,2

инсуман Базал ГТ 1,1  ± 1,0 0,8  ± 0,7 0,8  ± 0,7 0,3  ± 0,2

# p < 0,05 при сравнении с инсуман Базал.
* Адаптировано по [11].

Таблица 6. Среднее абсолютное отклонение концентрации инсулина при 
разном числе перемешиваний*

Инсуман Базал ГТ и Инсуман Рапид ГТ 
во флаконах объемом 5 мл более удобны 
и экономичны для пациентов. Весь инсулин 
расходуется в течение 4 недель

Большинство человеческих 
инсулинов выпускаются 
во флаконах по 10 мл

* источник: [17], [18], [19]. 
Рис. 3. Инсуман флаконы

После открытия 
флакона инсулин можно 
использовать 4 недели*

По истечении этого 
срока флакон необходимо 

утилизировать вместе 
с содержимым*

что увеличивает 
расходование 

бюджетных средств

1-я
недели

2-я 3-я 4-я

10 мл5 мл

назначение инсулина средней 
продолжительности действия в 
сочетании с ПССП, предназна-
ченное для достижения индиви-
дуальных целевых значений гли-
кемии у пациентов с Сд 2 типа, 
может быть кратковременным (от 
4 недель до 6 месяцев), например, 
при проведении больному опера-
тивных вмешательств. В этом слу-
чае целесообразно и экономично 

использовать инсулин коротко-
го и средней продолжительнос-
ти действия во флаконах по 5 мл 
(рис. 3).

Эффективность и безопасность 
инсулинов НПХ
инсулины нПХ относятся к 
инсулинам средней продолжи-
тельности действия. Препараты 
представляют собой суспензию 
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ального (до достижения стабиль-
ных целевых значений) подбора 
режима введения и дозы препа-
рата. Перед началом лечения каж-
дый больной обязан пройти 
обучение в «школе диабета». По-
лученные знания позволят паци-
енту использовать индивидуаль-
ный глюкометр в повседневных 
условиях, правильно выполнять 
измерение сахара в крови, не на-
рушать технику введения инсу-
лина, самостоятельно принимать 
верные решения по изменению 
схемы инсулинотерапии в зави-
симости от обстоятельств, чтобы 
избежать таких грозных осложне-
ний, как гипогликемия.
на эффективность инсулина и ко-
роткого, и средней продолжитель-
ности действия после подкожной 
инъекции влияют следующие фак-
торы [10–14]:
 ■ выбор места инъекции;
 ■ степень гомогенности кристал-

лической суспензии;
 ■ скорость всасывания из под-

кожной клетчатки;
 ■ точность дозирования инъек-

ционными устройствами;
 ■ время начала и продолжитель-

ность действия инсулина;
 ■ условия окружающей среды.

Старт инсулинотерапии с последу-
ющей титрацией дозы необходимо 

осуществлять в условиях стацио-
нара или стационара дневного 
пребывания. Выбор схемы инсу-
линотерапии для пациента должен 
быть индивидуален и основан на 
изменении колебаний гликемии в 
течение суток (табл. 7).
Если выявлено преобладание ги-
пергликемии натощак, то начинать 
инсулинотерапию целесообразно 
с назначения базального инсулина 
перед вечерним приемом пищи. 
В случае если гипергликемия со-
храняется в течение суток, тре-
буется «традиционный» режим 
инсулинотерапии (2 инъекции 
инсулина средней продолжитель-
ности действия – перед завтраком 
и перед ужином). При сохранении 
высоких показателей постпранди-
альной гликемии приоритетным 
является интенсифицированный 
режим инсулинотерапии. При 
частично сохраненной базальной 
секреции инсулина рекомендуют-
ся болюсные инъекции инсулина 
до 3 раз в день, что позволит обес-
печить удовлетворительный конт-
роль гликемии в течение 24 часов.
для некоторых больных режим 
трех прандиальных инъекций 
короткого инсулина в день явля-
ется переходным этапом к более 
интенсивным вариантам лечения, 
назначаемым при выраженном 

дефиците инсулиновой секреции. 
Значительное снижение эндоген-
ной секреции базального инсу-
лина приводит к необходимости 
назначения комбинации болюс-
ного и базального инсулинов 
(интенсивной инсулинотерапии). 
Такой режим назначают в случаях, 
когда другие варианты лечения 
неэффективны. Однако вопрос, 
когда назначать интенсивную те-
рапию, остается дискуссионным: 
некоторые исследователи рассмат-
ривают возможность ее назна-
чения непосредственно в начале 
заболевания.
начальная доза базального ин-
сулина определяется из расчета 
0,2–0,5 Ед/кг веса и в последу-
ющем титруется по гликемии 
натощак (1 Ед инсулина на каж-
дые 1,1 ммоль/л, превышающие 
7,7 ммоль/л). При необходимости 
вторая инъекция базального ин-
сулина может быть перенесена на 
более позднее время. доза инсу-
лина короткого действия опреде-
ляется из расчета 1 Ед на каждые 
1,7 ммоль/л постпрандиальной 
гликемии выше 7,8 ммоль/л. 

Выводы
1. Пациентам с Сд 2 типа в де-
бюте заболевания и при длитель-
но сохраняющихся высоких пока-
зателях среднесуточной гликемии 
(более 12 месяцев) целесообразно 
своевременное назначение инсу-
линотерапии.
2. С целью снижения затрат на 
лечение пациентов с Сд 2 типа 
при переводе на инсулинотерапию 
оправдано использование рчи 
для достижения индивидуальных 
целевых значений гликемии, осо-
бенно в начале заболевания, при 
уровне HbA1c > 9%.
3. Ежедневный контроль глике-
мии, правильный выбор режима и 
подбор дозы инсулина в результа-
те тщательной титрации позволя-
ют использовать различные виды 
инсулинов нПХ.
4. Безопасность и эффектив-
ность рчи нПХ определяются эф-
фективным ресуспензированием, 
так как гомогенизация препарата 
достоверно коррелирует с точнос-
тью вводимой дозы.  

Перед завтраком Перед ужином Перед обедом Перед сном

икд икд икд иСд

икд + иСд икд икд + иСд –

икд + иСд икд икд иСд

икд +иСд икд + иСд икд иСд

икд + иСд икд икд + иСд иСд

икд икд икд идд

икд + идд икд икд –

икд икд икд + идд –

икд – инсулин короткого действия (или аналог инсулина короткого действия); 
иСд – инсулин средней продолжительности действия; 
идд – беспиковый аналог инсулина длительного действия.
* Адаптировано по [6].

Таблица 7. Наиболее часто используемые схемы интенсифицированной 
инсулинотерапии*

Литература 
→ С. 66
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РФ, заведующий кафедрой гастроэнтерологии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

12–14 
сентября

Первый российский мастер-класс «Хирургическое лечение храпа и синдрома обструктивного апноэ сна»2

Руководитель: профессор А.С. Лопатин, заведующий кафедрой болезней уха, горла и носа ГБОУ ВПО «Первый Московский 
государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» МЗиСР РФ

19 
сентября

Мастер-класс по лучевой диагностике. Рак простаты3

Руководители: профессор А.В. Зубарев, заведующий кафедрой лучевой диагностики ФГБУ «УНМЦ» УД Президента 
РФ; профессор С.М. Алферов, кафедра хирургии с курсом эндоскопии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ, заведующий 
урологическим отделением ФГБУ «Центральная клиническая больница» УД Президента РФ

26 
сентября

Мастер-класс по урологии. Рак простаты3

Руководители: профессор С.М. Алферов, кафедра хирургии с курсом эндоскопии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ, 
заведующий урологическим отделением ФГБУ «ЦКБ» УД Президента РФ; профессор А.В. Зубарев, заведующий кафедрой 
лучевой диагностики ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

4 
октября

Ежегодная конференция, приуроченная к Всемирному дню борьбы с болезнью Альцгеймера, «Проблемы 
психического здоровья пожилых пациентов»1

Руководители: академик РАМН А.С. Тиганов, главный психиатр Главного медицинского управления УД Президента РФ, 
директор ГУ «Научный центр психического здоровья» РАМН; профессор, д.м.н. С.И. Гаврилова, руководитель отдела по 
изучению болезни Альцгеймера и ассоциированных с ней расстройств ГУ «НЦПЗ» РАМН

10 
октября

Мастер-класс по хирургии3

Руководители: профессор Е.И. Брехов, заведующий кафедрой хирургии с курсом эндоскопии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента 
РФ; к.м.н. И.Г. Репин, доцент кафедры хирургии с курсом эндоскопии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

17 
октября

Мастер-класс по травматологии3

Руководители: профессор А.И. Городниченко, кафедра травматологии и ортопедии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ; 
к.м.н. О.Н. Усков, ассистент кафедры травматологии и ортопедии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

12 
октября

Ежегодная конференция «Генитальные инфекции и патологии шейки матки»1

Руководитель: профессор В.Н. Прилепская, заместитель директора по научной работе, руководитель научно-
поликлинического отделения ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. В.И. Кулакова» 
МЗиСР РФ

31 
октября

Мастер-класс по оториноларингологии3

Руководитель: профессор В.С. Козлов, заведующий кафедрой оториноларингологии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ

9 
ноября 

Ежегодная конференция «Сахарный диабет 2 типа и метаболический синдром»1

Руководитель: профессор А.М. Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии лечебного факультета 
ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет» МЗиСР РФ

14 
ноября

Мастер-класс по эндоскопии3

Руководители: профессор П.А. Никифоров, заведующий кафедрой эндоскопии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ; 
д.м.н. Е.В. Федоров, заведующий отделением эндоскопической хирургии ГКБ № 31

22–23 
ноября

Актуальные вопросы скорой медицинской помощи на догоспитальном этапе4

Оргкомитет конференции: Л.Е. Никонов, главный врач ФГБУ «Поликлиника № 1» УД Президента РФ; Л.Л. Стажадзе, 
профессор, заведующий кафедрой скорой медицинской помощи и интенсивной терапии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ; 
профессор И.Н. Пасечник, заведующий кафедрой анестезиологии и реаниматологии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ; 
Е.И. Полубенцева, профессор, заместитель главного врача по медицинской части ФГБУ «Поликлиника № 1» УД 
Президента РФ; Л.А. Полуянова, к.б.н., руководитель научно-информационного отдела ФГБУ «УНМЦ»

23 
ноября

Ежегодная конференция «Профилактика и лечение гриппа и других острых респираторных вирусных инфекций»1

Руководители: академик РАМН В.И. Покровский, главный инфекционист Главного медицинского управления УД 
Президента РФ, директор ФБУН «ЦНИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора; профессор А.В. Девяткин, главный врач 
инфекционного корпуса ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента 

19 
декабря

Ежегодная конференция «Диагностика и лечение заболеваний сердечно-сосудистой системы. Проблемы 
и решения»1

Руководители: профессор Б.А. Сидоренко, заместитель главного кардиолога Главного медицинского управления 
УД Президента РФ, заведующий кафедрой кардиологии и общей терапии ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ; профессор 
С.Н. Терещенко, руководитель отдела заболеваний миокарда и сердечной недостаточности Института клинической 
кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» МЗиСР РФ

Адреса проведения мероприятий:
1 здание Правительства Москвы, ул. Новый Арбат, д. 36/9;
2 Университетская больница № 1, ГБОУ ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» МЗиСР РФ, ул. Большая Пироговская, д. 6/1;
3 Аттестационно-симуляционный центр ФГБУ «УНМЦ» УД Президента РФ, ул. Маршала Тимошенко, д. 19/1А;
4 ФГБУ «Поликлиника № 1» УД Президента РФ, пер. Сивцев Вражек, д. 26/28

Техническая  поддержка – 
ООО «МедЗнания»; тел.: 8 (495) 614-40-61; 
факс: 8 (495) 614-43-63.
Подробная программа – на сайте 
www.medq.ru
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Влияние вариабельности 
гликемии на течение 
сахарного диабета 2 типа 
и современные 
возможности ее коррекции

д. м. н., проф. А.С. АМЕТОВ, Ф.Т. АБАЕВА

ГБОУ ДПО 
РМАПО, 
кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

В статье обосновывается необходимость учитывать выраженность 
колебаний гликемии в течение дня при достижении компенсации сахарного 

диабета. На примере клинического случая показана эффективность 
добавления ингибитора ДПП-4 (вилдаглиптина) в схему сахароснижающей 

терапии у пациентов с СД 2 типа в стадии декомпенсации заболевания. 
Интенсификация терапии вилдаглиптином позволила уменьшить 

амплитуду колебаний гликемии с 17,5 до 8,0 ммоль/л за 12 недель, постепенно 
снизить уровень HbA1c на 2,8% и массу тела на 4,2 кг за 24 недели.

несмотря на пристальное 
внимание к проблеме 
сахарного диабета (Сд) 

и усилия, которые прилагают 
клиницисты и ученые в борьбе с 
ним, до настоящего времени ос-
тается нерешенной главная зада-
ча современной диабетологии – 
предотвращение и замедление 
развития поздних осложнений 
заболевания, которые приводят к 
ранней инвалидизации и смерти 
пациентов. Тем не менее работа в 
этом направлении продолжается, 
и в ходе исследований выявляют-
ся новые механизмы, приводящие 
к прогрессированию Сд. Так, в 

последние годы, наряду с показа-
телями гликированного гемогло-
бина (HbA1c), гликемии натощак, 
постпрандиальной гликемии, 
особое внимание уделяется вы-
раженности колебаний уровня 
глюкозы крови как фактору, веду-
щему к ухудшению прогноза Сд. 
установлено, что уровень HbA1c, 
по которому принято судить о 
степени компенсации заболева-
ния, находится в наибольшей 
зависимости от среднего показа-
теля уровня глюкозы крови и не 
отражает значения всех наблю-
даемых в течение 2–3 месяцев 
значений гликемии [1]. именно 

поэтому у пациента с удовлетво-
рительным уровнем HbA1c могут 
отмечаться выраженные коле-
бания гликемии относительно 
средних значений. По результа-
там исследования, проведенного 
с участием более чем 800 больных, 
установлено, что уровень HbA1c 
не коррелирует с экскурсиями 
постпрандиальной гликемии: 
у пациентов с HbA1c менее 7% 
концентрация глюкозы в крови 
могла регулярно повышаться 
после еды до 9,0 ммоль/л [2].
В настоящее время хорошо изу-
чены механизмы отрицатель-
ного воздействия выраженной 
вариабельности гликемии на 
возникновение и прогрессиро-
вание осложнений Сд. установ-
лено, что наряду с избыточным 
гликозилированием вследствие 
хронической гипергликемии ос-
ложнения Сд 2 типа развивают-
ся в результате окислительного 
стресса, который активируется 
под влиянием гипергликемии, но 
в большей степени зависит от ко-
лебаний уровня глюкозы крови.
Окислительный (оксидативный) 
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стресс – это избыточная про-
дукция свободных радикалов в 
результате увеличения концен-
трации субстратов окисления, а 
именно глюкозы и липидов, со-
четающаяся со снижением актив-
ности антиоксидантных систем. 
Активные формы кислорода, кото-
рые образуются вследствие запус-
ка оксидативного стресса, вызыва-
ют нарушение функции главного 
антиатерогенного вещества эндо-
телия сосудов – оксида азота, тем 
самым приводят к эндотелиальной 
дисфункции, а следовательно, к 
развитию и прогрессированию со-
судистых осложнений Сд. кроме 
того, окислительный стресс запус-
кает механизмы поражения бета-
клеток, чем еще сильнее усугубля-
ет течение заболевания.
Становится ясно: для того чтобы 
получить подробную картину со-
стояния углеводного обмена паци-
ента, помимо HbA1c необходимо 
учитывать выраженность колеба-
ний гликемии в течение дня.
В этой связи патогенез развития 
сосудистых осложнений Сд на се-
годняшний день трактуется как со-
вокупность и результат дей ствия 
двух патологических процессов – 
избыточного гликозилирования и 
активации окислительного стрес-
са. Оба эти процесса в разной сте-
пени активируются гипергликеми-
ей и выраженными колебаниями 
уровня глюкозы крови [1].
Следует также отметить, что пост-
прандиальная гипергликемия и 
выраженная вариабельность гли-
кемии являются серьезными по-
вреждающими факторами, приво-
дящими к истощению и снижению 
массы бета-клеток, в то время как 
постоянно повышенный уровень 
гликемии может и не приводить к 
этим последствиям.
Таким образом, целью терапии 
пациента с Сд является создание 
такого гликемического профиля, 
при котором показатели гликемии 
будут находиться в диапазоне до-
пустимых минимальных и макси-
мальных значений на протяжении 
суток. Отследить эти показатели 
позволяет существующий в насто-
ящее время метод суточного мо-
ниторирования уровня глюкозы 

крови Continuous glucose control 
monitoring system (CGMS).
чаще всего у пациентов с Сд 
2 типа колебания гликемии свя-
заны с приемом пищи. В иссле-
дованиях продемонстрировано, 
что образование продуктов окси-
дативного стресса увеличивается 
после еды и находится в прямой 
зависимости от постпрандиально-
го уровня гликемии [3].
у пациентов с Сд 2 типа большое 
значение в развитии постпран-
диальной гипергликемии имеет 
нарушение раннего пика секре-
ции инсулина. Составляя около 
10% суточной секреции инсули-
на, первая ее фаза играет важную 
роль, так как обеспечивает подав-
ление выработки глюкозы пече-
нью, угнетение липолиза, сниже-
ние секреции глюкагона, а также 
повышение чувствительности 
периферических тканей к инсу-
лину. утрата раннего пика секре-
ции инсулина осуществляется на 
фоне функциональной несостоя-
тельности бета-клеток, характер-
ной для Сд 2 типа. интересно, что 
стимуляция секреции инсулина в 
норме происходит не только под 
влиянием уровня глюкозы крови 
[4]. В физиологических услови-
ях около двух третей инсулина, 
секретируемого в ответ на прием 
пищи, происходит под действи-
ем инкретинов – гормонов желу-
дочно-кишечного тракта, важ-
нейшими из которых являются 
глюкагоноподобный пептид  1 
(ГПП-1) и глюкозозависимый ин-
сулинотропный пептид (ГиП). 
инкретины секретируются к- и 
L-клетками кишечника и явля-
ются мощными инсулинотроп-
ными гормонами, высвобожда-
емыми в ответ на пероральный 
прием глюкозы или смешанной 
пищи. у здоровых людей ГПП-1 
является одним из самых силь-
ных стимуляторов секреции ин-
сулина и осуществляет около 70% 
его постпрандиальной секреции. 
у пациентов с Сд и нарушением 
толерантности к глюкозе (нТГ) 
его функция значительно сниже-
на [4].
Патологической причиной гипо-
гликемии при Сд 2 типа является 

утрата гормонального ответа на 
низкий уровень глюкозы крови 
со стороны альфа- и бета-клеток. 
В физиологических условиях низ-
кая концентрация глюкозы крови 
ведет к уменьшению выработки 
инсулина бета-клетками и стиму-
ляции секреции глюкагона альфа-
клетками. из-за нарушения фи-
зиологического взаимодействия 
между инсулином и глюкагоном 
при гипогликемии отсутствует 
стимуляция секреции глюкагона, 
что лишает организм защиты от 
тяжелых гипогликемий.
несомненно, коррекция пост-
прандиальных пиков гликемии и 
гипогликемий должна включать в 
первую очередь изменение режима 
питания, обучение пациента и ин-
формирование его о причинах, ко-
торые могут вызвать их развитие. 
Однако терапия пероральными 
сахароснижающими препаратами 
(ПССП) занимает центральное 
место в управлении Сд 2 типа, и ее 
роль возрастает по мере прогрес-
сирования заболевания.
Хорошо известно, что препараты, 
назначаемые для коррекции гли-
кемического статуса, нередко со-
здают дополнительные риски раз-
вития гипогликемии, тем самым 
увеличивая вариабельность уров-

Для того чтобы получить подробную 
картину состояния углеводного 
обмена пациента, помимо HbA1c 
необходимо учитывать выраженность 
колебаний гликемии в течение дня.

Целью терапии пациента с СД 
является создание такого 
гликемического профиля, при 
котором показатели гликемии будут 
находиться в диапазоне допустимых 
минимальных и максимальных 
значений на протяжении суток.
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ня глюкозы крови и способствуя 
запуску патологических про-
цессов, приводящих к развитию 
диабетических осложнений. на 
сегодняшний день гипогликемия 
является побочным действием 
препаратов сульфонилмочевины, 
используемых в качестве базисных 
препаратов при лечении пациен-
тов с Сд 2 типа в течение более 
60 лет и обладающих высокой сте-
пенью эффективности и безопас-
ности применения.
наряду с препаратами сульфо нил-
мочевины выраженным сахаро-
снижающим эффектом обладают 
метформин и тиазолидиндионы. 
Препараты метформина являются 
основой медикаментозной коррек-
ции углеводного обмена, высоко-
эффективны и безопасны в приме-
нении. Ограничения в отношении 
приема метформина чаще всего 
связаны с развитием побочных ре-
акций со стороны желудочно-ки-
шечного тракта; при этом общая 
непереносимость препарата до-
стигает 10–20%. При назначении 
метформина также следует учи-
тывать довольно большое число 
противопоказаний, например, 
нарушения функции почек и пе-
чени, тяжелая гипоксия, а именно 
сердечная недостаточность III–IV 
класса, дыхательная недостаточ-
ность, алкогольная болезнь [5, 6]. 
Применение тиазолидиндионов 
в настоящее время ограничено в 
связи с их кардиотоксичностью, а 
препарат росиглитазон официаль-
но запрещен к использованию во 
многих странах.
В настоящий момент в диабетоло-
гии преобладают следующие тен-
денции: многофакторный и ин-
дивидуальный подход к лечению 
пациента, сохранение возмож-
ности применения традиционных 
ПССП, использование препара-
тов, не так давно появившихся в 
арсенале клиницистов.
Современный взгляд на патоге-
нез диабетических осложнений и 
технические достижения послед-
них лет позволяют более точно и 
детально изучать гликемический 
статус пациента и, соответственно, 
тщательнее подбирать препараты в 
каждом клиническом случае.

В этой связи заслуженный ин-
терес вызывает относительно 
новая группа препаратов – инги-
биторы дипептидилпептидазы-4 
(дПП-4), механизм действия ко-
торых основан на функции упо-
мянутых выше инкретиновых 
гормонов. В основе действия этих 
препаратов лежит реализация 
физиологических сахароснижаю-
щих механизмов ГПП-1 путем ин-
гибирования соответствующего 
фермента, который в течение двух 
минут расщепляет ГПП-1, тем 
самым препятствуя его действию. 
рецепторы к ГПП-1 были найде-
ны в островках поджелудочной 
железы, желудке, периферичес-
кой нервной системе и других 
органах [7, 8].
Воздействие ГПП-1 на бета-клет-
ки поджелудочной железы состо-
ит в потенцировании секреции 
инсулина. При этом важной осо-

бенностью является глюкозоза-
висимость действия ГПП-1: при 
достижении уровня сахара крови 
около 4,5 ммоль/л инсулинстиму-
лирующий эффект не реализуется 
[8, 9, 10].
рецепторы к ГПП-1 обнаружены 
и в альфа-клетках поджелудочной 
железы, путем прямого действия 
на которые реализуется снижение 
секреции глюкагона, что, в свою 
очередь, уменьшает продукцию 
глюкозы печенью. Важно, что и 
этот эффект глюкозозависим. 
Таким образом, действие ГПП-1 
характеризуется двумя факто-
рами защиты от гипогликемии: 
глюкозозависимой стимуляцией 
секреции инсулина и глюкозоза-
висимым подавлением секреции 
глюкагона [6, 9].

Существует гипотеза, согласно 
которой снижение постпранди-
альной гликемии достигается 
также за счет торможения опо-
рожнения желудка и замедления 
всасывания глюкозы [11]. нали-
чие рецепторов к ГПП-1 в под-
вздошной кишке приводит к за-
медлению опорожнения желудка 
вследствие активации афферент-
ных волокон блуждающего нерва 
и пролонгированию чувства сы-
тости, что способствует поддер-
жанию исходной массы тела.
Таким образом, инактивация фер-
мента дПП-4 дает возможность 
реализовать свойства ГПП-1, что 
представляет собой путь восста-
новления нарушенной продукции 
инсулина и коррекции повышен-
ного уровня глюкагона – ключе-
вых расстройств, которые лежат 
в основе глюкозотоксичности и 
вариабельности гликемии.

Приведенные выше свойства ин-
гибиторов дПП-4 дают основа-
ния для включения этого класса 
препаратов в официальные алго-
ритмы специализированной ме-
дицинской помощи больным с Сд 
2 типа и, соответственно, активно-
го использования в клинической 
практике. Согласно консенсусу 
совета экспертов российской ас-
социации эндокринологов (рАЭ) 
по инициации и интенсифика-
ции сахароснижающей терапии 
сахарного диабета 2 типа (2011), 
применение ингибиторов дПП-4 
рекомендовано как на старте са-
хароснижающей терапии, так и 
на этапе интенсификации лече-
ния [12].
Одним из препаратов, относящих-
ся к классу ингибиторов дПП-4, 

Согласно Консенсусу совета экспертов Российской 
ассоциации эндокринологов (РАЭ) по инициации и 
интенсификации сахароснижающей терапии сахарного 
диабета 2 типа (2011), применение ингибиторов ДПП-4 
рекомендовано как на старте сахароснижающей терапии, 
так и на этапе интенсификации лечения.
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является вилдаглиптин. Возмож-
ности применения ингибиторов 
дПП-4 находятся в сфере научных 
интересов коллектива кафедры 
эндокринологии и диабетологии 
рМАПО, в связи с чем на кафед-
ре проводилось наблюдательное 
исследование влияния вилдаглип-
тина на гликемический профиль 
пациентов с Сд 2 типа.
результаты исследования иллюст-
рирует клинический пример.
Пациентка К., 53 года.
Сахарный диабет диагностирован 
8 лет назад. на момент обраще-
ния на кафедру эндокринологии 
и диабетологии рМАПО получала 
метформин 2000 мг/сут и гликла-
зид МВ 120 мг/сут. уровень HbA1c 
составил 11,0%. уровень глике-
мии натощак – 9,0 ммоль/л. ин-
декс массы тела (иМТ) на момент 

начала наблюдения равнялся 
30 кг/м2. По результатам CGMS 
в течение трех суток зафиксиро-
ван минимальный уровень сахара 
крови 4,5 ммоль/л, максималь-
ный – 22,0 ммоль/л, амплитуда 
колебаний составила 17,5 ммоль/л. 
Время пребывания в состоянии 
гипергликемии составило 80% от 
всего времени исследования, нор-
могликемии – 20%.
коррекция сахароснижающей те-
рапии включала добавление к су-
ществующей схеме вилдаглиптина 
50 мг 2 раза в день. Проводилась 
модификация образа жизни, ре-
жима питания и двигательной ак-
тивности.
результаты контрольного обследо-
вания через 12 недель сви детель-
ствовали об улучшении сос тояния 
углеводного обмена: показатель 
гликемии натощак составил 
7,2 ммоль/л, HbA1c – 8,7%. иМТ 
оставался на прежнем уровне – 
30 кг/м2. По результатам CGMS 
был отмечен минимальный уро-
вень сахара крови 4,5 ммоль/л, 
максимальный – 12,5 ммоль/л, ам-
плитуда колебаний – 8,0 ммоль/л. 
Время пребывания в гиперглике-
мии составило 42%, в нормогли-
кемии – 58%, эпизодов гипоглике-
мии не зафиксировано.
Графики суточного мониториро-
вания уровня глюкозы крови до 

исследования и через 12 недель 
представлены на рисунке 1.
учитывая положительные резуль-
таты терапии с добавлением вил-
даглиптина, было принято реше-
ние ее продолжить в течение еще 
одного 12-недельного периода. По 
результатам лабораторного иссле-
дования, проведенного в конце 
2-го этапа лечения, отмечено 
снижение уровня HbA1c до 8,2%, 
гликемии натощак до 6,6 ммоль/л, 
гликемии через 2 часа после основ-
ных приемов пищи до 9,6 ммоль/л. 
Субъективно эпизодов гипоглике-
мии пациентка не ощущала. иМТ 
уменьшился до 29,0 кг/м2.
Таким образом, у пациентки с не-
удовлетворительным контролем 
гликемии на фоне приема макси-
мальных доз метформина и суль-
фонилмочевины пролонгирован-
ного действия интенсификация 
сахароснижающей терапии инги-
битором дПП-4 привела к посте-
пенному снижению уровня HbA1c 
на 2,8% за 24 недели. За первые 
12 недель терапии отмечено зна-
чительное снижение амплитуды 
колебаний гликемии – с 17,5 до 
8,0 ммоль/л. При этом эпизодов 
гипогликемии зафиксировано не 
было. За 24 недели сахароснижа-
ющей терапии с добавлением вил-
даглиптина масса тела снизилась 
на 4,2 кг.  

За первые 12 недель терапии 
с добавлением вилдаглиптина 

отмечено значительное снижение 
амплитуды колебаний гликемии – 

с 17,5 до 8,0 ммоль/л, уровня HbA1c – 
с 11 до 8,7%. При этом эпизодов 

гипогликемии зафиксировано не было.

Литература 
→ С. 66

Рис. 1. Графики суточного мониторирования (CGMS) уровня глюкозы крови до исследования (А) и через 12 недель сахароснижающей 
терапии с добавлением вилдаглиптина (Б)

А Б
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Выбор пероральных 
сахароснижающих средств: 
современный взгляд на 
проблему 
д. м. н., проф. Т.Ю. дЕМидОВА

ГБОУ ДПО 
РМАПО, кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии 

В статье рассматриваются преимущества комбинированной терапии 
сахарного диабета глибенкламидом и метформином. К важнейшим 

преимуществам фиксированных комбинаций следует отнести низкие дозы 
каждого лекарственного компонента, без потери противодиабетической 

эффективности, существенное сокращение побочных эффектов со стороны 
ЖКТ, минимизацию рисков гипогликемических реакций и др. Фиксированная 

комбинация глибенкламида и метформина позволяет использовать простые, 
гибкие схемы терапии, повышает комплаентность больных, обеспечивает 

психологический комфорт и улучшает качество жизни. 

двадцать первый век озна-
меновался глобальными 
изменениями в понимании 

этиологии, патогенеза и путей 
коррекции метаболических и дру-
гих нарушений, характерных для 
сахарного диабета (Сд) 2 типа, 
что поставило новые задачи перед 
учеными и клиницистами. Арсе-
нал современных лекарственных 
средств, применяемых в клини-
ческой практике врачами-диабе-
тологами, который включает тра-
диционные, хорошо изученные 
пероральные сахароснижающие 
препараты (ПСП), в последние 
годы существенно расширился за 
счет нового класса гипогликеми-
зирующих средств – инкретинов. 
для лечения Сд 2 типа были пред-
ложены лекарственные вещества, 
влияющие на семейство инкре-
тиновых гормонов, которые вы-
рабатываются в клетках тонкого 

кишечника и активно участвуют в 
метаболизме углеводов. Терапия, 
основанная на инкретинах, оказы-
вает в основном опосредованный 
эффект, повышая концентрацию 
и увеличивая продолжительность 
действия глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1), уровень кото-
рого при Сд 2 типа значительно 
снижен. Среди эффектов инкре-
тиновых препаратов также сле-
дует указать глюкозозависимое 
изменение инсулинсекреторной 
активности бета-клеток, глюкозо-
зависимое подавление гиперсек-
реции глюкагона на уровне альфа-
клеток. Экспериментальные ра-
боты на животных моделях поз-
волили предположить наличие 
разнообразных плейотропных 
эффектов на уровне почек и сер-
дечно-сосудистой системы, что, 
безусловно, требует клиническо-
го подтверждения в человеческой 

популяции. Более того, предпола-
гается, что инкретиновые вещест-
ва способствуют восстановлению 
пула функционирующих бета-
клеток поджелудочной железы и 
замедлению прогрессирования 
Сд 2 типа, хотя делать серьезные 
клинические выводы рано, по-
скольку исследовательские про-
граммы еще не завершены. 
расширение возможностей меди-
каментозного контроля течения 
Сд 2 типа привело к переосмыс-
лению целей и стратегии терапии 
и определению новых критериев 
выбора лекарственных препара-
тов. на сегодняшний день почти 
все международные алгоритмы 
терапии Сд 2 типа включают ин-
кретиновые препараты, однако в 
большинстве случаев они реко-
мендованы к применению в рам-
ках комбинированной терапии на 
2–3-м этапах интенсификации ле-
чения. национальные стандарты 
оказания помощи больным сахар-
ным диабетом, изданные в 2011 г., 
содержат рекомендации по при-
менению этих веществ на самых 
ранних этапах медикаментозного 
лечения как в монотерапии, так 
и в комбинации с метформином 
и даже инсулинотерапией, ставя 
перед врачом непростую задачу 
адекватного выбора между тра-
диционными, «старыми» препа-
ратами и современным классом 
инкретинов. Вопрос о том, какой 
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медикаментозный подход явля-
ется более эффективным и обос-
нованным, остается наиболее 
интересным и обсуждаемым во 
всем мире. насколько обосновано 
стремительное и широкомасш-
табное вытеснение проверенных 
десятилетиями гипогликемизиру-
ющих агентов, сопряженное с удо-
рожанием лечения, пока не совсем 
понятно, но с практической точки 
зрения нацеливает врачей на оцен-
ку индивидуальных потребностей 
пациента и возможных отдален-
ных преимуществ.
Обсуждая вопрос оптимально-
го и пациент-ориентированного 
выбора лекарственной терапии, 
следует помнить, что Сд 2 типа 
гетерогенен, а клиническая харак-
теристика больных чрезвычайно 
разнообразна. Страдающие Сд 
2 типа пациенты могут быть как 
худыми, так и с ожирением, иметь 
преимущественные нарушения 
гликемии как натощак, так и пост-
прандиально или характеризо-
ваться сочетанием обоих дефектов 
сразу. известно, что при Сд 2 типа 
может иметь место как достаточ-
но высокая, так и низкая инсули-
новая секреция при различной 
длительности заболевания, при 
этом инсулинорезистентность 
(ир) тканей-мишеней может быть 
очень выраженной, хотя нередко 
у больных сохраняется высокая 
чувствительность к эффектам 
инсулина. кроме того, сущест-
венно меняют портрет пациента 
такие факторы, как наличие или 
отсутствие сопутствующих фак-
торов кардиоваскулярного риска 
(и особенно их количество), сер-
дечно-сосудистых заболеваний, 
хронической болезни почек, а 
также возраст и склонность к 
гипогликемическим реакциям. 
Таким образом, гетерогенность 
больных Сд 2 типа предопреде-
ляет, что контроль течения этого 
серьезного, хронического, перма-
нентно прогрессирующего забо-
левания не может быть обеспечен 
только благодаря универсальным 
эффектам какого-либо одного 
класса гипогликемизирующих 
препаратов. Выбор медикаментоз-
ной стратегии является сложной 

комплексной задачей и должен 
опираться на данные долгосроч-
ных наблюдений доказательной 
медицины как с позиции достиг-
нутых результатов, так и исходя 
из динамики «суррогатных»  пара-
метров-маркеров формирования 
отдаленных осложнений. 
Таким образом, комплексная тера-
пия Сд 2 типа должна быть адап-
тирована к потребностям каждого 
больного и учитывать его клини-
ческие особенности. Только такой 
путь может привести к улучше-
нию результатов, уменьшить эко-
номические потери и продлить 
жизнь больных, что и является 
основой современных междуна-
родных алгоритмов лечения. Так, 
предложенные в последние годы 
алгоритмы достижения целевого 
гликемического контроля фоку-
сируют внимание врачей на важ-
ности внедрения в клиническую 
практику программ по изменению 
образа жизни и снижению массы 
тела, которые необходимо иници-
ировать в дебюте Сд 2 типа и под-
держивать на протяжении всех 
лет болезни. рекомендации дие-
тологов, адресованные пациентам 
с Сд 2 типа, в первую очередь ак-
центируют внимание на важности 
контроля суточного количества 
калорий, размерах порций съеда-
емых продуктов и блюд, необхо-
димости дробного приема пищи 
и лишь в последнюю очередь – 
на подсчете углеводов и учете их 
гликемического индекса. Однако, 
несмотря на несомненную эффек-
тивность снижения веса и приоб-
щения к здоровому образу жизни, 
врачи-клиницисты вынуждены 
констатировать чрезвычайно низ-
кий процент больных, достигаю-
щих серьезного результата и при-
верженных этим рекомендациям 
в течение длительного времени. 
В си лу ряда причин пациенты с Сд 
2 типа с трудом модифициру-
ют свой образ жизни, что при-
водит к быстрой декомпенса-
ции углеводных нарушений, 
прогрессированию заболева-
ния, а также к сосудистым и не-
врологическим нарушениям. 
В результате эксперты упраздняют 
этап немедикаментозной коррек-

ции углеводных нарушений, отво-
дя им лишь второстепенную роль, 
и настойчиво требуют раннего 
назначения медикаментозной те-
рапии в целях профилактики диа-
бетических осложнений и замед-
ления прогрессирования Сд. 
С первого дня обнаружения сахар-
ного диабета больным требуется 
обязательная медикаментозная 
поддержка. Препаратом выбора 
на первом этапе противодиабе-
тической терапии во всем мире 
признан метформин, поскольку 
он обладает высокой эффектив-
ностью и безопасностью, поло-
жительным влиянием на вес, до-
казанной способностью снижать 
нежелательные сердечно-сосудис-
тые исходы и целым рядом дру-
гих потенциальных преимуществ. 
Арсенал первой линии терапии, 
предложенный российскими ре-
комендациями, значительно шире 
и наряду с метформином вклю-
чает инкретиновые препараты 
обоих доступных классов. рос-
сийские эксперты выделили клю-
чевые параметры, позволяющие 
индивидуализировать стратегию 
гипо гликемизирующей терапии, 
четко обозначив критерии назна-
чения монотерапии, комбиниро-
ванных препаратов и инсулино-
терапии как в дебюте болезни, так 
и на последующих этапах. Особое 
внимание уделено месту препара-
тов класса сульфонилмочевины 
(СМ), долгие годы занимавших 
лидирующие позиции среди всех 
ПСП. С учетом возможности пре-
паратов, стимулирующих секре-
цию инсулина, вызывать большую 

Метформин и глибенкламид имеют 
наибольшую доказательную базу 
как по эффективности, так и по 
безопасности и наилучшее из всех 
пероральных сахароснижающих 
препаратов соотношение 
«эффективность – безопасность – 
стоимость лечения».
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вариабельность гликемического 
профиля, повышать риск гипо-
гликемий, способствовать исто-
щению бета-клеток, препараты 
СМ были смещены в градацию 
альтернативного выбора, особен-
но на ранних сроках Сд 2 типа и 
при уровне нbА1с ≤ 7,5%.
Однако такого мнения придер-
живаются не все эксперты меж-
дународного уровня, что нашло 
отражение в соответствующих ре-
комендациях. надо отметить, что 
эксперты Международной диабе-
тической федерации (IDF) в дека-
бре 2011 г., обновив свой алгоритм 
лечения Сд 2 типа, указали на осо-
бое место препаратов СМ (ПСМ) 
и ингибитора альфа-гликозидазы 
в качестве терапии первой линии 
при невозможности применения 
метформина, вне зависимости 
от других факторов (рис.). кроме 
того, следует отметить, что именно 
эта группа лекарственных препа-
ратов осталась приоритетным вы-
бором интенсификации терапии 
второй и третьей линии. что же 
послужило основанием для такого 
неожиданного решения?
Первый аргумент – это, конечно, 
эпидемиологические данные, ука-
зывающие на стремительный при-
рост числа больных, страдающих 
этим комплексным, гетерогенным 
прогрессирующим заболевани-
ем, которое требует комплексного 
контроля не только глюкозы крови, 
но и липидных параметров, арте-
риального давления и тромботи-
ческих факторов. на сегодняшний 
день в мире насчитывается более 
500 млн больных (а через 10 лет, 
согласно прогнозам, их количес-
тво превысит 1 млрд), нуждаю-
щихся в качественном и интен-
сивном гликемическом контроле, 
включающем три параметра: уро-
вень гликированного гемоглобина 
(HbA1c), глюкозы плазмы крови 
натощак (ГПн), постпрандиаль-
ной гликемии (ППГ) – с целью 
предотвращения развития микро- 
и макрососудистых осложнений. 
С увеличением распространеннос-
ти Сд 2 типа возрастет потребле-
ние ПСП, что будет ассоциирова-
но с увеличением числа побочных 
эффектов, включая сопутствующие 

заболевания (нарушение функции 
печени и почек, ССЗ), и неминуемо 
приведет к росту экономических 
затрат. Согласно данным, приве-
денным в отчетах центров СшА по 
контролю за отравлениями (Poison 
Control Centers USA), потребление 
ПСП выросло за период с 2001 по 
2004 г. на 35%. Это требует особо-
го внимания к изучению вопро-
сов безопасности лекарственных 
средств, особенно относящихся к 
«новым», менее изученным клас-
сам, применительно ко всем сис-
темам органов.
Второй аргумент – это понимание 
реальной картины современной 
фармакотерапии Сд 2 типа: из всех 
ПСП врачи-клиницисты наиболее 
часто назначают метформин и 
ПСМ. как правило, международ-
ные эксперты по рациональному 
использованию лекарственных 
средств не рекомендуют спешить 
с включением принципиально 
новых препаратов в формулярные 
списки, за исключением тех ред-
ких ситуаций, когда новый пре-
парат позволяет «произвести ре-
волюцию» в терапии какого-либо 
заболевания. В значительной сте-
пени это обусловлено тем, что ис-
тинная безопасность фармаколо-
гического препарата может быть 
определена в среднем лишь спустя 
10 лет его широкого применения в 
реальной медицинской практике. 
В перечне жизненно важных пре-
паратов ВОЗ указаны только мет-
формин и глибенкламид, а значит, 
именно они имеют наибольшую 
доказательную базу как по эффек-
тивности, так и по безопасности 
и наилучшее из всех ПСП соот-
ношение «эффективность – безо-
пасность – стоимость лечения». 
действительно, наиболее цитиру-
емое длительное проспективное 
независимое исследование в об-
ласти Сд 2 типа UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes 
Study) оценивало клинические эф-
фекты метформина и глибенкла-
мида. Подчеркивается, что основ-
ные выводы и наиболее полные 
представления о возможностях 
контроля течения Сд 2 типа были 
получены на фоне применения 
этих препаратов. другое крупно-

масштабное исследование ADOPT 
(A Diabetes Outcome Progression 
Trial), продолжительностью 5 лет, 
оценивавшее эффективность и бе-
зопасность метформина, глибен-
кламида и росиглитазона у боль-
ных Сд 2 типа, также убедительно 
показало высокую эффективность 
двух «старых» препаратов и пре-
восходящую безопасность в срав-
нении с «новым» росиглитазоном. 
Третий аргумент – важность до-
стижения самого по себе хорошего 
гликемического контроля как на-
иболее доказанного способа предо-
твращения и замедления скорости 
прогрессии микро- и макрососу-
дистых осложнений. именно это 
положение имеет наи высший уро-
вень доказательности и было 
подтверждено большим числом 
эпидемиологических, эксперимен-
тальных и клинических наблюде-
ний. данные многих исследований 
подтверждают факт этиологичес-
кой и патогенетической взаимо-
связи между гипергликемией и 
оксидативным стрессом, который 
представляется одной из основных 
причин развития макро- и микро-
ангиопатических осложнений при 
Сд 2 типа. Современные данные 
позволяют с уверенностью гово-
рить, что гипергликемия, наряду со 
свободными жирными кислотами 
(СЖк) и инсулинорезистентнос-
тью, приводит к развитию оксида-
тивного стресса, активации про-
теинкиназы-C (PKC) и активации 
рецепторов конечных продуктов 
гликирования (RAGE), что вызы-
вает вазоконстрикцию, воспале-
ние и тромбозы. Постоянно уве-
личивающаяся доказательная база 
убедительно подтверждает ассоци-
ированность постпрандиальной 
гипергликемии с оксидативным 
стрессом, толщиной intima media 
сонных артерий и эндотелиаль-
ной дисфункцией, известных как 
маркеры сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ). доказана также 
взаимосвязь постпрандиальной 
гипергликемии с ретинопатией, 
когнитивной дисфунк цией у лиц 
пожилого возраста и некоторыми 
видами рака. Анализ 12 исследо-
ваний с описанием показателей 
ГПн и 6 исследований, в которых 
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Модификация образа жизни
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или готовая смесь

интенсифицированная 
инсулинотерапия 
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(если его не было в первой линии)

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

Базальный инсулин 
или готовая смесь

ингибитор альфа-глюкозидазы, 
или ингибитор дПП-4, 
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Агонист ГПП-1

Сульфонилмочевина или ингибитор альфа-глюкозидазы

   Традиционный подход
   Альтернативный подход

Рис. Алгоритм лечения СД 2 типа (IDF, 2011)

были представлены данные по 
ППГ, вновь продемонстрировал 
линейное, беспороговое повыше-
ние частоты развития ССЗ в за-
висимости от уровней ППГ, в то 
время как для ГПн был выявлен 
возможный порог ее влияния, 
равный 5,5 ммоль/л. Аналогично 
Балтиморское исследование старе-
ния (Baltimore Longitudinal Study of 
Aging), в которое было включено 
1236 мужчин, находившихся под 
наблюдением 13,4 лет, выявило 
взаимосвязь между уровнями ГПн 
и ППГ с показателями смертности 
от всех причин. Было четко пока-
зано увеличение показателей смер-
тности от всех причин при уровне 
ГПн выше 6,1 ммоль/л (110 мг%), 
но не при более низких уровнях, 
а также значительное возрастание 
риска при увеличении показателей 
ППГ более 7,8 ммоль/л (140 мг%). 
кроме того, следует вновь вспом-
нить данные исследования UKPDS, 
доказавшего, что снижение уровня 
нbА1с на 1% сопряжено со сниже-
нием риска развития кумулятив-
ных микрососудистых осложне-
ний на 37% и инфаркта миокарда 
на 14%.
четвертый аспект связан с воп-
росом безопасности примене-

ния ПСП и инсулина с позиции 
их потенциального влияния не 
только на печень, почки и другие 
жизненно важные органы, но и 
на сердечно-сосудистую систему, 
прибавку массы тела, риски гипо-
гликемических реакций. Анализи-
руя профиль безопасности клю-
чевых «старых» ПСП и инсулина, 
можно отметить, что каждый от-
дельный класс имеет свои наибо-
лее ожидаемые нежелательные 
эффекты, среди которых в основ-
ном указываются гипогликеми-
ческие реакции, повышение веса, 
сердечно-сосудистые риски или 
более специфические реакции. 
Однако подчеркивается наиболее 
важный аргумент: для «старых» 
ПСП побочные реакции хорошо 
изучены и почти все ожидаемы 
и предсказуемы, в то время как 
для «новых» ПСП инкретинового 
ряда могут быть непредвиденны-
ми, а потенциальные токсичес-
кие эффекты – внезапными. Вот 
почему так важны долгосрочные 
исследовательские и наблюдатель-
ные программы, особенно для 
лекарственных препаратов с мно-
гочисленными потенциальными 
органами-мишенями, эффекты 
которых распространяются на 

многочисленные гомеостатичес-
кие системы. Так, например, ро-
сиглитазон, представитель груп-
пы тиазолидиндионов, имевший 
много потенциальных мишеней 
воздействия, находился в прак-
тическом применении около 
8 лет, когда впервые в рамках 
долгосрочных клинических ис-
следований был выявлен новый 
побочный эффект – остеопороз. 
В последующем было установле-
но, что этот эффект, характерный 
и для пиоглитазона, чаще раз-
вивается у женщин, сопряжен с 
повышением частоты переломов, 
преимущественно дистальных 
отделов верхних и нижних конеч-
ностей. Последующие метаана-
лизы показали повышение риска 
развития инфаркта миокарда при 
лечении росиглитазоном и риска 
развития рака мочевого пузыря на 
фоне приема пиоглитазона. надо 
отметить, что некоторые побоч-
ные эффекты ПСП могут быть 
особенно «разрушительными» у 
наиболее типичных больных Сд 
2 типа. даже такие последствия, 
как гипогликемия, нарастание 
веса, не говоря об угрозе развития 
отеков, остеопороза, хроничес-
кой сердечной недостаточности 
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(ХСн), очень неблагоприятны для 
больных Сд 2 типа, чрезвычайно 
предрасположенных к сочетан-
ной патологии. Понимая указан-
ные выше аспекты, более предус-
мотрительно начинать лечение с 
наиболее изученных препаратов, 
имеющих не только хороший 
профиль безопасности, но и вы-
сочайшую гипогликемизирую-
щую эффективность. Отмечается, 
что «новые» препараты не только 
не успели доказать свою долго-
срочную безопасность, но и – что 
очень важно – не продемонстри-
ровали превосходящий, более 
мощный гипогликемизирующий 
эффект по сравнению с тради-
ционными, «старыми» ПСП. Эти 
выводы базируются на обзоре 
216 контролируемых когортных 
исследований и 2 метаанализах, 
изучавших ПСП, представленные 
на рынке СшА. для препаратов 
СМ, особенно глибенкламида, как 
наиболее мощного представителя 
этого класса, гипогликемические 
реакции являются наиболее час-
тым побочным явлением, хотя тя-
желые эпизоды гипогликемичес-
ких реакций зарегистрированы 
не более чем у 1,9–3,5% больных, 
получающих ПСМ. надо подчер-
кнуть, что серьезные последствия 
тяжелых гипогликемий – транзи-
торная гемиплегия, конвульсии, 
кардиальные аритмии и другие – 
преимущественно встречаются 
среди пациентов старшей и по-
жилой возрастной группы и при 

длительном стаже Сд 2 типа. 
кроме того, идентифицированы 
другие причины гипогликемичес-
ких реакций, такие как нарушение 
правил приема пищи, физическая 
активность, нарушения функции 
почек, потребление алкоголя, ко-
торые необходимо учитывать. 
Однако важно понимать, что мы 
имеем очень эффективные воз-
можности минимизации гипо-
гликемических реакций с помо-
щью терапевтического обучения 
больных и самоконтроля глюкозы 
крови.
Пятый аргумент возвращает нас к 
современному пониманию пато-
генетической основы Сд 2 типа, 
отражающей тенденцию к про-
грессированию вне зависимости 
от качества и способа контро-
ля модифицируемых факторов 
риска. не вызывает сомнений 
перманент ное усиление основных 
патологических дефектов, харак-
терных для этого заболевания, что 
обусловливает ослабление качест-
венного контроля гликемических 
параметров независимо от вида 
терапии и необходимость слеже-
ния за своевременной интенсифи-
кацией лечения. на сегодняшний 
день международные эксперты оп-
ределили необходимость инициа-
ции комбинированной терапии 
при уровне нbА1с > 8,5%. россий-
ские стандарты медицинской по-
мощи при Сд 2 типа также указы-
вают на необходимость перехода 
на комбинированное лечение, од-
нако при уровне нbА1с от 7,6 до 
9,0%, учитывая выраженность и 
скорость достижения желаемого 
гипогликемизирующего эффекта. 
независимо от длительности Сд и 
его отдаленных последствий, воз-
раста больного и других факторов 
риска, особое внимание уделяется 
низкодозовым, фиксированным 
комбинациям, которые должны 
комплексно воздействовать на 
фундаментальные патогенетичес-
кие дефекты, обеспечивать си-
нергизм гипогликемизирующей 
эффективности, минимизировать 
нежелательные побочные явления. 
Потенциально возможно до 150 в 
той или иной мере эффективных 
комбинаций ПСП и инсулина, од-

нако как российские, так и меж-
дународные эксперты, говоря о 
первом шаге интенсификации на 
второй линии терапии Сд 2 типа, 
рациональными и приоритетными 
признают две комбинации ПСП: 
метформин + ПСМ и метформин + 
ингибиторы дипептидилпептида-
зы-4 (дПП-4). Однако эксперты 
IDF в своих последних рекоменда-
циях 2011 г. (рис.) отдают предпоч-
тение ПСМ, подчеркивая их зна-
чимость. В качестве альтернативы 
ПСМ указаны ингибиторы альфа-
глюкозидазы и только потом инги-
биторы дПП-4. 
Очевидно, что основные расхож-
дения взглядов локализуются 
на этапах интенсификации ле-
чения после неэффективности 
максимальных рекомендованных 
терапевтических доз метформи-
на, в качестве дополнения или 
альтернативы метформину. не-
однозначность выбора первого 
шага интенсификации терапии 
предопределяет дилемма между 
ожиданием лучших исходов при 
применении «новых» инкретино-
вых веществ и предсказуемостью 
эффективности, безопасности и в 
целом позитивного прогноза как 
минимум на 5–10 лет при назна-
чении ПСМ, что подтверждает об-
ширная доказательная база. какой 
из этих аргументов более весом, 
на сегодняшний день однозначно 
решить невозможно, потребуются 
длительные наблюдения, клини-
ческие исследования и накопление 
практического опыта. 
итак, на выбор способа коррекции 
Сд 2 типа может повлиять множес-
тво факторов, начиная от важнос-
ти модификации патогенетических 
дефектов – ир и/или инсулинсек-
реторной способности бета-кле-
ток, наличия весомой доказатель-
ной базы, вопросов безопасности и 
переносимости – до потребностей 
и желания пациента, учета спосо-
ба введения вещества и даже эко-
номических аспектов. что считать 
оптимальным взвешенным выбо-
ром? Так, ключевым аргументом, 
положенным в основу консенсу-
са по ведению пациентов с Сд 2 
типа Европейской ассоциации по 
изучению диабета (EASD) и Аме-

Действие микронизированной 
формы глибенкламида начинается 

существенно быстрее, достигая 
Сmax в плазме уже через 30 мин 

после приема. Практически полная 
биодоступность микронизированной 

формы позволяет снизить суточную 
потребность в глибенкламиде 
на 30–40% и уменьшить риск 

развития гипогликемии.
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риканской диабетической ассоци-
ации (ADA), выработанного еще в 
2009 г. и подтвержденного в 2011 г., 
стало наличие достаточной доказа-
тельной (исследовательской) базы, 
подтверждающей преимущества и 
безопасность любого класса ПСП 
и инсулина с позиции отдаленных 
осложнений и продолжительнос-
ти жизни. Таким образом, сколь 
заманчивыми ни казались бы воз-
можные преимущества иннова-
ционных ПСП, их использование 
остается перспективой, требую-
щей подтверждения практикой. 
на современном этапе в Европе и 
СшА подавляющее большинство 
пациентов продолжают лечиться 
проверенными и хорошо изучен-
ными «старыми» препаратами. 
Эксперты-диабетологи IDF, пред-
лагая новый алгоритм лечения 
Сд 2 типа в 2011 г., опираясь на 
обширный накопленный прак-
тический и научный потенциал, 
учитывая достижения последних 
лет, а также подтвержденный 
профиль безопасности всех сов-
ременных гипогликемизирующих 
средств, вновь отдали предпоч-
тение веществам с большой до-
казательной базой. ключевым, 
приоритетным медикаментозным 
средством в дебюте Сд 2 типа ос-
тается метформин, с учетом всех 
его положительных эффектов, а 
производные СМ – приоритет-
ным классом ПСП для интенси-
фикации лечения и перехода на 
комбинированную терапию на 
всех этапах контроля течения 
Сд. Если учитывать вопросы бе-
зопасности лечения больных, 
достижения лучших отдаленных 
результатов, влияния на качест-
во и продолжительность жизни, 
а также экономическую целесо-
образность, «старые» классичес-
кие, традиционные препараты – 
метформин и производные СМ – 
остаются международным стан-
дартом в лечении Сд 2 типа, по 
крайней мере до тех пор, пока не 
станет доступна дополнительная 
информация о новых средствах и 
крупные исследования не проде-
монстрируют их более высокую 
эффективность по сравнению с 
традиционными препаратами. 

В связи с этим хочется вновь при-
влечь внимание к наиболее часто 
используемому, самому мощному 
и самому изученному классу ги-
погликемических лекарственных 
средств – препаратам СМ, появив-
шимся на рынке противодиабети-
ческих препаратов в 1960-е гг. и к 
настоящему времени прочно ук-
репившим свои позиции. наряду 
с метформином ПСМ и сегодня 
занимают важное место в конт-
роле течения Сд 2 типа во всем 
мире, являются наиболее хоро-
шо апробированными в условиях 
реальной клинической практики 
веществами. к основным досто-
инствам ПСМ относят быстрое 
и предсказуемое гипогликеми-
ческое действие, понятный меха-
низм действия, опосредованный 
связыванием со специфическими 
рецепторами, небольшое коли-
чество побочных эффектов, спо-
собность снижать риски развития 
всех микрососудистых осложне-
ний, а также выгодное соотноше-
ние «стоимость/эффект». доступ-
ные на сегодняшний день данные 
доказательной медицины пока не 
продемонстрировали существен-
ных преимуществ «новых» препа-
ратов инкретиновых классов по 
влиянию на «суррогатные» проме-
жуточные точки, а их влияние на 
«твердые» конечные точки (риски 
микро- и макрососудистых ос-
ложнений и их исходов, заболева-
емость и смертность) не изучены 
(табл.). 
Группа ПСМ представлена на 
рынке большим количеством мо-
лекул, поэтому выбор среди них 
может вызывать определенные 
трудности. Основным органом-
мишенью ПСМ, как известно, 
являются бета-клетки панкреати-
ческих островков, в плазматичес-
кой мембране которых располага-
ются специфические рецепторы 
к сульфонилмочевине. Взаимо-
действие ПСМ с субъединицами 
этих специфических рецепторов 
приводит к закрытию указанных 
каналов, что ведет к прекраще-
нию трансмембранного потока 
ионов калия. Возникающая при 
этом деполяризация мембраны 
активирует потенциалзависимые 

кальциевые каналы, поступле-
ние Са2+ внутрь клеток увеличи-
вается, что ведет к сокращению 
внутри клеточных миофибрилл и 
секреции инсулина, синтезиро-
ванного ранее и накопленного в 
виде гранул. В настоящее время 
роль АТФ-зависимых к+-каналов 
считается ключевой в процессе 
регуляции инсулиновой секре-
ции. Терапия ПСМ сопряжена с 
повышением чувствительности 
бета-клеток к глюкозному сти-
мулу, что улучшает их функци-
ональные свойства, уменьшая 
дефицит инсулина, способствует 
улучшению гликемического конт-
роля. Однако разные ПСМ имеют 
разную аффинность к SUR1- и 
SUR2-рецепторам, различаются 
по биодоступности, скорости вса-
сывания и элиминации. Эти фар-
макокинетические параметры оп-
ределяют гипогликемизирующую 
активность, продолжительность 
действия, режим дозирования и 
безопасность. 
В многочисленных исследовани-
ях неоднократно сравнивались 
эффективность и безопасность 
отдель ных секретагогов, однако 
только глибенкламид выделен 
ВОЗ и Минздравом россии как 
наиболее рекомендованный к 
применению представитель ПСМ, 
сохранивший жизнь огромному 
количеству больных во всем мире. 
Глибенкламид действительно об-
ладает уникальным механизмом 
действия, а также является един-
ственным ПСМ, безопасность 
которого продемонстрирована 
при беременности. имеющиеся 
данные также свидетельствуют о 
том, что он не проникает в моло-
ко матери и безопасен для детей, 
находящихся на грудном вскар-
мливании. Эффективность и бе-
зопасность глибенкламида были 
проверены многочисленными 
проспективными рандомизиро-
ванными долгосрочными иссле-
дованиями в области Сд 2 типа, 
впервые доказавшими дополни-
тельное влияние глибенкламида 
на снижение микрососудистых 
осложнений при длительном 
применении. даже монотерапия 
глибенкламидом на протяжении 
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многих десятилетий рассматри-
валась как приоритетное, порой 
единственно эффективное лече-
ние. наблюдательные исследо-
вательские программы ADOPT 
(продолжительностью 5 лет) и 
UKPDS (продолжительностью 
10 лет) подтвердили высокую эф-
фективность и безопасность гли-
бенкламида, а также метформина, 
в том числе и в отношении сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
Стоит напомнить, что последняя 
программа ADOPT, завершившая-

ся в 2005 г., доказала возможность 
с помощью глибенкламида быстро 
достигать целевых значений нbА1с 
< 7% и длительно – в течение 33 ме-
сяцев – поддерживать результат 
у пациентов с Сд 2 типа. В этой 
же исследовательской программе 
было показано, что скорость ус-
кользания гипогликемизирующей 
эффективности, согласно динамике 
уровней нbА1с, для глибенклами-
да составляет 0,24% в год (для срав-
нения: у метформина – 0,14% в год, 
лучшие результаты доказаны толь-

ко в отношении росиглитазона – 
0,07% в год, однако он уже не ре-
комендован к клиническому при-
менению в большинстве стран). 
В рамках исследования ADOPT 
было убедительно продемонстри-
ровано, что количество нежела-
тельных явлений, госпитализаций 
по любой причине, заболеваний пе-
риферических сосудов, фатальных 
и нефатальных инфарктов миокар-
да, инсультов и даже смертность 
по любой причине при лечении 
глибенкламидом были абсолютно 
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Таблица. Достоинства и недостатки ПСП, применяемых для лечения СД 2 типа
Фармакологические 
классы/препараты

Снижение HbA1c/ Механизм 
действия Достоинства недостатки

Бигуаниды 
(метформин)

1–2%
Подавление продукции глюкозы 

печенью

длительный опыт применения
нет прибавки веса
нет гипогликемий

Вероятно, снижает риски 
сердечно-сосудистых событий 

(UKPDS)

Побочные эффекты со стороны ЖкТ 
риск лактоацидоза (редко)

 дефицит витамина В12
Много противопоказаний: ХБП, 

ацидоз, гипоксия, дегидратация и т.д.

Производные 
сульфонилмочевины

1–2%
Повышение секреции инсулина

длительный опыт применения 
Снижение микрососудистых 

осложнений (UKPDS)

Гипогликемия 
Прибавка в весе

непонятное влияние на ишемическое 
прекондиционирование

низкая долгосрочность эффектов 

Меглитиниды 
(глиниды)

1–1,5%
Повышение секреции инсулина

Снижение экскурсий ППГ
Гибкость дозировки 

Гипогликемия 
Прибавка в весе

непонятное влияние на ишемическое 
прекондиционирование
частые визиты титрации

Тиазолидиндионы
0,5–1,4%

Повышение чувствительности 
к инсулину

нет гипогликемий
долгосрочность эффектов

Повышение ХС ЛПВП
Снижение ТГ (пиоглитазон)

Потенциальное снижение риска 
иБС (пиоглитазон)

Прибавка в весе
Задержка жидкости/ХСн 

Переломы костей
Повышение ХС ЛПнП (росиглитазон)

Потенциальное повышение риска 
иМ (росиглитазон) 

Потенциальное повышение риска рака 
мочевого пузыря (пиоглитазон)

ингибиторы альфа-
глюкозидазы

0,5–0,8%
Замедление переваривания/ 

всасывания углеводов в ЖкТ

нет гипогликемий
Снижение экскурсий ППГ

Потенциальное снижение риска 
иБС 

несистемное действие 

Обычно умеренное снижение нbА1с
частые побочные эффекты 

со стороны ЖкТ
частые визиты титрации 

Агонисты ГПП-1 
рецепторов

0,5–1,0%
Глюкозозависимое повышение 

секреции инсулина
Глюкозозависимое снижение 

секреции глюкагона
Замедление опустошения желудка

Повышение насыщения

нет гипогликемий
Снижение веса

Потенциальное улучшение 
функции бета-клеток

Потенциальное 
кардиопротективное действие

Побочные эффекты со стороны ЖкТ 
Потенциально – острый панкреатит

С-клеточная гиперплазия/ 
медуллярный рак щитовидной железы 

у животных
инъекционный путь введения

Требуется обучение

ингибиторы дПП-4 

0,5–0,8%
Глюкозозависимое повышение 

секреции инсулина
Глюкозозависимое снижение 

секреции глюкагона

нет гипогликемий
Хорошо переносятся

Обычно умеренное снижение нbА1с
крапивница/сосудистый отек
Потенциально – панкреатиты
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сопоставимы с таковыми на фоне 
метформина. Однако при лечении 
глибенкламидом сердечно-сосу-
дистая заболеваемость фиксирова-
лась достоверно реже, чем на фоне 
приема метформина, – 26 (1,8%) 
против 46 (3,2%), также было за-
регистрировано меньше случаев 
развития ХСн – 3 (0,2%) против 12 
(0,8%), p < 0,05 соответственно.
Следует отметить и избиратель-
ность действия глибенкламида в 
отношении поджелудочной же-
лезы: его сродство к АТФ-зависи-
мым к+-каналам кардиомиоцитов 
более чем в 1000 раз ниже, чем 
к аналогичным каналам в бета-
клетках поджелудочной железы, в 
связи с чем в дозах, применяемых 
для лечения Сд 2 типа, он не ока-
зывает неблагоприятного влияния 
на сердце. напротив, в ряде работ 
показан кардиопротективный, ан-
тиаритмический эффект глибен-
кламида при ишемии или инфарк-
те миокарда, который связывают с 
его способностью предотвращать 
чрезмерную потерю к+ кардиомио-
цитами. Так, крупный австралийс-
кий ретроспективный анализ ис-
торий болезни 56  715 пациентов 
с острым инфарктом миокарда с 
Сд 2 типа и без него показал, что 
частота фибрилляции желудочков 
у больных Сд 2 типа, получавших 
глибенкламид, была такой же, 
как у пациентов без Сд, – 11,8% и 
11% соответственно, но меньшей, 
чем у пациентов, принимавших 
гликлазид и инсулин. В проспек-
тивном исследовании LAMBDA 
(Langendreer Myocardial Infarction 
and Blood Glucose in Diabetic 
Patients Assessment) продемонс-
трировано отсутствие негативного 
влияния глибенкламида на выжи-
ваемость больных Сд 2 типа после 
перенесенного инфаркта миокар-
да. кроме того, показано наличие у 
глибенкламида протективного эф-
фекта в отношении поражений со-
судистого эндотелия, вызванных 
гипергликемией. В дополнение к 
этому в 2007 г. был опубликован 
метаанализ 21 рандомизирован-
ного клинического исследования, 
проведенного за период 1966–
2005 гг. Одной из целей метаанали-
за явилось сравнение безопаснос-

ти монотерапии глибенкламидом, 
другими секретагогами и инсули-
ном в отношении риска развития 
кардиоваскулярных событий. Ав-
торами сделан вывод: применение 
глибенкламида не сопровождается 
повышением риска развития кар-
диоваскулярных событий и смер-
ти к концу периода наблюдения. 
Таким образом, было признано, 
что глибенкламид не обнаружил 
связи с риском развития сердечно-
сосудистых событий, повышения 
смертности и является наиболее 
серьезно изученным и, вполне оп-
равданно, наиболее часто назнача-
емым представителем класса СМ, 
доказавшим свою безопасность.
Более 10 лет назад в клиническую 
практику пришла микронизиро-
ванная форма глибенкламида, 
обладающая лучшей – практичес-
ки 100%-ной – биодоступностью 
(в отличие от 70% у своего не-
микронизированного предшест-
венника), действие которого на-
чинается существенно быстрее, 
достигая Сmax в плазме уже через 
30 мин после его приема. Микро-
низация способствует значитель-
ному увеличению растворимости 
молекулы глибенкламида и обес-
печивает полное высвобождение 
действующего вещества в течение 
5 мин после растворения, быстрое 
всасывание и возможность при-
ема непосредственно перед едой. 
Практически полная биодоступ-
ность микронизированной формы 
позволяет снизить суточную по-
требность в глибенкламиде на 
30–40% и уменьшить риск разви-
тия гипогликемии. При этом дли-
тельность гипогликемизирующе-
го действия микронизированной 
формы (24 ч) аналогична таковой 
у кристаллического глибенклами-
да. В результате в большей степени 
достигается совпадение секреции 
инсулина и повышение гликемии 
после приема пищи, а значит, сни-
жается риск гипогликемий, дости-
гается большее удобство примене-
ния и комплаентность лечения. 
В заключение следует подчеркнуть, 
что по совокупности данных на 
сегодняшний день приоритет от-
дается комбинированной терапии, 
что позволяет реализовать страте-

гию интенсивной терапии на более 
ранних этапах болезни и повышает 
возможности своевременного до-
стижения целевого долгосрочного 
гликемического контроля. кроме 
того, ранняя комбинированная 
терапия глибенкламидом (пред-
ставителем класса СМ) и метфор-
мином приводит к комплексной 
коррекции различных патофизио-
логических нарушений, присущих 
Сд 2 типа. учитывая гетерогенную 
природу Сд, прогрессирующий 
характер и множественность па-
тогенетических дефектов, это яв-
ляется несомненным преимущес-
твом. Фиксированная комбинация 
глибенкламида и метформина 
позволяет использовать простые, 
гибкие схемы терапии, повышает 
комплаентность больных, привер-
женность лечению, обеспечивает 
психологический комфорт и улуч-
шает качество жизни. к важней-
шим преимуществам фиксирован-
ных комбинаций следует отнести 
низкие дозы каждого лекарствен-
ного компонента без потери проти-
водиабетической эффективности, 
существенное сокращение побоч-
ных эффектов со стороны ЖкТ 
и минимизацию рисков гипогли-
кемических реакций, нарастания 
массы тела и др. 
Таким образом, на современном 
этапе метформин и препараты 
СМ являются основой терапии Сд 
2 типа и представляют собой наи-
более часто используемые классы 
противодиабетических препа-
ратов, несмотря на появление в 
последние годы множества новых 
фармакологических средств, таких 
как ингибиторы альфа-глюкози-
дазы, тиазолидиндионы, агонисты 
ГПП-1 рецепторов и ингибиторы 
дПП-4. результаты долгосрочных 
клинических исследований и ог-
ромный опыт, приобретенный в 
рутинной практике, по-видимому, 
являются самыми надежными и 
наиболее обоснованными аргу-
ментами для выбора пациент-ори-
ентированной медикаментозной 
терапии, позволяющими реально 
взвешивать соотношение «риск/
эффект», а также оценивать пре-
имущества и недостатки в отда-
ленной перспективе. 

Сахароснижающая терапия

Литература 
→ С. 66–67
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Мужской гипогонадизм 
в практике 
эндокринолога
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В статье представлены данные, полученные при обследовании 148 мужчин 
с ожирением и сахарным диабетом 2 типа. В исследовании было показано, 

что развитие ожирения и сахарного диабета может сопровождаться 
гипогонадизмом. Распространенность гипогонадизма составила 59%, 
из них у 38% пациентов компенсация углеводного обмена и коррекция 

ожирения привели к устранению гипогонадизма. Всего 36% мужчин являлись 
кандидатами на проведение андрогенной терапии.

Введение
Проблема нарушения механиз-
мов регуляции энергетическо-
го баланса является предметом 
многочисленных научных и эк-
спериментальных исследований 
[1]. Эти нарушения у лиц с ме-
таболическим синдромом (МС) 
приводят к увеличению смерт-
ности от сердечно-сосудистых 
заболеваний в 2–3 раза, а риска 
развития сахарного диабета (Сд) – 
в 5–9 раз [2]. При этом в послед-
нее время все большее внимание 
уделяется роли гипогонадизма в 
развитии этих патологических 
механизмов [3]. к настоящему 
времени накоплены данные о 
сочетании и связи дефицита тес-
тостерона с развитием висцераль-
ного ожирения [4], инсулиноре-
зистентности, Сд [5] и МС [6]. 
Однако степень выраженности 

и распространенность гипогона-
дизма у мужчин с нарушением 
углеводного и жирового обмена 
в рамках обычной клинической 
практики в российской Федера-
ции изучены мало, что и явилось 
основанием для проведения дан-
ного исследования.

Материалы и методы 
исследования
для реализации поставленной 
цели было проведено одномомен-
тное поперечное исследование 
для оценки распространенности 
и степени выраженности гипого-
надизма у мужчин с нарушением 
углеводного и жирового обмена 
с дальнейшим проспективным 
исследованием когорты мужчин, 
получающих комбинированную 
терапию ожирения и нарушений 
углеводного обмена.

В исследование было включено 
148 мужчин (возраст 40–80 лет) 
с нарушением углеводного и жи-
рового обмена, наблюдавшихся в 
поликлинике. критериев исклю-
чения предусмотрено не было. 
При проведении исследования 
оценивался анамнез и основные 
антропометрические параметры 
(индекс массы тела (иМТ), ок-
ружность талии (ОТ), бедер (ОБ), 
их соотношение), проводилось 
сексологическое анкетирование 
при помощи опросника Междуна-
родный индекс эректильной функ-
ции – 5 (МиЭФ-5).
Скрининг нарушений углеводно-
го обмена осуществлялся путем 
проведения перорального глюко-
зотолерантного теста. результаты 
теста оценивались в соответствии 
с международными рекомендаци-
ями. Показатели биохимического 
анализа крови (холестерин (норма 
3,3–5,2 ммоль/л), триглицериды 
(ТГ, норма 0,1–2,2 ммоль/л), ли-
попротеиды низкой плотности 
(ЛПнП, норма 1,1–3,0 ммоль/л), 
липопротеиды высокой плотности 
(ЛПВн, норма 1,15–2,6 ммоль/л)) 
определяли с помощью автома-
тического биохимического ана-
лизатора Automatic Analyzer 912 
(“Boehringer Mannheim Hitachi”, 
япония) с использованием стан-
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дартных наборов (“Roche”, Герма-
ния).
уровни общего простатспецифи-
ческого антигена (оПСА, норма 
0–4,0 нг/мл) определялись с по-
мощью автоматической системы 
Architect (“Abbott”, СшА) методом 
хемилюминесценции.
Показатели клинического анализа 
крови (гемоглобин, гематокрит) 
определялись с помощью гемато-
логического анализатора Beckman 
counter (“HMX”, Германия).
уровни лютеинизирующего гор-
мона (ЛГ, норма 2,5–11,0 Ед/л) 
и тестостерона (норма 12,0–33,3 
нмоль/л) определялись с помо-
щью автоматического анализатора 
Vitros ECi (“Johnson and Johnson”, 
Великобритания) методом усилен-
ной хемилюминесценции, а уро-
вень секс-стероидсвязывающего 
глобулина (СССГ, норма 12,9–61,7 
пмоль/л) – с помощью автомати-
ческого хемилюминесцентного 
анализатора Autodelfia (“Wallac”, 
Финляндия). уровень свободного 
тестостерона определялся расчет-
ным методом с использованием 
номограммы по Vermeullen.
для оценки инсулинорезистент-
ности проводилось определение 
иммунореактивного инсулина 
(ири, норма 2,3–26,4 мкЕд/мл) с 
помощью автоматического хеми-
люминесцентного анализатора 
Autodelfi a (“Wallac”, Финляндия). 
кровь для исследования забира-
лась в пробирки типа «вакутей-
нер» в утреннее время натощак из 
локтевой вены.
Терапия нарушений жирового и 
углеводного обмена проводилась 
в соответствии со «Стандартами 
оказания медицинской помощи 
амбулаторным пациентам Мин-
здравсоцразвития рФ». Терапия 
гипогонадизма проводилась с ис-
пользованием пролонгированно-
го препарата тестостерона небидо 
(“BayerHealthCare Pharmaceuticals”, 
Германия) в дозе 4,0 мл внутримы-
шечно 1 раз в 12 недель.
Статистическая обработка полу-
ченных данных была проведена 
при помощи прикладных про-
грамм Statistica 6,0 с использова-
нием непараметрических методов. 
Статистически значимыми счита-

ли различия при p < 0,05. данные 
представлены в виде медиан, ин-
терквартильных отрезков, а также 
процентилей.

Результаты и обсуждение
распространенность гипогонадизма 
у мужчин с Сд зависела от возраста 
пациентов и достигала 75% в стар-
ших возрастных группах (рис. 1).
Если у мужчин выявлялось ожи-
рение, степень выраженности 
гипогонадизма увеличивалась 
(рис. 2), при этом уровень тесто-
стерона снижался по мере увели-
чения ОТ (рис. 3).
кроме того, была выявлена от-
рицательная корреляция между 
уровнями свободного тестостеро-
на и ири (рис. 4).
Таким образом, полученные дан-
ные свидетельствуют о негативном 
влиянии развития Сд и ожирения 
на андрогенный статус мужчины, 
а дефицит тестостерона, в свою 
очередь, способствует развитию 
инсулинорезистентности, снижая 
чувствительность к эндогенному 
инсулину. Полученные результа-
ты полностью согласуются с дан-
ными других исследователей. Так, 
по данным отечественных авто-
ров, сахарный диабет и ожирение 
могут приводить к увеличению 
распространенности гипогонадиз-
ма у мужчин более чем в 2,5 раза 
по сравнению со здоровыми паци-
ентами, и степень выраженности 
гипогонадизма будет зависеть от 
характера течения основного за-
болевания [7].
В связи с вышеуказанным, было 
исследовано влияние компенса-
ции углеводного обмена и коррек-
ции ожирения на параметры анд-
рогенно-метаболического статуса 
у мужчин.
После проведенной терапии ана-
лиз полученных данных выявил 
статистически достоверное улуч-
шение метаболических, клини-
ческих показателей и показателей 
половой функции. Так, масса тела, 
иМТ, соотношение ОТ/ОБ у па-
циентов до начала терапии были 
достоверно выше, чем на фоне те-
рапии. уровни общего холестери-
на, холестерина ЛПнП и ТГ также 
достоверно снизились на фоне 
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Рис. 2. Выраженность гипогонадизма у мужчин 
с ожирением

Рис. 3. Зависимость между окружностью талии 
и уровнем тестостерона
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Показатель До терапии на фоне терапии p (критерий Вилкоксона)

иМТ, кг/м2 32 [30,5; 37,1] 31,1 [29,6; 36,3] < 0,001

ОТ/ОБ 0,99 [0,92; 1,0] 0,98 [0,90; 1,0] < 0,001

Общий холестерин, ммоль/л 6,1 [5,8; 7,0] 5,7 [5,1; 6,1] < 0,001

ЛПВП, ммоль/л 2,3 [1,3; 3,4] 2,3 [1,0; 3,4] 0,33

ЛПнП, ммоль/л 2,5 [1,9; 3,6] 2,4 [1,8; 3,3] < 0,001

ТГ, ммоль/л 2,3 [1,3; 2,8] 2,0 [1,2; 2,7] < 0,001

Балл Эд по МиЭФ-5 15 [13; 18] 17 [15; 20] < 0,001

Св. тестостерон, пмоль/л 150 [90; 210] 167,5 [90; 245] < 0,01

СССГ, пмоль/л 31,7 [22,4; 52,8] 30,6 [23,6; 55,1] 0,12

ЛГ, Ед/л 3,4 [3,3; 4,7] 3,5 [3,4; 4,7] < 0,01

Таблица 1. Клинические и метаболические показатели у пациентов на фоне терапии основного 
заболевания

Показатель До терапии на фоне терапии p

иМТ, кг/м2 34 [32,8; 37,0] 32,4 [28,2; 35,4] < 0,001

Св. тестостерон, пмоль/л 160 [95; 220] 450 [280; 520] < 0,001

оПСА, нг/мл 0,5 [0,1; 0,9] 0,8 [0,5; 1,3] < 0,001

Гемоглобин, г/л 142 [136; 158] 149 [143; 168] < 0,001

распространенность Эд, % 100 24 < 0,01

Таблица 2. Результаты динамического обследования пациентов на фоне терапии препаратом 
Небидо

составил 1 год. результаты обсле-
дования мужчин в динамике пред-
ставлены в таблице 2.
на фоне андрогенной терапии 
произошло полное устранение ги-
погонадизма, что сопровождалось 
дальнейшим снижением массы 
тела и улучшением эректильной 
функции, вплоть до устранения 
эректильной дисфункции (Эд) 
у 76% мужчин. Проводимая тера-
пия сопровождалась повышени-
ем уровней гемоглобина и оПСА, 
однако увеличение данных пока-
зателей являлось клинически не 
значимым и не требовало отмены 
терапии. В целом препарат отли-
чался хорошей переносимостью 
и удобством для пациента, что 
позволяет рекомендовать его для 
применения в поликлинической 
практике.

Выводы
1. нарушения углеводного и жи-
рового обмена приводят к разви-
тию гипогонадизма, распростра-
ненность которого при сахарном 
диабете достигает 75% и который, 
в свою очередь, усугубляет мета-
болические нарушения, что требу-
ет лечения как основного заболе-
вания, так и гипогонадизма.
2. Проводимая терапия наруше-
ний углеводного и жирового обме-
на позволяет устранить гипогона-
дизм почти у 40% пациентов, что 
также приводит к нормализации 
их половой функции.
3. Поскольку установлено нега-
тивное влияние гипогонадизма на 
развитие метаболических наруше-
ний, пациенты с сохраняющими-
ся признаками гипогонадизма на 
фоне лечения основного заболе-
вания являются кандидатами на 
проведение андрогенной терапии, 
что обусловливает необходимость 
привлечения андролога к ведению 
таких пациентов в амбулаторной 
поликлинической практике.
4. используемый в исследова-
нии препарат пролонгированно-
го тестостерона небидо показал 
высокую эффективность и бе-
зопасность в лечении мужского 
гипогонадизма и может быть ре-
комендован к применению в по-
ликлинической практике.  

проведенной терапии. При этом не 
было выявлено достоверных раз-
личий между уровнями холесте-
рина ЛПВП до лечения и на фоне 
лечения.
Средний балл эректильной функ-
ции по МиЭФ-5 у пациентов до 
лечения был достоверно ниже, чем 
на фоне лечения. на фоне терапии 
уровни ЛГ и свободного тестосте-
рона достоверно возросли, а в из-
менении уровней СССГ достовер-
ных различий выявлено не было.
изменения клинических и метабо-
лических показателей до лечения 
и на фоне лечения представлены в 
таблице 1.
Полученные результаты свиде-
тельствуют о разнонаправленном 
положительном влиянии терапии 
основного заболевания при гипо-
гонадизме. Однако в ряде случаев 
только компенсацией углеводного 

обмена и ожирения гипогонадизм 
устранить не удается, что обус-
ловлено поздними осложнениями 
Сд и пожилым возрастом муж-
чин. Такие пациенты являются 
кандидатами на проведение анд-
рогенной терапии. Всего в нашем 
исследовании гипогонадизм был 
выявлен в 59% случаев (87 из 
148 мужчин), компенсация уг-
леводного обмена и коррекция 
ожирения привели к устранению 
гипогонадизма у 38% (33 пациента 
из 87) из них. 
Таким образом, 36% (54 человека 
из 148) всех мужчин, включенных 
в исследование, имели показания 
для проведения андрогенной тера-
пии, несмотря на терапию основ-
ного заболевания. 29 пациентам 
был назначен препарат небидо 
в качестве постоянной терапии, 
срок наблюдения за пациентами 
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Диабетическая автономная кардионейропатия снижает качество жизни 
больных, увеличивает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 

и фатальных исходов. Очень важны своевременная диагностика 
и лечение диабетической полинейропатии. Результатами клинических 

исследований убедительно доказано положительное терапевтическое 
действие витаминов группы В при диабетической полинейропатии, 

применение которых улучшает функцию соматических и вегетативных 
нервных волокон. Препараты Мильгамма и Мильгамма композитум 

обладают комплексным действием, влияющим на регенерацию нервной 
ткани и скорость проведения нервного импульса. В клинической практике 

больные сахарным диабетом с диабетической полинейропатией отмечают 
уменьшение интенсивности болей в нижних конечностях после курса 

лечения препаратами Мильгамма и Мильгамма композитум.

Введение
Заболеваемость сахарным диабе-
том (Сд) 2 типа распространяется 
с катастрофической быстротой, 
превратившись в настоящую эпи-
демию XXI века. В своем докла-
де на 71-м Ежегодном конгрессе 
Американской диабетической ас-
социации (ADA) Э. Майер- дэвис 

(Elizabeth J. Mayer-Davis), прези-
дент ADA по вопросам общест-
венного здоровья и образования, 
привела данные исследований, 
согласно которым эксперты про-
гнозируют, что каждый третий 
человек, рожденный после 2000 г., 
заболеет сахарным диабетом  [1]. 
В российской Федерации, по 

данным Государственного ре-
гистра больных сахарным диа-
бетом, за 10 лет заболеваемость 
Сд 2 типа возросла на 50% и 
на 1 января 2010 г. составила 
3 млн 121 тыс. больных [2].
установлено, что при Сд 2 типа 
частота развития сердечно-со-
судистых заболеваний в 3–4 раза 
выше, чем в общей популяции. 
данными многочисленных ис-
следований подтверждено частое 
сочетание хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСн) и Сд 
2 типа. Получены доказательства 
отчетливо выраженной двусто-
ронней причинно-следственной 
связи между ними и достоверно-
го ухудшения прогноза больного, 
страдающего Сд 2 типа и ХСн.
В основе развития сердечно-сосу-
дистой патологии лежат вторич-
ные метаболические нарушения, 
возникающие вследствие длитель-
ной декомпенсации Сд 2 типа. 
ключевым этиологическим факто-
ром Сд 2 типа является инсулино-
резистентность (ир), которая усу-
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губляется при острых состояниях 
(инфаркт миокарда) и развитии 
ХСн. Снижение действия инсули-
на на жировую ткань приводит к 
повышению содержания свобод-
ных жирных кислот и увеличению 
их поступления в клетки миокар-
да, что вызывает сдвиг метаболиз-
ма в сторону потребления жирных 
кислот.
к основным патогенетическим 
механизмам развития заболева-
ний сердечно-сосудистой системы 
у больных Сд 2 типа относят ги-
пергликемию, дисфункцию эндо-
телия, нарушение реологических 
свойств крови и липидного обме-
на, гиперинсулинемию, инсули-
норезистентность, генетические 
факторы, гипертонию, табакоку-
рение и др.
кроме того, Сд 2 типа являет-
ся причиной непосредственного 
поражения сердечной мышцы – 
диабетической кардиомиопатии, 
приводящей к нарушению функ-
ции левого желудочка и развитию 
сердечной недостаточности. По-
ражение миокарда при Сд 2 типа 
определяется не только атеро-
склерозом коронарных артерий, 
но и специфическими изменения-
ми сердечной мышцы, связанны-
ми с микроангиопатией и нейро-
патией.

Клиника и диагностика ДАКН
диабетическая автономная кар-
диальная нейропатия (дАкн) 
оказывает существенное воздей-
ствие на клиническую картину 
и прогноз сердечно-сосудистой 
заболеваемости при Сд 2 типа. 
В основе дАкн лежат процессы де-
нервации сердца и сосудов. карди-
альная автономная нейропатия – 
позднее осложнение Сд 2 типа, 
которое ухудшает качество жизни 
пациентов и повышает риск вне-
запной смерти. Тесная связь 
между дАкн и уровнем смертнос-
ти подтверждена в большом числе 
публикаций. В популяционном 
исследовании Hoorn у больных Сд 
2 типа с нарушенными вследствие 
дАкн вегетативными функциями 
риск смерти был почти в два раза 
выше, чем у пациентов с Сд 2 типа, 
не страдающих дАкн.

данные о распространенности 
дАкн варьируются в зависимос-
ти от характеристик исследуемых 
групп и критериев оценки пато-
логического состояния. Выра-
женность дАкн коррелирует с 
диабетической периферической 
полинейропатией [3]. клинические 
проявления диабетической авто-
номной нейропатии многообраз-
ны и определяются преимущест-
венным поражением тех или иных 
отделов автономной нервной сис-
темы. Помимо симптомов дАкн 
возникают признаки нарушения 
функции желудочно-кишечного 
тракта, потовых желез, урогени-
тальные и другие нарушения.
Анализ историй болезни пациен-
тов с Сд 2 типа, наблюдавшихся 
в течение 1–16 лет, показал, что 
при наличии дАкн имеется более 
высокий риск внезапной смерти. 
наиболее опасным проявлением 
дАкн является бессимптомная 
ишемия миокарда. Так, среди па-
циентов с Сд, участвовавших в 
наблюдательной программе, лишь 
у 10% больных не была выявлена 
автономная нейропатия, а у 20% 
пациентов с дАкн была диагнос-
тирована безболевая ишемия мио-
карда.
Согласно данным литературы, 
дАкн ухудшает прогноз жизни, 
увеличивает риск внезапной смер-
ти вследствие фатальных наруше-
ний ритма, безболевого инфаркта 
миокарда. у больных с ХСн и Сд 
2 типа риск развития инфаркта 
миокарда значительно выше при 
наличии дАкн.
клиническими проявления-
ми дАкн являются тахикардия 
покоя, фиксированный ригид-
ный сердечный ритм, аритмии, 
ортостатическая гипотензия, ар-
териальная гипертензия, сосу-
дистая гиперчувствительность к 
катехоламинам, снижение толе-
рантности к физической нагруз-
ке, изменения на электрокардио-
грамме (дисперсия интервала ST, 
удлинение интервала QT, инвер-
сия положительного зубца Т, псев-
докоронарный подъем сегмента 
ST), кардиореспираторная оста-
новка, дисфункция левого желу-
дочка, отечный синдром.

Один из методов диагностики 
дАкн – исследование кардиовас-
кулярных рефлексов (5 стандарт-
ных тестов по Ewing) – включает 
изменение частоты сердечных со-
кращений (чСС) при медленном 
глубоком дыхании (6 за 1 мин), 
тест Вальсальвы, тест шелонга (ор-
тостатическая проба), тест 30:15 
(соотношение интервала R–R при 
30-м к 15-му сердечному сокра-
щению после вставания), пробу 
с изометрической нагрузкой. из 
всех пяти стандартных тестов диа-
гностическая чувствительность 
оценки респираторной аритмии 
наиболее высока. В диагностике 
диабетической автономной ней-
ропатии также используются ис-
следование вариабельности ритма 
сердца (анализ временных, частот-
ных характеристик ритма), изме-
рение корригированного интерва-
ла QT и дисперсии интервала QT, 
радионуклидное сканирование 
адренергических нейронов мио-
карда.
Поражение симпатического отде-
ла вегетативной нервной системы 
выявляется при радионуклидном 

сканировании адренергических 
нейронов миокарда. для сканиро-
вания используется аналог гуане-
тидина метайод-бензилгуанидин 
(MIBG), который участвует в по-
глощении норадреналина в сим-
патических постганглионарных 
нейронах. Снижение уровня по-
глощения или патологическое рас-
пределение поглощаемого MIBG 
служит ранним признаком пора-
жения адренергической иннерва-
ции миокарда. MIBG-сцинтигра-
фия также может использоваться 

Кардиальная автономная нейропатия – 
позднее осложнение СД 2 типа, которое 
ухудшает качество жизни пациентов 
и повышает риск внезапной смерти. 
В основе ДАКН лежат процессы 
денервации сердца и сосудов.



42

Осложнения сахарного диабета

для мониторинга эффективности 
проводимой терапии. Однако при-
менение метода MIBG-сцинтигра-
фии ограничено по причине его 
высокой стоимости.

Патогенез ДАКН
развитие диабетической нейро-
патии, как дистальной перифери-
ческой полинейропатиии, так и 
автономной кардионейропатии, 
является следствием многофак-
торных причин, среди которых 
ведущую роль играет глюкозоток-
сичность.
В основе патогенеза нейропатии 
лежат две взаимодополняющие 
теории: метаболическая и микро-
сосудистая, согласно которым все 
изменения индуцируются хрони-
ческой гипергликемией.
Метаболическая теория развития 
диабетической нейропатии бази-
руется на гипотезе о решающей 
роли следующих процессов:
 ■ активация полиолового пути 

обмена глюкозы, что сопровож-
дается значительным повыше-
нием синтеза сорбитола, а также 
накоплением сорбитола и обра-
зующейся из него фруктозы, ко-
торые не способны преодолеть 
клеточную мембрану. В резуль-
тате происходит повреждение 
клеток за счет внутриклеточной 
гиперосмолярности и связанной 
с ней гипергидратации;

 ■ угнетение продукции оксида 
азота (оказывает выраженное 
релаксирующее действие на со-
суды), являющегося следстви-
ем увеличения в мембранах и 
клетках уровня свободных ра-
дикалов, активации протеин-
киназы С.

на фоне этих процессов происхо-
дят следующие изменения:
 ■ снижение концентрации мио-

инозитола (энергетический ис-
точник нейронов), в результате 
чего развивается демиелиниза-
ция нервных волокон и снижает-
ся скорость проведения нервно-
го импульса;

 ■ снижение Na-K-AТФ-азной ак-
тивности (также приводит к де-
миелинизации нервных волокон 
и снижению передачи нервного 
импульса по волокну);

 ■ изменение метаболизма фос-
фоинозитида, что также ведет к 
снижению скорости проведения 
нервного импульса;

 ■ неферментное гликирование 
белков, нарушение синтеза ли-
пидов в миелиновой оболочке 
и дефицит поступления вита-
минов группы В при Сд могут в 
комплексе приводить к демиели-
низации и снижению интранев-
рального кровотока;

 ■ нарушение образования факто-
ров роста (защищают нейроны 
от поражения и способствуют 
их регенерации и увеличению 
плотности нервных волокон; не-
достаток факторов роста ведет к 
аксонопатии) [4, 5].

В основе микрососудистой теории 
лежит гипотеза гипоксии – ише-
мии нервной ткани, вследствие 
чего развивается микроангиопа-
тия vasa nervorum и происходит 
ряд реологических изменений. ко-
нечные продукты гликирования 
индуцируют развитие нейропатии 
путем индукции микроангио-
патии аксональных сосудов (vasa 
nervorum), гликирования проте-
инов миелиновой оболочки, гли-
кирования внутриаксональных 
протеинов.

Лечение ДАКН

Гликемический контроль и феномен 
метаболической памяти
исследования UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes Study, 
1998) и DCCT (Diabetes Control 
and Complications Trial, 1993) дока-
зали зависимость развития ослож-
нений Сд от длительности заболе-
вания и компенсации углеводного 
обмена. давность течения Сд и 
неудовлетворительная компенса-
ция нарушенного углеводного об-
мена повышают частоту развития 
и тяжесть клинических проявле-
ний диабетической кардиальной 
нейропатии. диагностировать и 
начинать лечение нарушений уг-
леводного обмена необходимо как 
можно раньше, особенно учиты-
вая феномен метаболической па-
мяти. установление надлежащего 
гликемического контроля у паци-
ентов с диабетом не приводит к 

незамедлительному ослаблению 
прогрессирования микрососудис-
тых осложнений, а польза от тако-
го режима лечения наблюдается 
только на период контролирова-
ния уровня глюкозы крови. Фено-
мен метаболической памяти об-
наруживается на ранних стадиях 
сахарного диабета, и гликемиче-
ский контроль, начатый до прояв-
ления очевидных патологических 
изменений, имеет выраженный 
долгосрочный эффект.
Феномен метаболической памяти 
неоднократно моделировался на 
животных. В частности, у собак 
при нормализации гиперглике-
мии микрососудистые ослож-
нения диабета продолжали про-
грессировать в течение 6 месяцев. 
В этот период у животных опреде-
ляли усиление активности проте-
инкиназы С, неферментативного 
гликирования белков, усиление 
окислительного стресса, которые 
вызывают в том числе метабо-
лические нарушения в нейронах 
и оболочках нервных клеток. 
Таким образом, в эксперименте 
было показано, что основным ус-
ловием лечения и профилактики 
осложнений Сд 2 типа является 
стойкая компенсация углеводно-
го обмена. Тем не менее врачебная 
практика показывает, что даже 
тщательный контроль гликемии 
не всегда препятствует развитию 
осложнений.

Патогенетическая терапия ДАКН
Одними из первых проявлений 
диабетических осложнений явля-
ются симптомы периферической 
нейропатии. Сегодня доступен 
довольно широкий спектр пато-
генетических средств для лечения 
диабетической нейропатии: ан-
тиоксидантные препараты и ме-
таболические средства. Терапия 
диабетических осложнений всег-
да сопровождается назначением 
нейротропных препаратов, среди 
которых основное место занимают 
витамины группы В. на основании 
результатов многочисленных экс-
периментальных и клинических 
исследований доказано, что между 
распределением тиамина в глюко-
зозависимых клетках и расщепле-
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нием глюкозы существует непо-
средственная взаимосвязь [6, 7].
Прогрессирование осложнений 
Сд связано с дефицитом тиамина. 
В ряде научных исследований по-
казано, что снижение концентра-
ции тиамина в плазме отмечается 
у 80% больных Сд. Объяснение 
этому находят в увеличении по-
чечного клиренса тиамина и его 
метаболитов. Повышение клирен-
са тиамина и его производных свя-
зано со снижением реабсорбции 
этого витамина эпителием прок-
симальных канальцев нефрона. 
Это обусловлено блокированием 
экспрессии генов, ответственных 
за кодирование и воспроизведе-
ние белков-переносчиков тиа-
мина, продуктами гексозамино-
вого пути утилизации глюкозы, 
характерного для Сд [8]. нарас-
тает ухудшение нервной проводи-
мости, аксонального транспорта, 
водного клеточного баланса; про-
исходят структурные изменения в 
нервной ткани. итогом является 
нарушение структуры и функции 
нервной ткани.
Гипергликемия является следстви-
ем абсолютного (при Сд 1 типа) 
или относительного (при Сд 
2 типа) дефицита инсулина. Ог-
ромную роль играет формирова-
ние инсулинорезистентности в 
инсулинзависимых органах (пе-
чень, гладкие мышцы, жировая 
ткань) [9]. утилизация глюкозы в 
инсулинзависимых тканях – пече-
ни, жировой ткани, гладких мыш-
цах – осуществляется при участии 
инсулина. Связываясь со специфи-
ческим рецептором на поверхнос-
ти клеточной мембраны, инсулин 
способствует экспрессии глю-
козных транспортеров (ГЛЮТ) – 
ГЛЮТ-4 в мышечной и жировой 
ткани – и поступлению глюкозы 
внутрь клетки. инсулиннезависи-
мые ткани (эндотелий сосудистой 
стенки, нервная ткань, хруста-
лик) также используют глюкозу 
в качестве энергетического суб-
страта. В нервные клетки поступ-
ление глюкозы осуществляется 
по градиенту концентрации и не 
зависит от уровня инсулина. При 
гипер гликемии в нервных клет-
ках происходит активация аль-

тернативного полиолового пути. 
Это приводит к повышенному 
образованию сорбитола. имен-
но внутриклеточное накопление 
сорбитола играет ключевую роль 
в развитии повреждений нервной 
системы при Сд. При активации 
полиолового пути обмена глюко-
зы происходит истощение запасов 
«вторичного мессенджера» – мио-
инозитола, также наблюдается 
дефицит тиамина. результаты ис-
следований свидетельствуют о не-
достатке тиамина и повышенной 
потребности в нем при Сд. дефи-
цит тиамина связан с увеличением 
концентрации в плазме крови мар-
керов эндотелиальной дисфунк-
ции. Отмечается повышенное вы-
деление малонового диальдегида 
из мембран эритроцитов пациен-
тов с Сд. Происходит также сни-
жение содержания глутатиона в 
эритроцитах таких пациентов, что 
приводит к нарушению защиты 
клетки от оксидативного стресса, 
наблюдается усиление перекисно-
го окисления липидов, отмечается 
недостаточная элиминация сво-
бодных радикалов. Величина про-
дукции супероксидного аниона у 
больных Сд коррелирует с содер-
жанием глюкозы в плазме крови и 
уровнем гликозилированных про-
теинов [10].

Преимущества нейротропных 
комплексов в терапии диабетической 
полинейропатии
наиболее перспективными на-
правлениями в лечении диабети-
ческой полинейропатии следует 
считать применение средств, дей-
ствие которых затрагивает и пато-
генетические механизмы, и кли-
нические проявления нейропатии.
ранее было отмечено терапевти-
ческое воздействие витаминов 
группы В на регенерацию по-
врежденных нервов. При экспе-
риментальной гипергликемии в 
них, в первую очередь, нарушается 
обмен миелина за счет активации 
фосфолипазы А. Эти изменения 
приводят к поражению миелино-
вой оболочки нейронов. Одно-
временное применение тиамина, 
пиридоксина и цианокобаламина 
сопровождалось ослаблением и 

замедлением проявлений невро-
логической симптоматики [11]. 
Однако при пероральном приеме 
водорастворимого тиамина его аб-
сорбция ограничена, что связано 
с транспортными механизмами 
слизистой оболочки кишечника.
Лечение диабетической нейропа-
тии препаратами витаминов груп-
пы В имеет длительную историю, 
насчитывающую несколько деся-
тилетий. Важное открытие было 
сделано в 1952 г. японскими уче-
ными, которые, изучая механизмы 
проникновения тиамина в клетку и 
его биотрансформацию в организ-
ме, синтезировали липофильное 
соединение бенфотиамин, не раз-
рушающийся тиаминазами кишеч-
ника, полностью всасывающийся 
в кровь и длительно циркулиру-
ющий в организме. Бенфотиамин 
благодаря своим жирораствори-
мым свойствам беспрепятственно 
проникает через гематоневраль-
ный барьер, а также через липо-
фильную оболочку нервных кле-
ток. Внутри клеток бенфотиамин 
быстрее превращается в тиамин 
пирофосфат, который способст-
вует энергетически оптимальной 
утилизации глюкозы.
Вся группа жирорастворимых 
тиаминов была названа аллитиа-
минами. Среди них наибольшей 
биодоступностью и способностью 
проникать в клетку обладал бен-
фотиамин.

Давность течения СД 
и неудовлетворительная компенсация 
нарушенного углеводного обмена 
повышают частоту развития 
и тяжесть клинических проявлений 
диабетической кардиальной 
нейропатии. Диагностировать 
и начинать лечение нарушений 
углеводного обмена необходимо как 
можно раньше, особенно учитывая 
феномен метаболической памяти.
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как показали K. Schreeb и соавт., 
уровень тиамина в плазме пример-
но в 5–6 раз выше при введении 
бенфотиамина, чем после исполь-
зования водорастворимой формы 
препарата [12, 13]. Абсолютная 
биодоступность бенфотиамина по 
прошествии недели была в 3,6 раза 
выше по сравнению с тиамином. 
Более того, среди липофиль-
ных производных витамина В1 
бенфотиамин имеет самую высо-
кую биодоступность. Проникая 
в нервную ткань, бенфотиамин 
активирует фермент деградации 
глюкозы – транскетолазу, а пири-
доксин напрямую препятствует 
избыточному образованию конеч-
ных продуктов гликирования в 
нервной ткани.
Таким образом, можно утверж-
дать, что Мильгамма композитум, 
в состав которой входят бенфоти-
амин и пиридоксин, представляет 
собой класс препаратов, направ-
ленных на обрывание механизмов 
гипергликемической памяти.
Были проведены исследования, 
показавшие влияние бенфотиа-
мина на уровень образования ко-
нечных продуктов гликирования. 
несколько рандомизированных 
двойных слепых плацебоконт-
ролируемых исследований были 
предприняты с целью изучения 
эффективности препарата Миль-
гамма композитум. Было показа-
но, что прием препарата Миль-
гамма композитум по 3 драже в 
день в течение 3 недель приводил 
к значительному, по сравнению с 
группой плацебо, снижению ин-
тенсивности болевых ощущений 
и улучшению показателей порога 
вибрационной чувствительности 

[14]. В другом исследовании было 
рассмотрено влияние препарата 
на функцию нерва по результатам 
оценки электрофизиологических 
параметров. В группе пациентов, 
прошедших лечение препаратом 
Мильгамма композитум в тече-
ние 12 недель, отмечалось досто-
верное увеличение скорости рас-
пространения возбуждения по 
малоберцовому нерву [15].
установлено, что помимо по-
вышения скорости проведения 
нервного импульса бенфоти-
амин и пиридоксин при соче-
танном применении оказывают 
антиноцицептивное действие. 
Возможной точкой приложения 
действия этой комбинации явля-
ются непосредственно болевые 
рецепторы, чувствительность ко-
торых изменяется под влиянием 
различных тканевых гормонов 
(в частности брадикинина) и ней-
ропептидов.
Бенфотиамин в нервной ткани 
способствует повышению ак-
тивности ферментных систем и 
нейтрализации конечных про-
дуктов гликирования, оказывает 
положительное влияние на деге-
неративные процессы в нервном 
волокне. Пиридоксин также 
участ вует в метаболизме протеи-
на (синтез норадреналина и серо-
тонина) и частично в метаболизме 
жировой ткани [7].
Витамины группы В действуют в 
организме в «ансамбле», поэтому с 
практической точки зрения целе-
сообразно применение комбини-
рованных препаратов витаминов 
группы В, что значительно упро-
щает процедуру лечения больных. 
Первыми в россии были и остают-
ся комбинированные препараты 
Мильгамма и Мильгамма компо-
зитум («Вёрваг Фарма», Германия), 
включающие высокие дозы ви-
таминов группы В. Мильгамма – 
раствор для инъекций, содержа-
щий по 100 мг тиамина и пиридок-
сина и 1000 мкг цианокобаламина. 
Мильгамма композитум – драже, 
содержащее по 100 мг бенфотиа-
мина и пиридоксина. Фармаколо-
гическое действие обоих препара-
тов обусловлено нейротропным 
действием входящих в их состав 

витаминов группы В [16]. Ви-
тамин B1 (тиамин) участвует в 
синтезе аденозинтрифосфорной 
кислоты (АТФ), а В6 (пиридоксин) – 
в синтезе нейромедиаторов и пе-
редаче возбуждения. Витамин В12 
(цианокобаламин) принимает не-
посредственное  участие в синтезе 
миелиновой оболочки.
результаты последних исследова-
ний подтверждают, что бенфоти-
амин и пиридоксин в составе пре-
парата Мильгамма композитум 
могут предотвратить образование 
конечных продуктов ускорен-
ного гликозилирования белков 
(в част ности сорбитола) и повы-
шать активность транскетолазы 
[16]. Пиридоксин является кофак-
тором более чем для 100 фермен-
тов, влияет на структуру и функ-
цию нервной ткани.
для коррекции нарушений обме-
на, возникающих при Сд, важ-
ную роль играет анаболическая 
функция цианокобаламина. При 
лечении диабетической нейро-
патии наиболее значима способ-
ность цианокобаламина восста-
навливать структуру миелиновой 
оболочки и уменьшать интенсив-
ность нейрогенных болей. В лече-
нии полинейропатий возможно 
использование как каждого из 
перечисленных витаминов в от-
дельности, так и их комплексов.
В составе препарата Мильгамма 
композитум бенфотиамин и пи-
ридоксин потенцируют терапев-
тический эффект друг друга при 
лечении диабетической полиней-
ропатии.
В большинстве работ отечествен-
ных и зарубежных авторов, по-
священных применению Миль-
гаммы композитум в лечении 
диабетической полинейропатии, 
этот препарат применялся в стан-
дартной дозе – по 3 драже в сутки 
(300 мг бенфотиамина + 300 мг 
пиридоксина). уже после 3-недель-
ного применения Мильгаммы 
композитум у больных на 30–50% 
снижалась интенсивность болей 
в нижних конечностях, при этом 
в большинстве случаев удавалось 
снизить дозу принимавшихся 
анальгетических средств или во-
обще отказаться от их приема [15].

Мильгамма композитум, в состав 
которой входят бенфотиамин 

и пиридоксин, представляет собой 
класс препаратов, направленных 

на обрывание механизмов 
гипергликемической памяти.



Ре
кл

ам
а



46

Осложнения сахарного диабета

у больных Сд на фоне приема 
Мильгаммы композитум отме-
чено ослабление субъективных 
ощущений, характерных для по-
линейропатии: с 50 до 7% умень-
шилась как частота онемения, так 
и покалываний в нижних конеч-
ностях. Аналогичная динамика 
отмечена в отношении обморо-
ков: после 6-недельного приема 
препарата частота обмороков 
уменьшилась в 5 раз (с 71 до 14%), 
что указывает на положительные 
изменения функции вегетативной 
нервной системы [6].
В работе J. Schmidt (2002) показа-
но, что прием бенфотиамина (1154 
пациента с симптоматической по-
линейропатией) привел к досто-
верному снижению клинической 
симптоматики в 2/3 случаев [17]. 
При этом отмечалась зависимость 
от дозировки: прием бенфотиа-
мина перорально 2 раза в день по 
150 мг принес значительно луч-
шие результаты, чем однократ-
ный прием по 150 мг в день.
В исследовании G. Jermendy были 
получены экспериментальные 
данные, свидетельствующие о 
снижении порога вибрационной, 

тактильной и температурной 
чувствительности на фоне тера-
пии Мильгаммой композитум 
[14].
С учетом результатов клиничес-
ких исследований был разработан 
алгоритм применения препаратов 
Мильгамма и Мильгамма компо-
зитум. на начальном этапе лече-
ния диабетической полинейро-
патии для достижения быстрого 
терапевтического эффекта про-
водят курс из 10 инъекций Миль-
гаммы (100 мг тиамина, 100  мг 
пиридоксина, 1000 мкг цианоко-
баламина, 20 мг лидокаина). далее 
переходят на пероральный прием 
Мильгаммы композитум (100 мг 
бенфотиамина, 100 мг пиридок-
сина) по 1 драже 3 раза в день на 
протяжении 8 недель. С целью 
поддержания достигнутого кли-
нического эффекта рекоменду-
ются профилактические курсы 
приема Мильгаммы композитум 
2 раза в год [18].
ис с ле дов ат ел ь с к а я  г р у п п а 
под руководством профессора 
А.М. Вейна (1998) отметила улуч-
шение функции вегетативной 
нервной системы при назначении 
Мильгаммы композитум.
Проводилось исследование эф-
фективности совместного при-
менения Мильгаммы компози-
тум и Тиогаммы на проявления 
дАкн. Препараты продемонст-
рировали синергичное действие 
при кардиоваскулярной авто-
номной нейропатии [19]. Миль-
гамма композитум и Тиогамма 
показали сравнимые результаты 
по эффективности в улучшении 
показателей реакций при дАкн и 
моторной функции желчного пу-
зыря при гастроинтестинальной 
ее форме. Применение комбина-
ции этих препаратов позволяет 
добиться более значительного и 
комплексного эффекта при обеих 
рассмотренных формах нейропа-
тии.
В экспериментальном исследова-
нии P.J. Th ornalley и соавт. (2007) 
установлена защитная роль бен-
фотиамина в развитии диабети-
ческой нефропатии; на фоне при-
ема этого препарата происходило 
отдаление периода начала гипер-

фильтрации и снижение потери 
альбумина с мочой на 76% [20].

Заключение
данные об эффективности пре-
паратов, применяющихся в пато-
генетической терапии диабетиче-
ской полинейропатии, позволяют 
рассматривать альфа-липоевую 
кислоту и бенфотиамин как пре-
параты первой линии терапии.
Патогенетически обоснованным 
при лечении диабетической ней-
ропатии является применение ви-
таминов группы В, благодаря их 
специфическому нейротропному 
действию. Витамины группы В ши-
роко назначают в качестве метабо-
лической терапии с целью улуч-
шения функции периферических 
вегетативных нервных волокон, 
замедления прогрессирования ос-
ложнений и уменьшения интен-
сивности болевого синдрома.
имеются данные о способнос-
ти бенфотиамина и пиридоксина 
блокировать патологические про-
цессы гликирования белка, что яв-
ляется важным в лечении ослож-
нений Сд.
Таким образом, успех профилак-
тики и лечения диабетической 
полинейропатии заключается в 
ее своевременном выявлении и в 
комплексном подходе, что предпо-
лагает нормализацию уровня гли-
кемии и назначение препаратов, 
воздействующих на патогенети-
ческие механизмы развития диа-
бетической нейропатии. Одними 
из таких препаратов с доказанной 
эффективностью являются Миль-
гамма и Мильгамма композитум. 
Следует отметить, что Сд 2 типа 
является фактором риска ише-
мической болезни сердца и часто 
сочетается с наличием хроничес-
кой сердечной недостаточности. 
Выявление у таких пациентов 
дАкн свидетельствует о наличии 
тяжелых поздних осложнений Сд 
2 типа и сопряжено с высоким рис-
ком летального исхода. Отметим, 
что пока недостаточно хорошо 
изучена тактика лечения больных 
Сд 2 типа, осложненного диабети-
ческой автономной кардионейро-
патией с наличием хронической 
сердечной недостаточности.  

Алгоритм применения препаратов Мильгамма 
и Мильгамма композитум

 ✓ на начальном этапе лечения диабетической 
полинейропатии для достижения быстрого 
терапевтического эффекта проводят курс из 
10 инъекций Мильгаммы (100 мг тиамина, 
100 мг пиридоксина, 1000 мкг цианокобаламина, 
20 мг лидокаина). 

 ✓ далее переходят на пероральный прием 
Мильгаммы композитум (100 мг бенфотиамина, 
100 мг пиридоксина) по 1 драже 3 раза в день на 
протяжении 8 недель. 

 ✓ С целью поддержания достигнутого 
клинического эффекта рекомендуются 
профилактические курсы приема Мильгаммы 
композитум 2 раза в год.

NB
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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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Влияние терапии препаратом 
альфа-липоевой кислоты 
на показатели вегетативной 
регуляции сердечно-сосудистой 
системы у больных 
сахарным диабетом 1 типа

д. м. н., проф. Е.и. крАСиЛЬникОВА1,2, 
к. м. н. О.к. ХМЕЛЬницкиЙ3, к. м. н. О.В. МАМОнТОВ1,2, 
к. м. н. А.Ю. БАБЕнкО1,2

1 ГОУ ВПО «Санкт-
Петербургский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. акад. 
И.П. Павлова 

Минздравсоц-
развития России» 

2 ФГУ «Федеральный 
центр сердца, крови 

и эндокринологии 
им. В.А. Алмазова 

Минздравсоц-
развития России»

3 ГОУ ВПО «Санкт-
Петербургский 

государственный 
университет»

Диабетическая нейропатия (ДН) – наиболее раннее и частое хроническое 
осложнение сахарного диабета, ее своевременное выявление и лечение имеют 

большое практическое значение. Самой опасной формой ДН является 
нарушение вегетативной регуляции сердечно-сосудистой системы, 

приводящее к развитию эпизодов безболевой ишемии миокарда, безболевых 
и асимптомных форм инфаркта миокарда, сердечной недостаточности, 

тяжелых нарушений ритма сердца, гипертрофии левого желудочка, 
эпизодов ночного апноэ и синдрома внезапной смерти. В этой связи 

полученные данные, свидетельствующие о возможности существенного 
улучшения основных показателей вегетативной регуляции под влиянием 

препарата альфа-липоевой кислоты, представляются чрезвычайно 
важными. Установлено, что назначение препарата альфа-липоевой кислоты 

(Берлитион®) именно на субклиническом этапе развития автономной 
нейропатии сердечно-сосудистой системы (АНС) позволяет добиться 
не только регресса ее основных маркеров, но и их полного исчезновения 

(отмечено в 17,96% случаев). Делается вывод, что, по аналогии с другими 
хроническими осложнениями СД, можно рекомендовать проводить лечение 
АНС препаратом альфа-липоевой кислоты не только на этапе клинически 

явных проявлений, но и на субклинической стадии.

наиболее частым хроничес-
ким осложнением сахар-
ного диабета (Сд) 1 типа 

является диабетическая нейро-
патия, которая в зависимости от 
длительности заболевания и ис-
пользованных методов обследова-
ния может быть диагностирована 
у 30–90% больных [1–3].
диабетическую нейропатию при-
нято подразделять на автономную 
(вегетативную) и периферическую, 
при этом наиболее грозной фор-
мой автономной нейропатии яв-
ляется вегетативная дисфункция 
сердечно-сосудистой системы, или 
автономная нейропатия сердечно-
сосудистой системы (АнС) [4–8]. 
Важность изучения этого ослож-
нения у больных Сд 1 типа обус-
ловлена данными о его негативном 
влиянии на качество жизни, сто-
имость лечения, прогноз заболе-
вания и инвалидизацию больных, 
а если учесть, что пациенты с Сд 
1 типа – это люди молодого, тру-
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доспособного возраста, эта про-
блема приобретает и большое со-
циально-экономическое значение. 
на сегодняшний день накоплено 
достаточное количество данных, 
свидетельствующих о роли АнС 
в развитии безболевой ишемии 
миокарда, асимптомных форм ин-
фаркта миокарда, сердечной недо-
статочности, тяжелых нарушений 
ритма сердца, гипертрофии левого 
желудочка, ночного апноэ и синд-
рома внезапной смерти [9–12].
В развитии АнС можно выделить 
две стадии: субклиническую и 
клинически выраженную. наи-
больший интерес представляет 
выявление больных с субклини-
ческой АнС, морфологически 
проявляющейся дегенеративно-
дистрофическими изменениями 
в нервном волокне и поэтому об-
ратимой, в отличие от клиничес-
ки манифестной формы, в основе 
которой лежат необратимые тяже-
лые атрофические явления в нерв-
ных волокнах [13, 14].
В настоящее время при лечении 
диабетической полинейропатии 
широко используются препараты 
альфа-липоевой кислоты, спо-
собные не только существенно 
уменьшить клинические прояв-
ления нейропатии, но и влиять на 
электрофизиологические парамет-
ры нер вной ткани [15–18]. кроме 
того, проведенные эксперимен-
тальные исследования свидетель-
ствуют о способности препаратов 
альфа-липоевой кислоты вызы-
вать регрессию морфологических 
нарушений как в периферических, 
так и в вегетативных нервных 
волокнах [19]. В этой связи тера-
пия препаратами альфа-липоевой 
кислоты у больных Сд 1 типа, 
имеющих ранние, субклинические 
формы АнС, представляется наи-
более перспективной.

Материалы и методы 
исследования
Было проведено курсовое лечение 
препаратом альфа-липоевой кис-
лоты (Берлитион®) 39 больных (16 
мужчин и 23 женщины) Сд 1 типа 
в возрасте от 22 до 44 лет, средний 
возраст составил 33,3 ± 3,8 года. 
В исследование не включали па-

циентов с явными клиническими 
признаками АнС, больных с со-
путствующей артериальной гипер-
тензией, сердечной недостаточ-
ностью, ишемической болезнью 
сердца, нарушениями сердечного 
ритма и проводимости, а также 
с хроническими осложнениями 
Сд: синдромом диабетической 
стопы, диабетической ретинопа-
тией, нефропатией. уровень гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) 
у больных на момент обследова-
ния не превышал 7,5%.
Пациентам были проведены сле-
дующие обследования: анализ ва-
риабельности сердечного ритма 
(ВСр), определение индекса 30:15, 
индекса Вальсальвы; холодовая 
проба, проба с пассивным орто-
стазом; исследовались кардио-
пульмональный и спонтанный ба-
рорефлексы [2, 20, 21].
курс лечения препаратом альфа-
липоевой кислоты (Берлитион®) 
состоял из 10 внутривенных ка-
пельных инфузий по 600 мг препа-
рата на физиологическом растворе 
с последующим приемом таблети-
рованных форм по 600 мг 1 раз в 
сутки в течение трех месяцев. ис-
следования проводили до лечения 
и через 1 и 3 месяца постоянной 
терапии препаратом Берлитион®.

В качестве контрольной группы 
было обследовано 40 практически 
здоровых лиц в возрасте 30,0 ± 6,1 
лет (19 мужчин и 21 женщина).
Статистическую обработку полу-
ченных данных проводили при 
помощи программы Statistica. дан-
ные приведены в виде M ± σ, где 
M – среднее значение, σ – средне-
квадратичное отклонение. Оценку 
достоверности различий между 
группами проводили при помощи 
t-теста Стьюдента, дисперсион-
ного анализа ANOVA и непара-
метрического критерия Манна – 

Показатель 
Больные СД 1 типа

контрольная 
группаДо лечения Через 1 мес. 

лечения
Через 3 мес. 

лечения

R–R, мс 0,76 ± 0,12 0,80 ± 0,09* 0,80 ± 0,08* 0,83 ± 0,18

СкО, % 21,07 ± 16,85 29,63 ± 14,11* 29,90 ± 15,11* 44,25 ± 19,59

TP, мс2* 590,37 ± 615,79 832,72 ± 715,58* 855,92 ± 598,40* 2241,04 ± 1441,51

dR–R, мс2* 0,095 ± 0,057 0,111 ± 0,061 0,118 ± 0,047*# 0,17 ± 0,06

dLP/Tр, мс2* -0,026 ± 0,173 -0,127 ± 0,200* -0,123 ± 0,146* -0,14 ± 0,15

R–R – средняя длина R–R интервала, СкО (σ) – среднеквадратичное отклонение, 
Tр – общая мощность, dR–R – динамика средней длины R–R интервала в ортостазе, 
dLp/Tр – динамика отношения низкочастотной к общей мощности в ортостазе.
* достоверные отличия по сравнению с исходными значениями (p < 0,05).
# достоверные отличия по сравнению со значениями, зарегистрированными 
 через 1 месяц после начала терапии (p < 0,05).

Таблица 1. Динамика показателей вариабельности сердечного ритма 
у больных СД 1 типа через 1 и 3 месяца после начала терапии препаратом 
альфа-липоевой кислоты

В настоящее время при лечении 
диабетической полинейропатии широко 
используются препараты 
альфа-липоевой кислоты, 
способные не только существенно 
уменьшить клинические проявления 
нейропатии, но и вызывать регрессию 
морфологических нарушений как 
в периферических, так и в вегетативных 
нервных волокнах.



50

Осложнения сахарного диабета

Результаты и обсуждение
В результате проведенного лече-
ния препаратом альфа-липоевой 
кислоты (Берлитион®) 39 больных 
Сд 1 типа отмечено достоверное 
увеличение показателей, отража-
ющих общую вариабельность сер-
дечного ритма в покое и ортостазе 
(табл. 1).
данные таблицы 1 свидетельст-
вуют, что на фоне терапии пре-
паратом Берлитион® отмечалось 
достоверное увеличение как вре-
менной составляющей вариабель-
ности сердечного ритма – средне-
квадратичного отклонения, так и 
его частотной характеристики – 
общей мощности, а также восста-
новление реакции симпатическо-
го компонента спектра ВСр в ходе 
пассивного ортостаза – dLP/Tр. 
Проведенное лечение привело к 
достоверному снижению систоли-
ческого артериального давления, 
что установлено в процессе про-
ведения ортостатической пробы 
(рис. 1). у лиц контрольной груп-
пы этот показатель составил 7,4 ± 
4,93 мм рт. ст.
Параллельно с этим через 3 меся-
ца терапии выявлено достоверное 
увеличение реакции ритма сердца 
на ортостатическую пробу как по 
сравнению с исходным значени-
ем, так и с величиной показателя 
через 1 месяц после начала ле-
чения: 0,095 ± 0,057; 0,11 ± 0,061 
и 0,118 ± 0,047 мс2, p = 0,002 и 0,038 
соответственно. Отмеченные изме-
нения наблюдались на фоне сохра-
няющегося достоверного урежения 
сердечного ритма – R–R (табл. 1).
В результате проведенного лече-
ния отмечено статистически до-
стоверное (p < 0,05) увеличение 
индекса 30:15, а также холодовой 
вазоконстрикции сосудов пред-
плечья (p < 0,001) (табл. 2).
Было изучено влияние лечения 
препаратом альфа-липоевой кис-
лоты на состояние барорефлек-
торной регуляции. установлено, 
что на фоне лечения наблюдалось 
улучшение барорефлекторной ре-
гуляции системы кровообращения 
(табл. 3).
как видно из представленных 
данных, достоверный прирост 
спонтанного артериального баро-
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dАдс – динамика систолического артериального давления в течение всего 
ортостатического периода.

Рис. 1. Динамика снижения систолического артериального давления 
в течение всего ортостатического периода через 1 и 3 месяца после начала 
терапии препаратом альфа-липоевой кислоты

Показатель 
(относительные 
единицы) 

Больные СД 1 типа
контрольная 

группаДо лечения Через 1 мес. 
лечения

Через 3 мес. 
лечения

Маневр 
Вальсальвы 1,31 ± 0,22 1,33 ± 0,23 1,36 ± 0,20 1,71 ± 0,291

индекс 30:15 1,107 ± 0,118 1,148 ± 0,094* 1,142 ± 0,107* 1,141 ± 0,095

Холодовая 
вазоконстрикция 0,31 ± 0,12 0,37 ± 0,13* 0,36 ± 0,09* 0,45 ± 0,072

* достоверные отличия по сравнению с исходными значениями (p < 0,05).

Таблица 2. Динамика показателей маневра Вальсальвы, индекса 30:15 
и холодовой вазоконстрикции у больных СД 1 типа через 1 и 3 месяца 
после начала терапии препаратом альфа-липоевой кислоты

Показатель До лечения Через 1 мес. 
лечения

Через 3 мес. 
лечения

контрольная 
группа

АБр 
(мс/мм рт. ст.) 4,1 ± 2,19 4,4 ± 2,67 5,0 ± 2,01* 12,9 ± 6,5

кПБр 
(относительные 
единицы)

0,10 ± 0,22 0,26 ± 0,13* 0,22 ± 0,12* 0,34 ± 0,09*

АБр – артериальный барорефлекс, кПБр – кардиопульмональный барорефлекс.
* достоверные отличия по сравнению с исходными значениями (p < 0,05).

Tаблица 3. Динамика артериального и кардиопульмонального барорефлекса 
через 1 и 3 месяца после начала терапии препаратом альфа-липоевой 
кислоты

уитни; различий в одной группе 
в разных точках – при помощи 
t-теста Стьюдента и непарамет-
рического критерия уилкоксона. 
частоту встречаемости призна-
ка оценивали по методу расчета 

критерия χ2 Пирсона и точного 
теста Фишера. использовались 
методы корреляционного и рег-
рессионного анализа, в том числе 
метод множественной пошаговой 
регрессии.
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рефлекса зарегистрирован лишь 
через три месяца после начала 
терапии: 4,1 ± 2,19 и 5,0 ± 2,01 
мс/мм рт. ст. (p = 0,013), однако 
полной нормализации этого пока-
зателя не произошло. Проведен-
ный анализ полученных данных 
показал, что динамика артериаль-
ного барорефлекса у обследуемых 
больных Сд под влиянием тера-
пии препаратом Берлитион® напо-
минала изменчивость хронотроп-
ной реакции в ответ на ортостаз. 
В ходе корреляционного анализа 
было выявлено, что исходная вели-
чина спонтанного артериального 
барорефлекса прямо коррелиро-
вала с величиной ортостатической 
реакции R–R интервалов (r = 0,41; 
p = 0,0014), а динамика артериаль-
ного барорефлекса через три ме-
сяца лечения – с динамикой dR–R 
(r = 0,32; p = 0,014). Аналогичные 
взаимосвязи выявлены и для ис-
ходной величины и динамики арте-
риального барорефлекса через три 
месяца терапии с начальным зна-
чением и динамикой индекса Валь-
сальвы: r = 0,65 (p < 0,001) и r = 0,37 
(p = 0,004). кроме того, чувстви-
тельность артериального барореф-
лекса коррелировала с величиной 
низкочастотного и высокочастот-
ного компонентов и общей вари-
абельностью сердечного ритма 
(p < 0,001 для всех связей).

изменения кардиопульмонально-
го барорефлекса на фоне терапии 
препаратом Берлитион® показыва-
ли достоверный прирост уже после 
1 месяца терапии по сравнению с 
исходным значением 0,10 ± 0,22 
и 0,26 ± 0,13 относительных еди-
ниц соответственно (p < 0,001). 
Однако дополнительного при-
роста через три месяца терапии 
препаратом Берлитион® не было, 
при этом сохранилось достовер-
ное отличие по сравнению с на-
чальным значением: 0,10 ± 0,23
и 0,22 ± 0,12 относительных еди-
ниц соответственно (p < 0,001).
Таким образом, установлено, что 
терапия препаратом альфа-липое-
вой кислоты приводила к регрессу 
маркеров АнС. В частности, была 
выявлена положительная динами-
ка маркеров ортостатической ус-
тойчивости: улучшение реакции 
симпатического компонента спек-
тра ВСр и уменьшение снижения 
систолического давления в ходе 
пассивного ортостаза. Получен-
ные данные свидетельствуют о 
восстановлении физиологической 
реакции на ортостаз. Следователь-
но, препараты альфа-липоевой 
кислоты могут применяться как 
патогенетическая терапия началь-
ных (субклинических) проявле-
ний ортостатической гипотензии. 
у обследованной группы больных 
Сд 1 типа под влиянием проводи-
мой терапии было также выявлено 
улучшение показателей общей ва-
риабельности и суммарной мощ-
ности спектра сердечного ритма. 
кроме того, полученные данные, 
указывающие на восстановление 
маркеров ортостатической ус-
тойчивости, свидетельствуют об 
улучшении симпатических влия-
ний, а восстановление холодовой 
вазоконстрикторной реакции го-
ворит о положительной динамике 
показателей парасимпатической 
иннервации.
на фоне продолжения терапии 
препаратом Берлитион® в течение 
трех месяцев отмечалось дальней-
шее улучшение показателей АнС, 
в част ности улучшилась реакция 
симпатического компонента спек-
тра ВСр и уменьшилось снижение 
систолического давления в ходе 

пассивного ортостаза, а также на-
блюдалось дальнейшее улучшение 
показателей общей вариабельности 
сердечного ритма, индекса 30:15 и 
холодовой вазоконстрикторной 
реакции. Полученные данные сви-
детельствуют о дальнейшем восста-
новлении вегетативной регуляции.
Показатели кардиопульмонально-
го и артериального барорефлексов 
на фоне терапии препаратом аль-
фа-липоевой кислоты также зна-
чительно улучшились, причем эти 
изменения четко коррелировали с 
улучшением остальных показате-
лей, что описано выше.
Важно подчеркнуть: у некоторых 
больных (10,26%) на фоне лечения 
в течение месяца произошло пол-
ное восстановление всех показа-
телей. на фоне продолжения тера-
пии через 3 месяца процент таких 
больных возрос до 17,96. Полу-
ченные данные свидетельствуют 
о необходимости рекомендовать 
раннее начало терапии альфа-ли-
поевой кислотой и ее продолжение 
в течение не менее трех месяцев.
В заключение необходимо особо 
отметить, что даже в относитель-
но небольшой группе больных 
Сд 1 типа без клинически и ла-
бораторно значимых хроничес-
ких осложнений, находящихся в 
состоянии стойкой нормоглике-
мии, наличие АнС было выяв-
лено у 68,3% обследованных, что 
свидетельствует о широкой рас-
пространенности этого диабети-
ческого осложнения. кроме того, 
продемонстрированы положи-
тельные результаты терапии АнС 
у больных Сд 1 типа препаратом 
альфа-липоевой кислоты. При 
этом именно на субклиническом 
этапе возможен регресс марке-
ров АнС, а в 17,96% случаев – 
ее полное исчезновение, тогда как 
на поздних стадиях заболевания 
такого значительного эффекта до-
стичь, по-видимому, невозможно. 
именно поэтому, по аналогии с 
другими хроническими ослож-
нениями Сд, можно рекомендо-
вать проводить не только ран-
нее лечение АнС на этапе явных 
клинических проявлений, но и на 
субклинической стадии развития 
автономной дисфункции.  

Курс лечения препаратом альфа-липоевой 
кислоты (Берлитион®) состоял из 

10 внутривенных капельных инфузий по 
600 мг препарата на физиологическом 

растворе с последующим приемом 
таблетированных форм по 600 мг 

1 раз в сутки в течение трех месяцев. 
В 17,96% случаев отмечено полное 

исчезновение маркеров АНС, что позволяет 
рекомендовать раннее начало терапии 

альфа-липоевой кислотой и ее продолжение 
в течение не менее трех месяцев. 

Литература 
→ С. 68–69
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Почему можно применять Лодоз 
у пациентов с артериальной 
гипертензией на фоне 
метаболического синдрома?

д. м. н., проф. С.В. нЕдОГОдА

Волгоградский 
государственный 

медицинский 
университет, 

кафедра терапии 
и эндокринологии 

ФУВ

В статье приведены данные исследований по изучению эффективности, 
безопасности и влияния на качество жизни фиксированной комбинации 

бисопролола и гидрохлортиазида (препарат Лодоз, «Никомед») 
при лечении пациентов с артериальной гипертензией 1–2-й степени 

тяжести и сопутствующими нарушениями метаболизма липидов 
и углеводов. Делается вывод, что применение Лодоза у таких больных 

эффективно снижает артериальное давление до целевого уровня 
(90,7% пациентов в исследовании ЛОТОС) и, в отличие от комбинированной 
терапии другими препаратами, уменьшает частоту сердечных сокращений 

(на 12,2 уд/мин в исследовании ЛОТОС). Лечение Лодозом характеризуется 
хорошей переносимостью, метаболической нейтральностью, 

низкой частотой развития нежелательных явлений, сопровождается 
улучшением качества жизни пациентов.

Бета-адреноблокаторы + 
диуретики: pro et contra
В условиях реальной клинической 
практики нередко возникает необ-
ходимость в назначении несколь-
ких препаратов для достижения 
целевых значений артериального 
давления (Ад). данные фармако-
эпидемиологических исследова-
ний показывают, что не менее двух 
третей пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) получают ком-
бинированную антигипертензив-
ную терапию, при этом у многих 
из них не удается достичь целевого 
уровня Ад. С одной стороны, как 
утверждает известный американ-
ский кардиолог и нефролог, пре-
зидент Американского общества 

гипертензии (ASH), профессор 
медицинского факультета чикаг-
ского университета дж. Бакрис 
(George L. Bakris), в XXI веке 
именно комбинации соперничают 
между собой, а время монотера-
пии закончилось, по крайней мере 
для пациентов из группы высокого 
риска. С другой стороны, «конку-
ренция» среди комбинаций часто 
сопровождается критикой тех или 
иных режимов терапии.
Впервые на негативные сторо-
ны моно- и комбинированной 
терапии с использованием бе-
та-адреноблокаторов указали 
L.H. Lindholm и соавт. в своем мета-
анализе, опубликованном в 2005 г. 
[1] (время от времени в научной 

литературе продолжают появлять-
ся работы, содержащие критику 
бета-адреноблокаторов [2]). Так, 
авторы метаанализа делают вывод: 
комбинированная терапия бета-
адреноблокаторами и тиазидны-
ми диуретиками сопровождается 
метаболическими нарушениями 
и высоким риском сахарного диа-
бета (Сд), следовательно, может 
быть противопоказана больным, 
склонным к его развитию. Одна-
ко Европейские рекомендации 
по диагностике и лечению АГ 
уточняют: перечисленные выше 
недостатки не распространяются 
на бета-адреноблокаторы, облада-
ющие вазодилатирующими свой-
ствами (небиволол, карведилол), 
поскольку эти препараты не ока-
зывают влияния на метаболизм 
либо оно минимально, а также 
реже вызывают развитие Сд, чем 
классические бета-адренобло-
каторы. российские националь-
ные рекомендации содержат еще 
более конкретные формулиров-
ки: «не рекомендуется назначать 
бета-блокаторы лицам с метабо-
лическим синдромом и высоким 
риском развития сахарного диа-
бета, особенно в сочетании с ти-
азидными диуретиками... Однако 
все эти данные получены при ана-
лизе исследований, где главным 
образом применялся атенолол, и 
поэтому указанные ограничения 
не распространяются на бета-ад-
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реноблокаторы, имеющие допол-
нительные свойства (небиволол 
и карведилол), а также высокосе-
лективные бета-адреноблокаторы 
(бисопролол и метопролол замед-
ленного высвобождения)» [3, 4].
В этой связи для клинической 
практики представляется важным 
решить вопрос, можно ли исполь-
зовать бета-адреноблокаторы, 
особенно в комбинации с тиазид-
ными диуретиками, при метабо-
лическом синдроме (МС), и если 
это допустимо, то какие именно.
Согласно рекомендациям экспер-
тов ВнОк по диагностике и лече-
нию метаболического синдрома 
(2010), МС характеризуется уве-
личением массы висцерального 
жира, снижением чувствитель-
ности периферических тканей к 
инсулину и гиперинсулинемией, 
которые вызывают развитие на-
рушений углеводного, липидно-
го, пуринового обмена и АГ. Ос-
новным признаком МС является 
центральный (абдоминальный) 
тип ожирения (окружность талии 
более 80 см у женщин и более 
94 см у мужчин). Выделяются 
также дополнительные критерии:
 ■ артериальная гипертония (Ад ≥ 

140/90 мм рт. ст.);
 ■ повышение уровня триглицери-

дов (≥ 1,7 ммоль/л);
 ■ снижение уровня холестерина 

липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП) (< 1,0 ммоль/л 
у мужчин; < 1,2 ммоль/л у жен-
щин);

 ■ повышение уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотнос-
ти (ХС ЛПнП) (> 3,0 ммоль/л);

 ■ гипергликемия натощак (≥ 6,1 
ммоль/л);

 ■ нарушение толерантности к глю-
козе (глюкоза в плазме крови че-
рез 2 часа после нагрузки в пре-
делах 7,8–11,1 ммоль/л);

 ■ обструктивные нарушения ды-
хания во время сна.

Препараты, используемые для 
лечения АГ при МС, не должны 
усугублять вышеперечисленные 
симптомы, а в идеале должны спо-
собствовать их обратному разви-
тию. рассмотрим с этих позиций 
возможность применения низко-
дозовой фиксированной комбина-

ции бисопролола и гидрохлортиа-
зида (ГХТЗ) у больных с МС.

Лодоз в терапии АГ 
у пациентов с МС
Современный эффективный пре-
парат Лодоз («никомед») пред-
ставляет собой комбинацию вы-
сокоселективного синтетического 
бета-1-адреноблокатора (бисопро-
лола фумарата) и диуретика (ГХТЗ 
в фиксированной дозе 6,25 мг). 
Лодоз выпускается в следующих 
дозировках: 2,5; 5 и 10 мг бисопро-
лола в сочетании с 6,25 мг ГХТЗ, 
что обеспечивает возможность 
индивидуального подбора дозы.

Антигипертензивная эффективность 
Лодоза
Лечение АГ с применением Лодо-
за предпочтительнее монотерапии 
антигипертензивными препарата-
ми [5]. Это было показано в двух 
исследованиях [6–8], в которых 
изучалась эффективность Лодоза 
в сравнении с таковой ингибито-
ра ангиотензинпревращающего 
фермента эналаприла и блокатора 
кальциевых каналов амлодипи-
на у больных АГ. Оба исследова-
ния были рандомизированными, 
с двойным слепым контролем, 
параллельным участием групп 
больных и повышением доз пре-
паратов в целях сравнения эффек-
тивности терапии Лодозом (бисо-
пролол в дозе 2,5; 5; 10 мг / 6,25 мг
ГХТЗ 1 раз в день), эналаприлом 

(5 или 10 мг 1 раз в день и 10 мг 
2 раза в день; а также 20 мг 2 раза 
в день) и амлодипином (2,5; 5; 
10 мг 1 раз в день). После 18 недель 
применения Лодоза, амлодипина, 
эналаприла и плацебо в среднем 
систолическое Ад снизилось на 
14,5/12,7 мм рт. ст., 11,8/9,9 мм рт. 
ст., 9,8/9,0 мм рт. ст. и 1,1/1,9 мм 
рт. ст. соответственно. Снижение 
диастолического Ад у больных, 
получавших Лодоз, было досто-
верно больше, чем на фоне приема 
эналаприла и амлодипина. часто-
та антигипертензивного эффекта 
(снижение диастолического Ад 
до ≤ 90 мм рт. ст. или на ≥ 10 мм рт. 
ст. по сравнению с исходным) при 
приеме комбинированного препа-
рата Лодоз, амлодипина и энала-
прила составила 84%, 70% и 52% 
соответственно [6]. результатами 
других исследований [9–12] было 
подтверждено, что низкодозовая 
комбинация бисопролола и ГХТЗ 
может снижать Ад эффективнее, 
чем монотерапия высокими доза-
ми компонентов комбинации.
как было показано в ходе ряда 
исследований, Лодоз обладает 
самым мощным антигипертен-
зивным действием по сравнению 
с другими комбинациями (рис. 1) 
[6, 13–19].
В россии под руководством чле-
на-корреспондента рАМн, про-
фессора и.Е. чазовой проведено 
многоцентровое исследование 
ЛОТОС (ЛОдоз – эффективность 
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Снижение дАд, мм рт. ст.
  нолипрел
  Беназеприл + ГХТЗ (5/6,25)
  Лодоз (5/6,25)
  Лизиноприл + ГХТЗ (10/12,5)
  Атенолол + хлорталидон (100/25)
  Лизиноприл + ГХТЗ (20/12,5–25)
  Метопролол + ГХТЗ (100/12,5)
  Эналаприл + ГХТЗ (20/12,5)
  каптоприл + ГХТЗ (50/12,5)

ГХТЗ – гидрохлортиазид.

Рис. 1. Влияние различных фиксированных комбинаций антигипертензивных препаратов 
на диастолическое артериальное давление (ДАД)
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фиксированной кОмбинации для 
Стартовой терапии артериальной 
гипертонии), целью которого яви-
лось изучение эффективности, бе-
зопасности и влияния на качество 
жизни фиксированной комбина-
ции бисопролола и ГХТЗ (Лодоз) 
при лечении пациентов с АГ 1–2-й 
степени тяжести. у большинства 
включенных в исследование паци-
ентов отмечался избыточный вес 
или ожирение, нарушения липид-
ного и углеводного обмена (рис. 2). 
В ходе исследования через 3–7 
дней после отмены предшествую-
щей антигипертензивной терапии 
больные получали лечение пре-
паратом Лодоз в дозе 2,5/6,25 мг 
(2,5 мг бисопролола фумарата и 
6,25 мг ГХТЗ) в сутки однократно 
утром. Если пациент на момент 
включения в исследование не при-
нимал регулярно антигипертензив-
ные препараты, ему сразу начинали 
лечение Лодозом в дозе 2,5/6,25 мг 
в сутки. через 2 недели лечения 
у 59% пациентов наблюдалось 
статистически достоверное сни-
жение клинического Ад с 152,7 ± 
10,8 / 92,5 ± 8,4 мм рт. ст. до 139,2 ± 
12,4 / 85,0 ± 9,0 мм рт. ст. (p < 0,0001) 
и частоты сердечных сокращений 
(чСС) с 76,8 ± 8,0 уд/мин до 69,3 ± 
6,8 уд/мин (p < 0,0001). Пациенты, 
не достигшие целевого уровня Ад 
(41%), были переведены на прием 
Лодоза в дозе 5/6,25 мг/сут еще на 
14 дней. В результате к 4-й неделе 
лечения Ад достоверно снизилось 
(p < 0,0001) и составило 130,9 ± 
10,9 / 80,1 ± 7,5 мм рт. ст.; чСС – 
66,8 ± 6,9 уд/мин. к 4-й неделе лече-
ния 17% пациентов не достигли це-
левого значения Ад (менее 140/90 
мм рт. ст.), 10% пациентов к Лодозу 
в дозе 5/6,25 мг в сутки добавляли 
бисопролол (конкор, «никомед») 
в дозе 5 мг однократно утром, что 
соответствует Лодозу 10/6,25 мг 
в сутки, а у 7% пациентов была на-
чата комбинированная трехком-
понентная терапия. через 8 недель 
лечения (завершение исследова-
ния) в целом по группе произошло 
снижение Ад до 126,6 ± 8,7 / 77,7 ± 
7,2 мм рт. ст. (ΔАд -26,1 ± 
11,3 / -14,8 ± 9,1 мм рт. ст.; p < 0,0001) 
и чСС до 64,7 ± 5,4 уд/мин (ΔчСС 
-12,2 ± 7,5 уд/мин; p < 0,0001). При 
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этом лечение Лодозом 2,5/6,25 
мг/сут получали 38,9% больных, 
Лодозом 5/6,25 мг/сут – 43,7%, 
Лодозом 10/6,26 мг/сут – 10,2% 
пациентов и трехкомпонентную 
антигипертензивную терапию 
(Лодоз + другой антигипертензив-
ный препарат) – 7,2% участников 
исследования. целевого уровня Ад 
достигли 90,7% пациентов.

Метаболическая нейтральность 
Лодоза
известно, что бета-адреноблока-
торы могут вызывать прибавку в 
весе. Так, в исследовании UKPDS 
(United Kingdom Prospective 
Diabetes Study) через год терапии 
атенололом увеличение массы 
тела в группе пациентов с Сд в 
среднем составило около 5 кг. 
В метаанализе 8 проспективных 
рандомизированных контроли-
руемых исследований, проведен-
ном A.M. Sharma и соавт. в 2001 г. 
(рис. 3), было показано, что «ста-
рые» бета-адреноблокаторы могут 
вызвать увеличение массы тела 
[20]. Однако на основании данных 
широкомасштабных и длительных 
исследований бисопролола CIBIS 
(Cardiac Insufficiency Bisoprolol 
Study) можно однозначно утверж-
дать: биспролол нейтрален в отно-
шении массы тела.
В исследовании ЛОТОС при 
сравнении результатов биохими-
ческого анализа исходно и через 
8 недель лечения не отмечено до-
стоверных изменений уровня ХС 
ЛПВП, триглицеридов, однако 
наблюдалось уменьшение величи-
ны общего холестерина на 0,32 ± 
0,8 ммоль/л (p < 0,001) и ХС ЛПнП 
на 0,23 ± 0,8 ммоль/л (p < 0,001). 
В ходе исследования ЛОТОС не 
было выявлено и достоверной ди-
намики концентраций глюкозы 
и калия в плазме крови.
В настоящее время есть и другие 
подтверждения того, что Лодоз не 
оказывает отрицательного влия-
ния на показатели липидного, уг-
леводного, пуринового обмена и 
функцию почек (рис. 4) [21, 22].
Таким образом, анализ имеющих-
ся данных показывает, что Лодоз 
не оказывает негативного влия-
ния на симптомы МС. необходи-

мо отметить, что это уникальное 
свойство характерно именно для 
комбинации бисопролола и ГХТЗ 
в дозе 6,25 мг и обусловлено следу-
ющими факторами:
1) по ряду ключевых для антиги-
пертензивного препарата харак-
теристик (кардиоселективность, 
длительность действия, метабо-
лическая нейтральность и др.) би-
сопролол занимает лидирующие 
позиции [23];

2) еще задолго до начала полеми-
ки по вопросу метаболической 
безопасности ГХТЗ было показа-
но, что только доза менее 12,5 мг 
в сутки может считаться мета-
болически нейтральной (табл. 1) 
[24]. В основе нарушений уг-
леводного обмена при терапии 
ГХТЗ лежит гипокалиемичес-
кий эффект [25], который отсут-
ствует на фоне терапии Лодозом 
(табл. 2) [10].

Биохимический 
показатель*

Препарат

Плацебо ГХтЗ 3 мг ГХтЗ 6 мг ГХтЗ 12,5 мг

натрий -1,1 -1,6 0 -0,6

калий -0,12 -0,09 -0,02 -0,19**

Магний 0 -0,1 0,02 0,02

Мочевая кислота -1,2 9,2 10,3 36,8**

Глюкоза -0,03 0,04 -0,21 0,12

* изменения в ммоль/л.
** p < 0,05.

В дозе 6 мг/сут ГХТЗ не оказывает отрицательных метаболических 
эффектов

Таблица 1. Метаболические эффекты различных доз ГХТЗ

ГХтЗ, мг/сут Бисопролол, мг/сут Изменение уровня калия крови, 
ммоль/л

0

0 -0,04

2,5 +0,17

5 +0,07

10 +0,12

6,25

0 -0,5

2,5 +0,03

5 -0,01

10 -0,12

25

0 -0,36

2,5 -0,28

5 -0,07

10 -0,23

Таблица 2. Изменение уровня калия при различных режимах терапии 
бисопрололом и ГХТЗ

Лодоз
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Положительное влияние Лодоза 
на симптомы МС
Представляется важным ответить 
на еще один принципиальный 
вопрос: есть ли необходимость 
в назначении Лодоза пациентам 
с МС? Ответ однозначный: такая 
необходимость есть.
При МС и ожирении наблюдается 
гиперактивация не только ренин-
ангиотензин-альдостероновой, 
но и симпато-адреналовой систе-
мы, что проявляется увеличени-
ем чСС. При АГ примерно у 30% 
пациентов определяется тахикар-
дия и гиперкинетический тип ге-
модинамики. другие комбинации, 
в отличие от Лодоза, не вызывают 
уменьшения чСС (в исследовании 
ЛОТОС имело место снижение 
чСС на 12,2 уд/мин).
Многофакторность и «мозаичная» 
теория патогенеза АГ (рис. 5) пред-
полагает наличие множества раз-
личных механизмов повышения 
Ад: активация нейро-гуморальных 
(ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой и симпато-адреналовой) 
систем, изменение функции эндо-
телия и микроциркуляции, повы-
шение потребления и/или чувст-

вительности к поваренной соли, 
развитие нефросклероза, снижение 
эластичности сосудов различного 
калибра, гипертрофия миокарда 
и многие другие. у большинства 
пациентов одновременно действу-
ет несколько механизмов подъема 
Ад, в этих случаях сложно выявить 
доминирование одного из них. По 
этой причине именно комбиниро-
ванная терапия, которая позволя-
ет одновременно блокировать не-
сколько механизмов развития АГ, 
обеспечивает более выраженный 
гипотензивный эффект и увели-
чивает число пациентов, которые 
сразу отвечают на лечение.

Ад – артериальное давление, ОПС – общее периферическое сопротивление, иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, БрА – блокаторы рецепторов ангиотензина II, БАБ – бета-адреноблокаторы, Ак – антагонисты кальция.

Рис. 5. Механизмы повышения артериального давления

Препарат Лодоз является хоро-
шей основой для тройной анти-
гипертензивной терапии и может 
комбинироваться с ингибитором 
АПФ, антагонистом рецепторов 
к ангиотензину II, дигидропири-
диновым антагонистом кальция, 
агонистом имидазолиновых ре-
цепторов.
кроме того, Лодоз существенно 
расширяет возможности исполь-
зования фиксированной анти-
гипертензивной комбинации у 
пациентов с сопутствующей ише-
мической болезнью сердца и/или 
хронической сердечной недоста-
точностью.  

Современный эффективный препарат Лодоз («Никомед») 
представляет собой комбинацию высокоселективного 
синтетического бета-1-адреноблокатора (бисопролола 
фумарата) и диуретика (ГХТЗ в фиксированной дозе 6,25 мг). 
Лодоз выпускается в следующих дозировках: 2,5; 5 и 10 мг 
бисопролола в сочетании с 6,25 мг ГХТЗ, что обеспечивает 
возможность индивидуального подбора дозы.
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Лечение острого 
коронарного синдрома 
у больных с сахарным 
диабетом 2 типа

к. м. н. С.В. кАкОрин1, Л.Б. круГЛЫЙ2, 
д. м. н., проф. А.М. МкрТуМян3

1 ГБУЗ «ГКБ № 63 
ДЗМ», Москва

2 ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова» 
Минздрава России

2 ГБОУ ВПО 
«МГМСУ» 

Минздрава России

В статье представлен литературный обзор особенностей клинической 
картины и тактики лечения острого коронарного синдрома (ОКС) 

у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа. Высокая летальность при остром 
инфаркте миокарда (ОИМ) среди больных СД 2 типа и фульминантное 

течение летального ОИМ при СД 2 типа требуют применения инвазивных 
методов лечения в первые сутки от момента госпитализации – механической 

реваскуляризации, а в случае ее невозможности в первые 6 часов после 
начала приступа – проведения тромболитической терапии. Одышку 

при физической нагрузке у больных СД 2 типа следует расценивать 
как эквивалент стенокардии, а удушье, по поводу которого больные 

госпитализируются в блок кардиореанимации, – как признак возможного 
развития ОИМ. Учитывая то, что при СД 2 типа имеется сочетание 

поражения проксимального и дистального коронарного русла с диабетической 
микроангиопатией, уменьшающих коллатеральный кровоток, инфузионное 

введение нитроглицерина может сопровождаться быстрым положительным 
эффектом. Так как у больных СД 2 типа имеется нарушение реологических 

свойств крови, терапия низкомолекулярными гепаринами должна быть более 
длительной. После развития ОКС пациенты с СД 2 типа должны получать 

сочетание двух различных антиагрегантов в течение 12 месяцев. Назначение 
неселективного бета-адреноблокатора с альфа-1-адреноблокирующей 

активностью – карведилола – более безопасно по сравнению с другими бета-
адреноблокаторами в плане влияния на выраженность гипогликемии.

Острый коронарный син-
дром (ОкС) – острое 
клиническое состояние, 

характеризующееся развитием 
ишемии миокарда, сопровожда-
ющееся симптомокомплексом 
клинических, биохимических и 
электрокардиографических изме-
нений, имеющее в своей основе 
морфологические нарушения про-
ходимости коронарных артерий 
и реализующееся в нестабильную 
стенокардию (нС), острый ин-
фаркт миокарда (ОиМ) с подъ-
емом сегмента ST или без подъема 
сегмента ST [1, 2].
результаты изучения летальности 
при ОиМ у больных с сахарным 
диабетом (Сд) 2 типа по сравне-
нию с пациентами, имеющими 
нормальный углеводный обмен 
(нуО), появились еще в конце 
XX века [3, 4]. доказано, что боль-
ные с сопутствующим Сд 2 типа 
погибают от ОиМ в 3–4 раза чаще, 
чем пациенты с нуО [5]. В связи с 
этим стали предприниматься по-
пытки поиска новых подходов в ле-
чении ОиМ у больных Сд 2 типа.
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Оценивалась эффективность при-
менения инсулина и пероральных 
сахароснижающих препаратов 
(ПСП) при ОиМ. чтобы убедить-
ся в положительном влиянии ин-
сулина на течение ОиМ у пациен-
тов с Сд 2 типа, было проведено 
исследование DIGAMI (Diabetes, 
Insulin, Glucose infusion in Acute 
Myocardial Infarction – Сахарный 
диабет, инсулин, инфузия глю-
козы при остром инфаркте мио-
карда) [6, 7], в котором показано, 
что при развитии ОиМ у больных 
Сд 2 типа назначение инфузии 
глюкозо-инсулин-калиевой смеси 
с последующим режимом инсу-
линотерапии позволяет снизить 
смертность через 1 и 3 года – по 
сравнению с традиционной тера-
пией ПСП.
В исследовании DIGAMI-2 в ходе 
5 лет наблюдения при сравнении 
групп пациентов, получавших 
терапию инсулином или ПСП, 
существенных различий в по-
казателях сердечно-сосудистой 
смертности между группами об-
наружено не было [8, 9].
работы, посвященные ретроспек-
тивному анализу и изучению кли-
нической картины ОкС у больных 
с Сд 2 типа, появились как в зару-
бежной [10, 11], так и в отечест-
венной литературе [12, 13] только 
в последние годы. Если клиничес-
кая картина и тактика лечения 
ОкС в настоящее время хорошо 
освещены в научных публикаци-
ях и практических руководствах, 
то течение ОкС у больных с Сд 
2 типа и тактика лечения только 
начинают изучаться.
По данным одних авторов, ле-
тальность при ОкС у больных Сд 
2 типа выше на 10–15%, а исход в 
ОиМ с подъемом ST чаще на 10–
15%, чем при нуО [14, 15]. По дру-
гим данным, исход ОкС в ОиМ 
с зубцом Q отмечается на 20% 
чаще, чем у больных с нуО [17, 
18], хроническая сердечная недо-
статочность (ХСн) тяжелой степе-
ни развивается в 2 раза чаще [19, 
20], хроническая аневризма сердца 
также встречается в 2 раза чаще у 
пациентов с Сд 2 типа [21, 22].
Еще одним проявлением Сд 
2 типа, оказывающим сущест-

венное влияние на клиническую 
картину и прогноз сердечно-сосу-
дистой заболеваемости, является 
диабетическая автономная карди-
онейропатия – позднее осложне-
ние Сд 2 типа, которое ухудшает 
качество жизни пациентов и повы-
шает риск внезапной смерти [23, 
24]. Однако проведенный анализ 
летальности при ОиМ показал, 
что у пациентов с нуО фатальные 
нарушения ритма и проводимости 
встречаются чаще, чем у больных 
Сд 2 типа [25]. уменьшение часто-
ты нарушений сердечного ритма у 
больных с Сд 2 типа по сравнению 
с пациентами с нуО объясняет-
ся антиаритмическим свойством 
ПСП, реализующимся посред-
ством закрытия АТФ-зависимых 
калиевых каналов и предотвраще-
ния потери ионов калия клетками 
миокарда при ишемии. Этим обус-
ловлена меньшая частота разви-
тия фибрилляции желудочков при 
Сд 2 типа по сравнению с больны-
ми с ОиМ с нормальным углевод-
ным обменом. Можно заключить, 
что современные ПСП (например, 
глибенкламид) обладают кардио-
протекторным эффектом в усло-
виях ишемии миокарда, поскольку 
действие препарата на АТФ-зави-
симые калиевые каналы кардио-
миоцитов предотвращает потерю 
калия, и, следовательно, снижает-
ся частота нарушений ритма при 
инфаркте миокарда [25].
В последние годы появились от-
дельные публикации, свидетель-
ствующие о более частом развитии 
отека легких при ОиМ у пациен-
тов с Сд 2 типа [12, 26].
несмотря на успехи в лечении 
ОкС при нуО, достигнутые в пос-
леднее десятилетие, летальность 
от ОкС при сопутствующем Сд 
2 типа практически не изменилась 
[27]. Более того, в докладе Аме-
риканской коллегии кардиологов 
(American College of Cardiology, 
ACC) и Американской кардиоло-
гической ассоциации (American 
Heart Association, AHA), представ-
ленном в ноябре 2009 г., указыва-
ется на уменьшение летальности 
больных ОкС на несколько про-
центов и одновременное повы-
шение летальности у больных 

ОкС с сопутствующим Сд [28].
Течение летального ОиМ у боль-
ных Сд 2 типа чаще носит фуль-
минантный характер, а смертность 
составляет 26% в первые 6 часов и 
50% – в первые сутки от момента 
госпитализации, когда в миокарде 
наблюдаются еще только ишеми-
ческие изменения, а не некроз [16].
Тактика лечения такой группы па-
циентов должна включать в себя 
инвазивные методы – коронаро-
ангиографию и механическую ре-
васкуляризацию, а в их отсут ствие 
в первые 6 часов после начала 
приступа необходимо проведение 
тромболитической терапии.
у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста с Сд 2 типа, 
имеющих несколько сопутству-
ющих заболеваний, как правило, 
проводится консервативная те-
рапия, которая включает в себя 
купирование болевого синдрома 
наркотическими анальгетиками, 
назначение при ОиМ передней 
локализации внутривенной ин-
фузии нитроглицерина, при ОиМ 
любой локализации – применение 
бета-адреноблокаторов, антиагре-
гантов и прямых антикоагулянтов 
(у таких больных предпочтение 
следует отдавать низкомолекуляр-
ным гепаринам: Фраксипарину 
или клексану), статинов, ингиби-
торов ангиотензинпревращающе-
го фермента (АПФ). Однако у па-
циентов с Сд 2 типа имеются свои 
особенности в терапии перечис-
ленными препаратами.
Одной из наиболее старых и в то 
же время до сих пор актуальных 
групп препаратов, применяющих-
ся для лечения ОкС, являются 
нитраты [1, 2].
В документах ACC/AHA рекомен-
дации по применению лекарствен-
ных препаратов основываются на 
классах вмешательств следующим 
образом:
 ■ класс I: целесообразность ис-

пользования/эффективность 
вмешательства или диагности-
ческой процедуры подтверж-
дается фактами и/или мнением 
экспертов. Очевидно, что вме-
шательства класса I являются 
процедурами или препаратами 
выбора;
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 ■ класс II: существуют неоднознач-
ные данные и/или различные 
мнения экспертов о целесооб-
разности использования/эффек-
тивности вмешательства или 
диагностической процедуры;

 ■ класс IIа: преобладают данные
и/или мнения экспертов о не-
обходимости/эффективности 
вмешательства или диагности-
ческой процедуры;

 ■ класс IIb: необходимость/эф-
фективность вмешательства или 
диаг ностической процедуры ус-
тановлена в меньшей степени;

 ■ класс III: существуют факты 
и/или согласие экспертов о том, 
что вмешательство или диа-
гностическая процедура беспо-
лезна/неэффективна и в некото-
рых случаях может быть опасна. 
Очевидно, что вмешательства 
класса III противопоказаны.

В соответствии с рекомендация-
ми ACC/AHA [29], внутривенная 
инфузия нитроглицерина отне-
сена к классу I в течение первых 
24–48 часов после развития бо-
левого синдрома при переднем 
ОиМ с подъемом ST, сохраняю-
щейся ишемии миокарда, нали-
чии сердечной недостаточности 
или артериальной гипертонии. 
При неосложненном течении 
заболевания после 48 часов от 
развития болевого синдрома ин-
фузионное введение нитрогли-
церина относят к классу IIb. При 
систолическом артериальном 

давлении (Ад) менее 90 мм рт. ст., 
брадикардии (частота сердеч-
ных сокращений (чСС) менее 50 
ударов в минуту), ОиМ правого 
желудочка введение нитроглице-
рина противопоказано (класс III). 
При ОиМ нижней локализации 
введение нитратов также неже-
лательно, так как патологический 
процесс часто распространяется 
на правый желудочек [29, 30].
часто в руководствах по кардио-
логии описывается безболевая 
форма ОиМ, которая встречается 
в 10–20% всех ОиМ [1, 31], одна-
ко ее не следует приравнивать к 
бессимптомной форме. В клини-
ческой практике больных с ОкС 
госпитализируют в блок кардио-
реанимации с жалобами на боли 
за грудиной или в левой половине 
грудной клетки, удушье или со-
четание этих жалоб. Одышку при 
физической нагрузке следует рас-
ценивать как эквивалент стенокар-
дии, а удушье, по поводу которого 
больные госпитализируются в 
кардиореанимацию, часто являет-
ся проявлением ОиМ с подъемом 
ST и повышением кардиоспецифи-
ческих ферментов. В таком случае 
купирование болевого синдрома 
не требуется, однако патогенети-
ческое действие нитратов должно, 
по-видимому, оказывать положи-
тельный эффект.
часто одышку как эквивалент сте-
нокардии необходимо дифферен-
цировать с проявлениями ХСн. 
При этом определяющим факто-
ром является опыт врача и эф-
фект от проводимой терапии: если 
больной на фоне лечения нитрата-
ми отмечает уменьшение одышки 
при физической нагрузке, значит, 
выбор терапии правильный и ее 
необходимо продолжить.
Следует учесть, что у больных 
с Сд 2 типа имеется нарушение 
рео логических свойств крови [32] 
и возникновение такого осложне-
ния, как тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА), у таких больных 
встречается чаще по сравнению 
с пациентами, имеющими нуО 
[33]. По этой причине терапия, 
проводимая низкомолекуляр-
ными гепаринами, должна быть 
более длительной [34].

Антиагреганты и антикоагулян-
ты занимают ведущее место в те-
рапии ОкС при консервативном 
подходе, а также при проведении 
ангиопластики или аортокоро-
нарного шунтирования. По сов-
ременным представлениям, все 
больные с ОкС – как с повыше-
нием сегмента ST, так и без него – 
должны получать препараты 
ацетилсалициловой кислоты с 
первого дня болезни и пожизнен-
но, а в первые 12 месяцев после 
ОкС – дополнительно один из 
других антиагрегантов [35, 36], 
например, клопидогрел, тикагре-
лор, прасугрел или другие. При 
этом у больных с нуО предпоч-
тение отдается тикагрелору, так 
как он сильнее угнетает агре-
гацию тромбоцитов при более 
редком развитии кровотечений, 
у больных с Сд 2 типа – прасуг-
релу [35], у всех больных – клопи-
догрелу [37]. В случае повторного 
развития ОкС больной должен 
пожизненно получать сочетание 
двух различных антиагрегантов 
или антиагреганта и антикоагу-
лянта [38].
При ОкС без подъема сегмента 
ST следует применять такие ан-
тикоагулянты, как низкомолеку-
лярные гепарины (эноксапарин, 
надропарин) [39, 40], либо блока-
торы фактора Xa (апиксабан, ри-
вароксабан) [41, 42]. у больных Сд 
2 типа с плохим контролем глике-
мии надропарин чаще вызывает 
гиперкалиемию из-за более зна-
чительного подавления секреции 
альдостерона [43], препаратом 
выбора в этом случае однозначно 
является эноксапарин. курс лече-
ния предполагает внутривенное 
введение в течение как минимум 
8 дней после начала ОкС [44], хотя 
в настоящий момент проводятся 
исследования эффективности 
30-дневного применения этих 
препаратов [45]. Применение не-
фракционированного гепарина 
менее желательно и допустимо 
только в течение 48 часов от на-
чала заболевания [46]. низко-
молекулярные гепарины реко-
мендуется вводить подкожно, 
нефракционированный гепарин – 
внутривенно, по причине недо-

Современные ПСП (например, 
глибенкламид) обладают 

кардиопротекторным эффектом 
в условиях ишемии миокарда, 

поскольку действие препарата на 
АТФ-зависимые калиевые каналы 
кардио миоцитов предотвращает 

потерю калия и, следовательно, 
снижается частота нарушений 

ритма при инфаркте миокарда.
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статочно точного дозирования 
при подкожном введении [47].
у пациентов с Сд 2 типа обосно-
вано использование сулодексида, 
который не только уменьшает 
свертываемость крови, но и обла-
дает антиатерогенной активнос-
тью [48]. Подъем сегмента ST на 
электрокардиограмме (ЭкГ) явля-
ется патогномоничным признаком 
полного тромбоза одной из мелких 
или крупных ветвей коронарной 
артерии, поэтому в первые 6 часов 
от появления этого симптома эф-
фективной может быть фибрино-
литическая терапия такими пре-
паратами, как стрептокиназа или 
алтеплаза [36, 39].
В европейскую и американскую 
практику входит применение пря-
мого ингибитора тромбина – бива-
лирудина. исследования показа-
ли, что его использование при ОкС 
с подъемом сегмента ST и без 
подъема ST не менее эффективно, 
чем сочетание гепарина с антиаг-
регантами [49, 50]. В настоящее 
время бивалирудин вытесняет 
прочие антикоагулянты при про-
ведении ангиопластики в СшА 
и европейских странах, однако в 
россии еще не применяется [51].
Бета-адреноблокаторы рекомен-
дуется применять у всех больных 
с ОкС в отсутствие противопока-
заний, причем у больных с сохра-
няющимися приступами стено-
кардии покоя и/или признаками 
ишемии миокарда на ЭкГ сначала 
предпочтителен внутривенный 
путь введения. Парентеральное 
введение бета-адреноблокаторов 
требует контроля чСС и Ад, при 
этом желательно непрерывное 
мониторирование ЭкГ. целью по-
следующего перорального приема 
бета-адреноблокаторов должно 
быть достижение чСС 50–60 уд/
мин. В современных международ-
ных экспертных рекомендациях 
по лечению ишемической болезни 
сердца (иБС) целевым считается 
чСС от 55 до 60 уд/мин, а в соот-
ветствии с рекомендациями AHA 
в тяжелых случаях чСС можно 
снизить до 50 уд/мин при тща-
тельном контроле предсердно-же-
лудочковой проводимости [33, 36].
Применение этих препаратов 

у больных Сд 2 типа имеет ряд 
особенностей. Так, в отсутствие 
противопоказаний бета-адре-
ноблокаторы предпочтительны в 
качестве начальной терапии, так 
как они особенно эффективны в 
снижении смертности и частоты 
развития повторных инфарктов 
миокарда у больных Сд 2 типа. 
В отсутствие явных противо-
показаний пероральное приме-
нение бета-адреноблокаторов 
рекомендовано всем больным 
Сд 2 типа с ОкС [33, 52]. Однако 
течение Сд 2 типа у больных, по-
лучающих терапию инсулинами 
или пероральными сахаросни-
жающими препаратами, может 
осложняться гипогликемичес-
кими состояниями. неселектив-
ные бета-адреноблокаторы могут 
пролонгировать и маскировать 
их нейровегетативные проявле-
ния. именно поэтому при ОкС с 
Сд 2 типа препаратами первого 
выбора являются селективные 
бета-адреноблокаторы – их вли-
яние на состояние гипогликемии 
значительно менее выражено, чем 
у неселективных бета-адренобло-
каторов. При этом в настоящее 
время имеются данные о том, что 
неселективный бета-адренобло-
катор с альфа-1-адреноблокирую-
щей активностью карведилол осо-
бенно безопасен в плане влияния 
на выраженность гипогликемии 
[33, 36].
Селективные бета-1-адреноблока-
торы (небиволол, бисопролол) це-
лесообразно применять у больных 
со сниженной вариабельностью 
сердечного ритма (при симптомах 
диабетической автономной кар-
дионейропатии). Эффективность 
применения селективного бета-1-
адреноблокатора бетаксолола при 
ОиМ была доказана в двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях в конце 1980-х 
годов [53, 54], однако препарат так 
и не пришел в клиническую прак-
тику ни в россии, ни за рубежом 
и на сегодняшний день не вхо-
дит в перечни рекомендованных 
при ОкС бета-блокаторов. Тем не 
менее в начале XXI века интерес 
к бетаксололу возобновился [55] – 
по причине невысокой аритмо-

генности и достаточной безопас-
ности он может быть с успехом 
использован именно у больных 
Сд 2 типа.
Бета-адреноблокаторы с перифе-
рической вазодилатирующей ак-
тивностью (небиволол, карведи-
лол) благоприятно воздействуют 
на сопутствующую гипертригли-
церидемию. кроме того, больные 
Сд 2 типа с иБС склонны к раз-
витию ХСн [23, 31]. Такие бета-ад-
реноблокаторы, как бисопролол и 
особенно карведилол, являют-
ся препаратами первой линии у 
больных Сд 2 типа с ХСн [33, 36].
ингибиторы АПФ широко при-
меняются как в первые сутки 
ОкС с подъемом сегмента ST, так 
и впоследствии [33, 56]. Помимо 
профилактики ремоделирования 
левого желудочка (ЛЖ) они об-
ладают широким спектром дей-
ствия и существенно уменьшают 
летальность больных [57]. инги-
биторы АПФ особенно эффектив-
ны у наиболее тяжелых больных 
с обширным некрозом миокар-
да, сниженной функциональной 
способностью ЛЖ при фракции 
выброса (ФВ) менее 40%, симпто-
мами сердечной недостаточности 
и Сд 2 типа [36]. Однако они улуч-
шают прогноз и у больных без 

Течение СД 2 типа у больных, 
получающих терапию 
инсулинами или пероральными 
сахароснижающими 
препаратами, может осложняться 
гипогликемическими состояниями. 
В настоящее время имеются 
данные о том, что неселективный 
бета-адреноблокатор с альфа-1-
адреноблокирующей активностью 
карведилол особенно безопасен 
в плане влияния на выраженность 
гипогликемии.
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клинически значимого уменьше-
ния ФВ. уменьшение смертности 
отмечается с самого начала ОиМ, 
и благоприятный эффект стано-
вится еще более выраженным при 
продолжении использования ин-
гибиторов АПФ [57].
ингибиторы АПФ следует приме-
нять только при ОкС с подъемом 
ST и начиная с первых суток забо-
левания. учитывая, что у многих 
больных ОкС с подъемом сег-
мента ST в первые часы ОкС ге-
модинамика относительно неста-
бильна, рекомендуется начинать 
лечение с минимальных доз [33]. 
В случаях выраженного сниже-
ния Ад на фоне лечения следует 
исключить наличие гиповолемии, 
уменьшить дозу сопутствующих 
препаратов, а если это не помо-
гает или нежелательно, снизить 
дозу ингибиторов АПФ. При сис-
толическом Ад ниже 100 мм рт. 
ст. препараты следует временно 
отменить, а после восстановления 
Ад возобновить прием, уменьшив 
дозу препарата. В процессе лече-
ния необходимо контролировать 
содержание креатинина и калия в 
крови, особенно у больных с нару-
шениями функции почек [56].
Лечение ингибиторами АПФ, на-
чатое в остром периоде ОиМ, сле-
дует продолжать неопределенно 
долго. Это обеспечивает улучше-
ние прогноза больного не только 
за счет профилактики прогрес-
сирования ХСн, но и вследствие 
уменьшения вероятности повтор-
ного ОиМ [36, 56].
Опыт использования блокаторов 
рецепторов ангиотензина II при 

ОкС с подъемом ST значительно 
уступает опыту применения ин-
гибиторов АПФ. По имеющимся 
данным, при ОкС с подъемом ST, 
осложнившимся снижением со-
кратительной функции ЛЖ (ФВ 
менее 40%) и/или признаками 
сердечной недостаточности, бло-
каторы рецепторов ангиотензина 
II производят эффект, сравнимый 
с таковым ингибиторов АПФ, и 
применяются в случае неперено-
симости последних [56].
В последнее десятилетие было 
доказано, что лечение статинами 
уменьшает как общую, так и сер-
дечно-сосудистую смертность па-
циентов с болезнями сердца ате-
росклеротической этиологии [58]. 
Тем не менее вопрос о том, могут 
ли статины, назначенные боль-
ным с ОкС, влиять на ближайший 
прогноз, остается нерешенным.
Показано, что уменьшение сер-
дечно-сосудистой заболеваемос-
ти и смертности при применении 
статинов оказывается более вы-
раженным, чем можно было бы 
ожидать от изолированного сни-
жения уровня холестерина (ХС) 
липопротеидов низкой плотнос-
ти (ЛПнП) [59]. В дополнение к 
благоприятному влиянию на по-
казатели липидного спектра (уве-
личение уровня ХС липопротеи-
дов высокой плотности (ЛПВП), 
снижение уровня триглицеридов) 
статины обладают плейотропны-
ми эффектами (увеличение био-
доступности оксида азота (NO), 
стабилизация атеросклероти-
ческой бляшки, противовоспа-
лительное, антитромботическое, 
мягкое гипотензивное, анти-
аритмическое, антиоксидантное и 
иммуномодулирующее действия, 
способность повышать эластич-
ность артерий и улучшать функ-
цию эндотелия) [60]. указанные 
свойства могут быть особенно 
полезны при лечении пациентов 
с ОкС.
Плейотропное действие статинов 
при ОкС, как показали A. Link и 
соавт., развивается в течение пер-
вых дней после назначения [61], 
что создает предпосылки для их 
успешного применения. кроме 
того, пациенты с осложненным 

коронарным атеросклерозом 
представляют группу наиболее 
высокого сердечно-сосудистого 
риска, в которой статины, явля-
ясь антиатеросклеротическими 
препаратами, должны быть высо-
коэффективными.
Течение ОиМ у больных Сд 
2 типа носит фульминантный 
характер, а летальность состав-
ляет 26% в первые 6 часов и 50% 
в первые сутки от момента гос-
питализации, когда в миокарде 
наблюдаются еще только ишеми-
ческие изменения, а не некроз, 
поэтому тактика лечения должна 
включать инвазивные методы: ме-
ханическую реваскуляризацию, 
а в случае ее невозможности в 
первые 6 часов после начала при-
ступа – проведение тромболити-
ческой терапии. Одышку при фи-
зической нагрузке у больных Сд 
2 типа следует расценивать как 
эквивалент стенокардии, а уду-
шье, по поводу которого больные 
госпитализируются в блок кар-
диореанимации, – как признак 
возможного ОиМ. учитывая, что 
при Сд 2 типа имеется сочетание 
поражения проксимального и 
дистального коронарного русла 
с диабетической микроангио-
патией, уменьшающих коллате-
ральный кровоток, инфузионное 
введение нитроглицерина может 
сопровождаться быстрым поло-
жительным эффектом.
у больных с Сд 2 типа имеет-
ся нарушение реологических 
свойств крови, поэтому терапия, 
проводимая низкомолекуляр-
ными гепаринами, должна быть 
более длительной, чем у пациен-
тов с нуО. После развития ОкС 
пациенты с Сд 2 типа должны 
получать сочетание двух различ-
ных антиагрегантов в течение 
12 месяцев. Терапия ингибито-
рами АПФ и статинами обще-
известна и не нуждается в ком-
ментариях. А вот назначение 
неселективного бета-адренобло-
катора с альфа-1-адреноблокиру-
ющей активностью карведилола 
более безопасно по сравнению с 
другими бета-адреноблокатора-
ми в отношении влияния на вы-
раженность гипогликемии.  
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при применении НПВП одновременно с препаратом 
Бонвива®. Коррекции дозы ибандроновой кислоты 
при одновременном применении с блокаторами Н
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гистаминовых рецепторов или другими препаратами, 
увеличивающими рН в желудке, не требуется. При 
применении раствора для в/в введения: Бонвива® 
несовместима с кальцийсодержащими и другими рас-
творами для в/в введения. Ибандроновая кислота не 
влияет на активность основных изоферментов системы 
цитохрома Р450. Перед каждой инъекцией препарата 
следует определять креатинин сыворотки крови. 
У пациентов, принимавших бисфосфонаты, имели ме-
сто случаи остеонекроза челюсти.
Противопоказания. Повышенная чувствительность 
к ибандроновой кислоте или другим компонентам 
препарата. Гипокальциемия. Беременность и период 

кормления грудью. Тяжелое нарушение функции почек 
(клиренс креатинина < 30 мл/мин).
Только для таблетированной формы: поражение пи-
щевода, приводящие к задержке его опорожнения. 
Неспособность находиться в положении сидя или стоя 
в течение 60 мин. Наследственная непереносимость 
галактозы, дефицит лактазы Lapp или глюкозо-галак-
тозная мальабсорбция.
Условия отпуска из аптек. По рецепту. 
Форма выпуска. Таблетированная форма: 1 или 3 
таблетки в блистер. В/в форма: 1 шприц-тюбик вместе 
с контейнером с иглой для инъекций.

Перед применением следует обязательно озна-
комиться с полной инструкцией по медицинскому 
применению соответствующей формы препарата 
БОНВИВА®.

Литература: 1. Chestnut CH et al. J Bone Miner Res 2004; 19:1241-1249. 2. Felsenberg D et al. Osteoporosis Int. 2009;44:423-427. 3. Harris ST et al. Bone 2009;44:758-765. 
4. Бонвива, инструкции по применению (таблетированная и инъекционная формы).

• Доказанная защита от переломов костей1-3

• Единственный бисфосфонат, демонстрирующий неизменно высокую 
эффективность из года в год1-3

• Благоприятный профиль переносимости и особый комфорт приема1-3

• Единственный бисфосфонат, предоставляющий возможность выбора режима 
терапии: 1 таблетка в месяц или короткая внутривенная инъекция 1 раз в 3 месяца4 
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