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Эффективность биологически активной  
добавки к пище Цыгапан в коррекции 
основных проявлений астении

Поиск эффективных методов терапии астении является актуальной задачей в связи с высокой 
распространенностью ее симптомов у амбулаторных пациентов. 
Целью открытой наблюдательной неинтервенционной программы стала оценка эффективности 
и переносимости курсового применения биологически активной добавки к пище Цыгапан у амбулаторных 
пациентов с основными симптомами астении.
Материал и методы. В программу были включены 50 пациентов с симптомами астении, обратившихся 
амбулаторно, соответствовавших критериям включения и подписавших информированное согласие. 
Всем включенным в программу пациентам к базовой терапии была добавлена биологически активная добавка 
к пище Цыгапан (ООО «Планета Здоровья», Россия), которую они получали по следующей схеме: по две капсулы 
два раза в день, курс – один месяц. 
До и после окончания наблюдения у всех пациентов определяли выраженность симптомов астении 
по шкале MFI-20 и качество жизни по опроснику SF-36. По окончании наблюдения оценивали изменение 
состояния и эффективность терапии по шкале CGI-I.
Результаты. У всех пациентов на момент окончания наблюдения была отмечена достоверная положительная 
динамика по всем субшкалам шкалы MFI-20 (p < 0,001), а значение медианы суммарного показателя 
уменьшилось на 42,5 (41,5; 43,0) балла (p < 0,001) и достигло нормы. Наблюдалось также значительное улучшение 
параметров качества жизни по сравнению с исходным уровнем. Так, показатель жизненной активности 
увеличился на 31,9 (30,7; 34,1) балла (p < 0,001), социального функционирования – на 24,0 (21,3; 34,1) балла 
(p < 0,001), психического здоровья – на 26,0 (25,0; 27,0) балла (p < 0,001), физического функционирования – 
на 19,8 (18,8; 20,8) балла (p < 0,001), общего психического компонента здоровья – на 28,2 (27,5; 28,9) балла 
(p < 0,001). Согласно оценке по шкале CGI-I, на момент окончания наблюдения доля пациентов с выраженным 
клиническим улучшением состояния составила 28/0,560 (0,423; 0,688), со значительным улучшением состояния – 
15/0,300 (0,191; 0,438), с незначительным улучшением состояния – 7/0,140 (0,070; 0,260). Таким образом, 
у большинства участников программы было достигнуто клинически выраженное улучшение.
Заключение. Терапия с применением Цыгапана положительно влияет на самочувствие и основные симптомы 
астении, а также параметры качества жизни у амбулаторных пациентов.
Ключевые слова: астения, утомляемость, биологически активная добавка к пище, Цыгапан
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Основными проявлениями астении (от греч. a – 
отсутствие, sthenos – сила) являются выражен-
ная слабость, повышенная утомляемость или 

непереносимость минимальных нагрузок, а также сни-
жение привычной физической и/или интеллектуаль-
ной работоспособности. Возможно сочетание слабости 
и утомляемости с повышенной раздражительностью, 
непереносимостью яркого света и громких звуков, раз-

нообразными болевыми ощущениями, нарушениями 
сна и работы желудочно-кишечного тракта [1]. 
Симптомы астении могут сопровождать развитие 
и течение разных болезней. При этом они часто не-
специфичны и не зависят от пола и возраста, одна-
ко представляют проблему для курации, особенно 
у коморбидных пациентов [2]. Так, астения является 
частым спутником распространенных хронических 



9
Эндокринология

Клинические исследования

заболеваний, в частности сердечно-сосудистых забо-
леваний, сахарного диабета (СД), заболеваний дыха-
тельной системы и ревматических заболеваний [3, 4]. 
Новая коронавирусная инфекция, уже ставшая се-
зонной инфекцией, также ассоциирована с симпто-
мами астении, причем не только в остром периоде, 
но и в периоде реконвалесценции, в том числе в рам-
ках постковидного синдрома [5]. 
В Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра заболевания и состояния, основными кли-
ническими проявлениями которых является астения, 
относят к рубрикам F48.0 «Неврастения», F06.6 «Орга-
ническое астеническое расстройство», G93.3 «Синдром 
утомляемости после перенесенной вирусной болезни», 
Z73.0 «Состояние истощения жизненных сил» и R53 
«Недомогание и утомляемость» [6]. 
С учетом высокой распространенности у амбулатор-
ных пациентов симптомов астении вопросы их эффек-
тивной коррекции приобретают все большую актуаль-
ность [7]. 
Специалисты, изучающие патогенез астении, связывают 
появление ее основных симптомов с развитием энерге-
тического дефицита и  метаболического дисбаланса 
в  клетках, приводящего к  дальнейшему истощению 
компенсаторных реакций [8]. Общий принцип разви-
тия данных нарушений заключается в недостаточном 
синтезе или утилизации энергетических субстратов, 
следствием чего является ухудшение клеточного ме-
таболизма, что в свою очередь запускает ряд патоге-
нетических процессов, опосредующих возникновение 
клинических симптомов астении. Наиболее частые 
причины развития клеточного энергетического дисба-
ланса у пациентов амбулаторного звена представлены 
в табл. 1. Необходимо подчеркнуть, что инициировать 
развитие симптомов астении могут вредные привыч-
ки и психоэмоциональные факторы, например острый 
и хронический стресс, переутомление, которые ослабля-
ют адаптационные возможности организма [8]. 
Следовательно, коррекция клеточного метаболизма 
является обязательным компонентом комплексной 
патогенетической терапии состояний, сопровождаю-

щихся развитием астении. Спектр средств, назнача-
емых для облегчения симптомов астении, включает 
специфические этиопатогенетические средства, не-
специфические симптоматические средства, оказыва-
ющие регулирующее или адаптирующее воздействие 
на клеточный метаболизм, например поливитамин-
ные комплексы или другие биологически активные 
добавки (БАД) к пище [1, 3, 8].
Существует также потребность в профилактике и свое
временной коррекции основных симптомов астении 
у активно работающего населения, особенно в пери-
оды сезонных инфекций, а  также при хроническом 
рабочем стрессе и  переутомлении. Перспективным 
в данном направлении может стать биологически ак-
тивный комплекс природного происхождения Цыгапан 
(ООО «Планета Здоровья», Россия) с широким спект-
ром доказанных лечебных свойств [9]. 
Целью настоящей открытой наблюдательной неинтер-
венционной программы стала оценка эффективности 
и переносимости курсового применения биологически 
активной добавки к пище Цыгапан у пациентов с основ-
ными симптомами астении. 

Материал и методы
В открытую наблюдательную неинтервенционную про-
грамму было включено 50 пациентов, обратившихся ам-
булаторно в учреждения здравоохранения с жалобами 
на слабость, повышенную утомляемость, снижение ум-
ственной и физической активности. Все пациенты были 
ознакомлены с содержанием программы, от каждого 
было получено информированное согласие на участие.
Критерии включения пациентов в программу: 

✓✓ мужчины и женщины в возрасте от 18 до 65 лет;
✓✓ более 5 баллов по визуальной аналоговой шкале асте-
нии (ВАШ-A);

✓✓ подписание информированного согласия.
Критерии невключения: 

✓✓ наличие симптомов клинической депрессии на  мо-
мент обращения (более 11 баллов по  госпитальной 
шкале тревоги и  депрессии (Hospital Anxiety and 
Depression Scale, HADS);

Таблица 1. Причины развития клеточного энергодефицита у пациентов амбулаторного звена

Причина Заболевание, состояние, вид лечения
Гипоксия, ишемия Анемия, сердечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, аритмии, 

бронхолегочные заболевания, атеросклероз, гранулематозные болезни, хроническая 
почечная недостаточность

Гипогликемия Терапия сахарного диабета, заболевания желудочно-кишечного тракта, операции, 
надпочечниковая недостаточность, онкологические заболевания

Инсулинорезистентность Ожирение, сахарный диабет, синдром поликистозных яичников, гиперкортицизм, 
в том числе лекарственный (ревматические заболевания, бронхиальная астма, 
хроническая обструктивная болезнь легких)

Интоксикация Инфекции, отравления, полипрагмазия
Гипогонадизм Менопауза у женщин, лечение рака простаты у мужчин
Частые стрессы 
и переутомление

Курение, избыточное употребление алкоголя, избыточное употребление кофеина 
и других доступных энергетиков, неправильное питание, нарушения сна, 
бессонница, гиподинамия или чрезмерные физические нагрузки, продолжительная 
ежедневная работа за компьютером
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✓✓ хронический алкоголизм, лекарственная или нарко-
тическая зависимость;

✓✓ установленные иные психические заболевания;
✓✓ терминальная стадия любого заболевания;
✓✓ острые состояния или фаза обострения хронических 
заболеваний;

✓✓ ранее установленная  гиперчувствительность к  ком-
понентам БАД Цыгапан;

✓✓ беременность, период кормления ребенка грудью;
✓✓ отказ от участия в программе;
✓✓ одновременное участие в других клинических иссле-
дованиях.

Исходно всем пациентам после анализа жалоб и физи-
кального обследования проводился скрининг на пред-
мет выявления признаков депрессии (по HADS) и асте-
нии (по ВАШ-A). 
После проверки на соответствие критериям включения/
невключения у всех отобранных пациентов определя-
ли выраженность симптомов по субъективной шкале 
оценки астении (Multidimensional Fatigue Inventory 20, 
MFI-20) а также качество жизни по опроснику Short 
Form 36 (SF-36) [10], содержащему восемь шкал: 
1)	физическое функционирование (physical 

functioning, PF);
2)	ролевое функционирование, обусловленное физиче-

ским состоянием (role-physical functioning, RP); 
3)	интенсивность боли (bodily pain, BP); 
4)	общее состояние здоровья (general health, GH); 
5)	жизненная активность (vitality, VT);

6)	социальное функционирование (social functioning, 
SF);

7)	ролевое функционирование, обусловленное эмоцио-
нальным состоянием (role-emotional, RE);

8)	психическое здоровье (mental health, MH).
Для более полной оценки состояния пациентов баллы 
по опроснику SF-36 можно объединять в сводные баллы 
физического общего (physical component summary, PCS) 
и  психического общего (mental component summary, 
МСS) компонентов здоровья. Первые четыре шкалы (PF, 
RP, BP, GH) наиболее сильно коррелируют с PCS, в то 
время как последние четыре шкалы (VT, SF, RE, MH) – 
с МСS. Расчет итоговых баллов физического и психиче-
ского компонентов опросника SF-36 проводился по усо-
вершенствованному алгоритму [11].
Всем включенным в программу пациентам в дополне-
ние к базовой терапии (антигипертензивной, гиполи-
пидемической, сахароснижающей и т.д.) была назначена 
БАД Цыгапан по две капсулы два раза в день. 
Длительность наблюдения составила один месяц. 
Для статистической обработки результатов применяли 
программу SPSS 22.0. Количественные данные представ-
ляли в виде медианы и 25-го и 75-го процентилей (Me 
[Q25; Q75]), Me и 95%-ного доверительного интервала 
(ДИ) медианы, номинальные и категориальные дан-
ные – в виде n/f (95% ДИ), где n – количество, f – доля 
(частота), 95% ДИ – 95%-ный доверительный интервал 
доли. 
Для оценки достоверности различий количественных 
данных использовали критерий Уилкоксона (для свя-
занных групп). Оценка 95% ДИ для медианы и их разно-
стей проводилась по методике D.G. Altman и соавт. [12], 
а для доли – по методу Уилсона – Кендалла.

Результаты и их обсуждение
Как было отмечено ранее, в программу были вклю-
чены 50 амбулаторных пациентов с выраженностью 
основных клинических проявлений более 5 баллов 
по ВАШ-А. 
Клинико-антропометрические характеристики участ-
ников программы представлены в табл. 2.
Большинство включенных в неинтервенционную про-
грамму были работающими мужчинами среднего воз-
раста. У большинства участников также имели место 
артериальная  гипертензия и  избыточная масса тела. 
Чуть менее половины пациентов курили. Около 20% 
страдали СД. 
На рисунках 1 и 2 представлена динамика симптомов 
астении и достигнутая величина изменений на фоне 
проводимой терапии, оцениваемая по шкале MFI-20. 
Исходно у всех пациентов отмечался значительный 
уровень астенизации. Исходный суммарный балл 
по шкале MFI-20 составлял около 70. Кроме того, от-
мечены высокие значения по всем субшкалам: общей 
астении, пониженной активности, сниженной моти-
вации, физической и психической астении. За время 
наблюдения, в течение которого все участники про-
граммы получали БАД Цыгапан по две капсулы два 
раза в день, произошло значимое положительное из-
менение самочувствия. Так, наблюдалась достоверная 

Таблица 2. Клинико-антропометрические данные 
участников программы

Показатель Значение
Возраст, лет 51 [48; 54]
Пол: 
■■ женский
■■ мужской

16/0,320
34/0,640

Рост, см 176 [164; 180]
Вес, кг 87 [78; 96]
ИМТ, кг/м2 28,7 [26,2; 31,3] 
САД, мм рт. ст. 152 [146; 161]
ДАД, мм рт. ст. 87 [82; 91] 
Курение: 
■■ нет
■■ да

27/0,540
23/0,460

СД: 
■■ нет
■■ да

41/0,820
9/0,180

ИБС: 
■■ нет
■■ да

44/0,880
6/0,120

Инсульт: 
■■ нет
■■ да

47/0,940
3/0,060

Примечание. ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое 
артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное 
давление, ИБС – ишемическая болезнь сердца.

Клинические исследования
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положительная динамика по всем субшкалам шкалы 
MFI-20 (p < 0,001), а медиана суммарного показате-
ля уменьшилась на 42,5 (41,5; 43,0) балла (p < 0,001). 
К концу наблюдения общий балл по шкале MFI-20 
был в пределах нормы у всех больных. 
Таким образом, через месяц приема БАД Цыгапан 
по две капсулы два раза в день у всех участников про-
граммы были достигнуты достоверное улучшение всех 
клинических проявлений и регресс большинства основ-
ных симптомов астении.
На рисунках 3 и 4 представлено изменение качества 
жизни участников программы, оцениваемого по опрос-
нику SF-36. Исходно у всех пациентов отмечен низкий 
уровень основных показателей качества жизни. Так, 
качество жизни больных было снижено как по физиче-
скому (PCS), так и по психическому (MCS) компонен-
там относительно популяционной нормы для нашей 
страны [13]. Через месяц с момента начала наблюдения 
участники программы, получавшие БАД Цыгапан, про-
демонстрировали более высокие баллы по всем шкалам 
опросника SF-36, включая физические и психические 
компоненты качества жизни, по сравнению с исход-
ными баллами. Особо следует отметить значительное 
улучшение таких параметров, как жизненная актив-
ность (VT) – увеличение более чем на 31,9 (30,7; 34,1) 
балла (p < 0,001), социальное функционирование (SF) – 
увеличение на 24,0 (21,3; 34,1) балла (p < 0,001), психи-
ческое здоровье (MH) – увеличение на 26,0 (25,0; 27,0) 
балла (p < 0,001), физическое функционирование (PF) – 
увеличение на 19,8 (18,8; 20,8) балла (p < 0,001), общий 
психический компонент здоровья (MCS) – увеличение 
на 28,2 (27,5; 28,9) балла (p < 0,001).
Клиническое состояние пациентов к  моменту окон-
чания наблюдения отражено в результатах врачебной 
оценки (рис. 5). Для этого использовали улучшенную 
шкалу общего клинического впечатления (Clinical 
Global Impression – Improvement, CGI-I).
Согласно полученным данным, на момент окончания 
наблюдения среди участников программы, получавших 
БАД Цыгапан по две капсулы два раза в день в течение 
месяца, доля тех, у кого клиническое улучшение состо-
яния расценивалось врачами как выраженное, соста-
вила 28/0,560 (0,423; 0,688). Значительное улучшение 
состояния зафиксировано у 15/0,300 (0,191; 0,438), не-
значительное – у 7/0,140 (0,070; 0,260). Таким образом, 
у большинства участников программы было достигнуто 
клинически выраженное улучшение. 
Оценка переносимости БАД Цыгапан, получаемой 
по две капсулы два раза в день в течение месяца, не выя-
вила ни у одного участника программы развития неже-
лательных реакций, в том числе аллергических.
Таким образом, у пациентов с астенией, включенных 
в программу, получавших в течение месяца БАД Цыга-
пан по две капсулы два раза в день, произошли значимые 
положительные изменения в отношении выраженности 
основных симптомов астении, сопровождавшиеся улуч-
шением качества жизни как по физическим, так и по 
психическим компонентам здоровья.
Полученные нами результаты сопоставимы с резуль-
татами работ других авторов, изучавших эффекты 
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БАД Цыгапан у пациентов в различных клинических 
ситуациях [9, 14–17]. Так, продемонстрированы веге-
тостабилизирующее и антиастеническое действие БАД 
Цыгапан, а также ее важные метаболические эффекты, 
связанные с коррекцией витаминной и нутриентной не-
достаточности. 
Цыгапан, получаемый из натурального сырья (зре-
лых рогов северного оленя), содержит 13 самых не-
обходимых аминокислот (пролин, глицин, аргинин, 
валин, аспарагиновая кислота, треонин, серин, глу-
таминовая кислота, аланин, метионин, лейцин, гис-
тидин, цистин), коллаген, коэнзим Q10, полиненасы-
щенные жирные кислоты, 11 витаминов (С, биотин, 
В3, В1, В6, фолиевая кислота, РР, В12, А, Е, D), 16 микро- 
и макроэлементов (йод, калий, кальций, железо, маг-
ний, цинк, медь, марганец, никель, фосфор, селен, 
фтор, хром, марганец, бор и др.). Важным является 
то, что в  составе БАД Цыгапан кальций, фосфор 
и  коллаген образуют оссеин-гидроксиапатитный 
комплекс, который максимально близок для чело-
веческого организма и дает возможность восстанав-
ливать костную ткань, укрепляя ее и предотвращая 
остеопороз. Таким образом, БАД Цыгапан оказывает 
общеукрепляющее действие, обладает иммуномоду-
лирующими, адаптогенными и антиоксидантными 
свойствами, улучшая процессы метаболизма и вос-
полняя ежедневный нутриентный дефицит у  сов-
ременного человека. В настоящее время в медицин-

ской литературе активно обсуждаются перспективы 
применения именно таких комплексных препаратов, 
дающих возможность компенсировать ежедневные 
потребности организма взрослого человека [18, 19].

Заключение
Нерациональное и неполноценное по макро- и ми-
кронутриентному составу питание современного 
человека признается серьезной проблемой для здо-
ровья не  только из-за повышения заболеваемости 
и смертности, но и из-за ухудшения самочувствия, 
что имеет далеко идущие последствия для повсед-
невной деятельности в частности и качества жизни 
в целом [20]. Причины возникновения данной про-
блемы сложны и разнообразны, однако имеющиеся 
данные о распространенности и детерминантах не-
полноценного питания у взрослых включают в том 
числе отсутствие внимания к содержанию важных 
эссенциальных элементов в  ежедневном рационе. 
Чтобы понять, какие изменения в самочувствии яв-
ляются ранними предвестниками неполноценного 
питания, которые, в свою очередь, могут быть устра-
нены коррекцией рациона [21], необходимы допол-
нительные исследования. 
Сохраняющиеся проблемы в понимании, выявлении 
и лечении неполноценного питания у взрослых могут 
быть скорректированы как широким информирова-
нием населения и профессионального медицинского 
сообщества, так и целенаправленным добавлением 
макро- и/или микронутриентов в ежедневный раци-
он, когда потребление только пищевых продуктов 
недостаточно для удовлетворения ежедневных по-
требностей организма [22]. 
Полученные в настоящей программе результаты сви-
детельствуют о  значимом положительном влиянии 
терапии с  применением БАД Цыгапан на  основные 
симптомы астении и параметры качества жизни. Его 
применение по две капсулы два раза в день в течение 
30 дней может быть полезно амбулаторным пациентам 
среднего возраста с основными проявлениями астении 
с целью улучшения самочувствия и повышения качест-
ва жизни.  

Рис. 5. Результаты оценки терапии БАД Цыгапан по шкале CGI-I
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Effectiveness of the Biologically Active Dietary Supplement CigaPan in Correcting the Main Manifestations 
of Asthenia

V.N. Shishkova, PhD, Prof.1, L.A. Kapustina, PhD2, V.A. Shishkov3, V.G. Vinokurov, PhD1

1 Moscow Regional Research and Clinical Institute
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The search for effective methods of treating asthenia is an urgent task due to the high prevalence of its symptoms 
in outpatient patients. 
The aim of this open observational non-interventional program was to evaluate the effectiveness and tolerability 
of the curative course with biologically active dietary supplement CigaPan in outpatient patients having basic symptoms 
of asthenia.
Material and methods. 50 outpatient patients with symptoms of asthenia who met the inclusion criteria and signed 
an informed consent were enrolled in the study. All these patients were prescribed biologically active food additive 
CigaPan (Planet of Health LLC, Russia) in addition to the basic therapy under the following scheme: two capsules twice 
a day, one month course. Before and after the follow-up period, asthenia severity in all patients was assessed by MFI-20 
scale and the quality of life – by SF-36 questionnaire. At the end of the follow-up period, changes in patients’ state 
and the effectiveness of the prescribed therapy were evaluated by CGI-I scale. 
Results. On finishing the program, all included patients showed a significant positive dynamics in all subscales by MFI-20 
scale (p < 0.001), median value of the total index decreased by 42.5 (41.5; 43.0) points (p < 0.001) and reached normal 
values. There was a significant improvement in the quality of life compared to the baseline level. Thus, the indicator of vital 
activity increased by 31.9 (30.7; 34.1) points (p < 0.001), social functioning – by 24.0 (21.3; 34.1) points (p < 0.001), 
mental health – by 26.0 (25.0; 27.0) points (p < 0.001), physical functioning – by 19.8 (18.8; 20.8) points (p < 0.001), 
general mental component of health – by 28.2 (27.5; 28.9) points (p < 0.001). At the end of the follow-up period, 
by CGI-I scale the proportion of patients with marked clinical improvement was 28/0.560 (0.423; 0.688), with significant 
improvement – 15/0.300 (0.191; 0.438), with slight improvement – 7/0.140 (0.070; 0.260). Thus, a clinically significant 
improvement was achieved in most of the program participants.
Conclusion. Therapy with CigaPan has a positive effect at patients’ well-being and at basic symptoms of asthenia, 
as well as at the quality of life in outpatient patients.

Keywords: asthenia, fatigue, biologically active food supplement, CigaPan 
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Цель исследования – оценить влияние степени компенсации гипотиреоза (уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ)) на показатели качества жизни, психоэмоциональный статус и реабилитационный 
потенциал пациентов для оптимизации лечебно-реабилитационных мероприятий.
Методы исследования – анкетирование по опроснику SF-36, оценка тревожности по тесту 
Спилбергера – Ханина и расчет морфофункционального индекса.
Гипотиреоз – стойкий клинический синдром, вызванный дефицитом гормонов щитовидной 
железы (тироксина (Т4) и трийодтиронина) или снижением их действия на ткани. По степени 
выраженности выделяют субклинический (латентный) и манифестный (явный) гипотиреоз. 
Недостаток гормонов приводит к системным нарушениям: замедлению метаболизма, повышенной 
утомляемости, увеличению веса, отечности, сухости кожи, выпадению волос, депрессии, 
нарушениям памяти, брадикардии и запорам. Диагностика основана на определении уровня ТТГ, 
свободного Т4 и антител к тиреоидной пероксидазе, а также на результатах ультразвукового 
исследования щитовидной железы. Лечение заключается в пожизненной заместительной 
гормональной терапии левотироксином, которая позволяет компенсировать состояние и вернуть 
пациента к нормальной жизни.
Результаты. Выявлено значительное снижение качества жизни при декомпенсированном 
гипотиреозе. Даже при эутиреозе низконормальный уровень ТТГ ассоциирован с лучшими 
показателями качества жизни. Установлена корреляция между длительностью болезни 
и тревожно-депрессивными расстройствами. Реабилитационный потенциал напрямую зависит 
от уровня ТТГ, что подтверждает необходимость достижения его низконормальных значений.
Заключение. Проведенное исследование доказывает, что достижение и поддержание уровня 
ТТГ в низконормальном диапазоне (0,4–2,0 мМЕ/л) является необходимо важным не только 
для биохимической компенсации гипотиреоза, но и для максимального улучшения качества жизни 
и высокого реабилитационного потенциала пациентов. Комплексная оценка психоэмоционального 
статуса должна стать обязательным компонентом мониторинга для разработки эффективной 
персонализированной терапии.
Ключевые слова: гипотиреоз, качество жизни, тиреотропный гормон, психоэмоциональный статус, 
реабилитационный потенциал, морфофункциональный индекс
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Введение
Несмотря на успехи заместительной терапии лево-
тироксином, сохраняется глобальная проблема неу-
довлетворительного качества жизни (КЖ) у значи-
тельной части пациентов с гипотиреозом даже при 
достижении формального эутиреоза по лаборатор-
ным показателям [1–3]. Анализ современной лите-
ратуры выявляет существенный пробел: сущест
вующие клинические рекомендации в  основном 
сфокусированы на нормализации уровня тиреотроп-
ного гормона (ТТГ), однако остается неисследован-
ным комплексное влияние различных субпопуляций 
ТТГ в рамках референсного диапазона (низконор-
мальных и высоконормальных значений) на физи-
ческий, психоэмоциональный статус и объективный 
реабилитационный потенциал [1, 2, 4].
Новизна настоящего исследования заключается 
в комплексном подходе, объединяющем оценку ла-
бораторных, психометрических и  нейрофизиоло-
гических маркеров, для выявления доклинических 
нарушений. Значимость исследования состоит в по-
тенциальном пересмотре целевых значений компен-
сации гипотиреоза и разработке алгоритма персона-
лизированного ведения пациентов.
Цель работы – установить зависимость между уров-
нем ТТГ и интегральными показателями здоровья 
для оптимизации лечебно-реабилитационных меро-
приятий.
Задачи исследования включают сравнительный ана-
лиз КЖ, оценку тревожности, депрессии и морфо-
функционального индекса (МФИ) у пациентов с раз-
ной степенью компенсации гипотиреоза [5–7].

Материал и методы
В определении морфофункционального индекса при-
няли участие 54 пациента с диагностированным гипо-
тиреозом различной степени компенсации. Для ком-
плексной оценки их состояния был использован набор 
валидированных методов и опросников. Основным 
инструментом для оценки качества жизни выступи-
ла русскоязычная версия международного опросника 
MOS SF-36 (Medical Outcomes Study Short Form 36), 
который считается золотым стандартом и позволяет 
оценить физические и психоэмоциональные компо-
ненты здоровья по восьми шкалам: физическое функ-
ционирование (PF), ролевое физическое функциони-
рование (RP), физическая боль (BP), общее здоровье 
(GH), жизнеспособность (VT), социальное функцио-
нирование (SF), ролевое эмоциональное функциони-
рование (RE) и психическое здоровье (MH).
Для детализации психоэмоционального статуса про-
водилась оценка уровня личностной и ситуативной 
тревожности с  помощью теста Спилбергера  – Ха-
нина. Для интегральной оценки функциональных 
резервов организма и реабилитационного прогноза 
рассчитывался МФИ на основе параметров сердеч-
но-сосудистой системы.
Статистическая обработка данных включала корре-
ляционный анализ для установления взаимосвязей 
между изучаемыми параметрами.

Результаты и их обсуждение
Ключевой задачей ведения пациентов с гипотире-
озом является достижение стойкой компенсации 
заболевания, что напрямую связано с повышени-
ем КЖ. Для объективной оценки КЖ в исследова-
нии применялся международный опросник MOS 
SF-36, признанный золотым стандартом в  дан-
ной области [6]. Анализ данных выявил четкую 
зависимость между уровнем ТТГ и всеми компо-
нентами КЖ. Наиболее выраженные нарушения 
наблюдались при декомпенсированном гипоти-
реозе (стадии явного заболевания, при которой 
на фоне лечения клинические проявления и лабо-
раторные показатели не улучшаются). У пациен-
тов этой группы было зафиксировано значитель-
ное снижение всех показателей опросника SF-36. 
Наиболее существенными были низкие баллы 
по  шкалам ролевого физического функциони-
рования (RP)  – 20,8 ± 5,1 и  ролевого эмоцио-
нального функционирования (RE)  – 26,6 ± 7,4. 
Снижение RP свидетельствовало о  серьезных 
ограничениях в выполнении повседневных обя-
занностей, включая работу по дому, уход за садом 
и  даже базовый уход за собой. Пациенты сооб-
щали о крайней степени усталости и апатии, что 
отражалось по шкале жизнеспособности (VT) – 
29,3 ± 9,6 балла. Характерной была жалоба «сов-
сем нет сил», многие отказывались от социальной 
активности и  хобби, даже от  посещения меро-
приятий с  участием близких [4, 6, 8]. В группе 
с  субклиническим гипотиреозом (начальной, 
бессимптомной стадией гипофункции щитовид-
ной железы, при которой повышен уровень ТТГ, 
а уровень тиреоидных гормонов остается в пре-
делах нормы) снижение показателей КЖ было 
менее драматичным, но оставалось статистически 
значимым. Наиболее низкие значения регистри-
ровались по шкалам физического функциониро-
вания (PF) – 40,5 ± 7,7 балла и ролевого физичес
кого функционирования (RP) – 32,0 ± 7,0 балла. 
Больные отмечали общее снижение жизненного 
тонуса, повышенную утомляемость, плохое на-
строение и  неудовлетворенность собственным 
здоровьем [3, 9]. Показательным оказался анализ 
группы пациентов с эутиреозом (с нормальным 
уровнем тиреоидных гормонов). При разделении 
этой группы на подгруппы в зависимости от уров-
ня ТТГ в пределах референсного диапазона были 
обнаружены существенные различия. Пациен-
ты с  высоконормальным уровнем ТТГ (верхняя 
треть нормы) демонстрировали значительно 
худшие показатели КЖ по сравнению с пациен-
тами с  субклинической формой. Их  медианные 
значения колебались от  20,8 (RP) до 40,3 (GH) 
балла. В то же время пациенты с низконормаль-
ным уровнем ТТГ (нижняя треть нормы) имели 
существенно лучшие результаты по всем шкалам 
(медиана от 32,0 до 47,4 балла). Наибольшая кли-
ническая разница между подгруппами с высоко-
нормальным и  низконормальным уровнем ТТГ 
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была заметна в  психосоциальной сфере: шкалы 
жизнеспособности (VT), ролевого эмоционально-
го функционирования (RE) и психического здо-
ровья (MH) были в среднем на 15 баллов выше в 
группе с низким уровнем ТТГ [1, 6, 10]. Корреля-
ционный анализ подтвердил, что ведущими фак-
торами, определяющими КЖ, являются качест
во компенсации гипотиреоза (r = -0,51, p < 0,01) 
и  длительность поддержания эутиреоидного 
статуса (r = -0,33, p = 0,03). Возраст и стаж забо-
левания также вносили свой негативный вклад, 
особенно в общее состояние здоровья и жизнен-
ную активность [5–7]. Отдельно изучалось КЖ 
пациентов с послеоперационным гипотиреозом: 
было установлено, что снижение эмоциональ-
ного и ролевого функционирования происходит 
быстро и прогрессирует с течением времени. При 
длительности заболевания более 15 лет была за-
фиксирована глубокая социальная дезадаптация: 
пациенты теряли самостоятельность, нуждались 
в постоянном руководстве и зависели от окруже-
ния [4, 5, 10].
Уровень ТТГ является мощным предиктором качест
ва жизни пациентов с гипотиреозом. Даже колебания 
уровня ТТГ в рамках референсного диапазона зна-
чимо влияют на физическое и психоэмоциональное 
благополучие. Целевым уровнем для оптимального 
КЖ следует считать низконормальный диапазон 
ТТГ [3, 5].
Для углубленного изучения психоэмоциональ-
ного статуса пациентов всех групп был исполь-
зован тест Спилбергера – Ханина, оценивающий 
уровень ситуативной и  личностной тревожно-
сти. Прямой линейной зависимости между об-
щими показателями КЖ и уровнем тревожности 
выявлено не было. Это указывает на то, что КЖ 
и тревожность являются относительно независи-
мыми, но взаимовлияющими конструктами. Од-
нако была обнаружена тесная корреляция между 
тревожностью и конкретными шкалами опросни-
ка SF-36. Реактивная (ситуативная) тревожность 
отрицательно коррелировала с показателем пси-
хического здоровья (MH), а личностная тревож-
ность демонстрировала обратную зависимость 
от социального функционирования (SF) (r = -0,48) 
и психического здоровья (MH) (r = -0,34), а также 
прямую связь с  интенсивностью болевых ощу-
щений. Корреляционный анализ четко показал, 
что с увеличением длительности гипотиреоза до-
стоверно нарастает уровень депрессии (r = 0,28, 
p = 0,01), ситуативной тревожности (r = 0,33, 
p = 0,04) и  личностной тревожности (r = 0,32, 
p = 0,05). Наиболее значимые выводы касались 
влияния стажа заболевания. Длительность гипо-
тиреоза, независимо от  его компенсации в  дан-
ный момент времени, является независимым фак-
тором риска развития тревожных и депрессивных 
расстройств, которые в свою очередь существен-
но ухудшают социальную адаптацию и психоэмо-
циональное состояние пациентов [5–8].

Для интегральной оценки функциональных резервов 
организма использовался МФИ, рассчитываемый 
на основе показателей сердечно-сосудистой системы 
(артериальное давление, пульс). Была установлена 
четкая градация: декомпенсированный гипотиреоз 
(у 15 из 17 человек в этой группе) – МФИ > 1 (низ-
кий уровень функциональных возможностей, крайне 
низкий реабилитационный потенциал); субклиниче-
ский гипотиреоз (у 16 из 22 пациентов) – МФИ имел 
тенденцию к снижению, но у 2 пациентов оставался 
выше 1; эутиреоз (всего 15 пациентов) – среднее зна-
чение МФИ составило 0,200 ± 0,003 (средний уровень 
резервов). При дальнейшем анализе группы эутирео-
за были обнаружены ключевые различия: низконор-
мальный уровень ТТГ (у 11 пациентов) – МФИ был 
отрицательным (-0,700 ± 0,003), что отражает высокие 
адаптационные возможности и отличный прогноз; 
высоконормальный уровень ТТГ (у 4 пациентов) – 
МФИ был положительным (0,900 ± 0,012), что свиде-
тельствует о низких функциональных возможностях 
и ухудшенном прогнозе заболевания. Обнаружена 
умеренная положительная корреляция между уров-
нем ТТГ и значением МФИ (r = 0,55, p = 0,04). Это 
означает, что чем выше уровень ТТГ (хуже компенса-
ция), тем ниже функциональные резервы организма 
и реабилитационный потенциал [6, 10]. Компенса-
ция гипотиреоза до низконормального уровня ТТГ 
является ключевой не только для нормализации са-
мочувствия, но и для сохранения психоэмоциональ-
ного здоровья и высоких функциональных резервов 
организма [3, 6]. Комплексная оценка КЖ, психоэ-
моционального статуса и объективных показателей 
(МФИ) должна быть обязательным компонентом 
мониторинга для разработки персонализированной 
реабилитации и улучшения долгосрочных результа-
тов [6, 10].

Заключение
Полученные результаты позволяют сделать вывод, 
что гипотиреоз следует рассматривать не просто как 
лабораторный дефицит тиреоидных гормонов, а как 
системное заболевание, ведущее к многоуровневой 
дезадаптации пациента. Обнаруженная строгая кор-
реляция между уровнем ТТГ и всеми компонентами 
качества жизни, включая физическое функциониро-
вание, психоэмоциональный статус, указывает на то, 
что даже субклинические формы и высоконормаль-
ные значения ТТГ в рамках референсного диапазо-
на оказывают значимое негативное влияние. Выяв-
ленные прогрессирующие органические нарушения 
и рост тревожно-депрессивных расстройств по мере 
увеличения стажа заболевания подчеркивают важ-
ность максимально ранней и адекватной компенса-
ции.
Таким образом, для кардинального улучшения дол-
госрочных результатов и реабилитационного про-
гноза требуется парадигмальный сдвиг в  сторону 
комплексного мониторинга, включающего оценку 
не только лабораторных показателей, но и качества 
жизни, психоэмоционального состояния.  

Клинические исследования



17
Эндокринология

Литература

1.	 Бирюкова Е.В., Килейников Д.В., Соловьева И.В. Гипотиреоз: современное состояние проблемы. Медицинский 
совет. 2020; 7: 96–107.

2.	 Долгих Ю.А., Ломонова Т.В. Гипотиреоз: непростой диагноз. Эндокринология: новости, мнения, обучение. 2021; 
10 (4): 101–103.

3.	 Платонова Н.М. Гипотиреоз – новые аспекты диагностики и лечения. Эффективная фармакотерапия. 2022; 18 (30): 
38–45.

4.	 Стяжкина С.Н., Кузнецов Е.П., Хасанова И.Р. и др. Заболевания щитовидной железы, вызванные дефицитом йода. 
Наукосфера. 2024: 11 (2): 71–75.

5.	 Антонова К.В., Танашян М.М., Спрышков Н.Е., Панина А.А. Гипотиреоз и неврологические нарушения. 
Эффективная фармакотерапия. 2023; 19 (3): 42–50.

6.	 Стяжкина С.Н., Чернядева Е.В., Чернышова Т.Е. и др. Сравнение особенностей качества жизни у пациентов 
с первичным послеоперационным и с аутоиммунным гипотиреозом. Acta Biomedica Scientifica. 2022; 7 (2): 
42–48.

7.	 Чернядева Е.В., Стяжкина С.Н., Чернышова Т.Е. и др. Возможности коррекции качества жизни у больных 
с хроническим панкреатитом при послеоперационном гипотиреозе. Экспериментальная и клиническая 
гастроэнтерология. 2021; 11: 21–27.

8.	 Резник Е.В., Годило-Годлевский В.А., Зайнуллина Ю.И. и др. Драматический исход поздней диагностики 
хронического аутоиммунного тиреоидита с первичным гипотиреозом тяжелой степени. Архивъ внутренней 
медицины. 2023; 13 (2): 144–154.

9.	 Беремукова М.А., Шаваева К.А., Жидков Р.С. Гипотиреоз: особенности, клинические проявления, диагностика 
и лечение. Вопросы науки и образования. 2021; 26 (151): 44–46.

10.	 Стяжкина С.Н., Ковалев Ю.В., Попова Н.М. и др. Сравнительная оценка послеоперационного качества 
жизни пожилых пациентов с заболеваниями щитовидной железы в зависимости от объема перенесенных 
оперативных вмешательств. Здоровье, демография, экология финно-угорских народов. 2025; 1: 89–93.

Quality of Life and Rehabilitation Potential in Patients with Hypothyroidism
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S.A. Arutyunyan, I.A. Kornev, U.Yu. Kangarova 
Izhevsk State Medical Academy 

Contact person: Svetlana N. Styazhkina, Sstazkina064@gmail.com 

The aim of the study was to evaluate the effect of the degree of hypothyroidism compensation (thyroid-stimulating 
hormone (TSH) level) on the quality of life, psychoemotional status and rehabilitation potential of patients 
to optimize treatment and rehabilitation measures.
The research methods are questionnaires based on the SF-36 questionnaire, Spielberger – Khanin anxiety 
assessment and calculation of the morphofunctional index. 
Hypothyroidism is a persistent clinical syndrome caused by a deficiency of thyroid hormones (thyroxine (T4) 
and triiodothyronine) or a decrease in their effect on tissues. According to the degree of severity, subclinical 
(latent) and manifest (explicit) hypothyroidism are distinguished. Lack of hormones leads to systemic disorders: 
slow metabolism, increased fatigue, weight gain, swelling, dry skin, hair loss, depression, memory loss, bradycardia 
and constipation. The diagnosis is based on determining the level of TSH, free T4 and antibodies to thyroid 
peroxidase, as well as ultrasound of the thyroid gland. Treatment consists of lifelong hormone replacement therapy 
with levothyroxine, which makes it possible to compensate for the condition and return the patient to a normal 
life.
Results. The study revealed a significant decrease in the quality of life with decompensated hypothyroidism. 
Even with euthyroidism, low-normal TSH levels are associated with better quality of life levels. A correlation has 
been established between the duration of the disease and anxiety-depressive disorders. The rehabilitation potential 
directly depends on the TSH level, which confirms the need to achieve its low-normal values.
Conclusion. The study proves that achieving and maintaining TSH levels in the low-normal range 
(0.4–2.0 mIU/L) is necessary important not only for biochemical compensation of hypothyroidism, 
but also for maximizing the quality of life, preserving and high rehabilitation potential of patients. 
A comprehensive assessment of psychological status should become a mandatory component of monitoring 
for the development of effective personalized therapy.

Keywords: hypothyroidism, quality of life, thyroid-stimulating hormone, psycho-emotional status, rehabilitation 
potential, morphofunctional index
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Вариабельность гликемии и сердечного ритма 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа

Кардиоваскулярная автономная нейропатия (КАН) и вариабельность гликемии (ВГ) связаны 
с высоким риском сердечно-сосудистой смерти у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа. 
Цель – изучить параметры кардиоглюкомониторинга у пациентов с СД 2 типа, получавших 
пероральную сахароснижающую терапию, в зависимости от категории сердечно-сосудистого 
риска. 
Материал и методы. В исследование включали пациентов в возрасте от 35 до 80 лет с СД 2 типа 
длительностью более года. Всем пациентам проводились электрокардиография, холтеровское 
мониторирование (ХМ) и непрерывное мониторирование глюкозы.
Результаты. 86 пациентов с СД 2 типа были разделены на две группы в зависимости 
от наличия или отсутствия атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ) 
в анамнезе. Больные различались по возрасту, длительности СД 2 типа, индексу массы тела, 
уровню гликированного гемоглобина и скорости клубочковой фильтрации. Все пациенты 
имели нарушения ритма сердца по типу наджелудочковых (НЖЭС) и/или желудочковых (ЖЭС) 
экстрасистол. Медиана максимальной частоты сердечных сокращений (ЧСС) за 24 часа оказалась 
ниже у пациентов с АССЗ (группа 2) (p = 0,025). Максимальное количество НЖЭС в час было 
выше в группе 2 (p = 0,042). Значения индексов вариабельности сердечного ритма (ВСР) были 
ниже у пациентов с высокой ВГ. Кардиоваскулярная автономная нейропатия диагностирована 
у 17 (28,8%) пациентов. При этом она сопровождалась повышением ЧСС в покое (p = 0,013), 
минимальной ЧСС (p = 0,006), а также значений индекса риска гипергликемии (HBGI) (p = 0,017). 
Шансы развития КАН у пациентов с высокой ВГ были в 3,9 раза выше, чем у лиц с низкой ВГ. 
Выводы. Снижение средней и максимальной ЧСС, увеличение максимального количества 
НЖЭС в час по данным ХМ у пациентов с СД 2 типа и АССЗ, вероятно, связано с возрастом 
и изменениями в миокарде. У больных СД 2 типа увеличение ВГ приводит к снижению ВСР. 
Увеличение ЧСС в покое и минимальной ЧСС во время сна может служить маркером наличия КАН 
у лиц с СД 2 типа. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, кардиоваскулярная автономная 
нейропатия, нарушения ритма сердца, средняя амплитуда колебаний гликемии, 
индекс риска гипергликемии
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Введение
На сегодняшний день распространенность сахарного 
диабета (СД) приобрела характер неинфекционной 
пандемии, которая охватила все континенты земно-
го шара и все возрастные группы. Согласно данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), за 

последние 30 лет количество больных СД увеличи-
лось в четыре раза [1]. При этом эксперты Между-
народной федерации диабета отмечают, что до 43% 
случаев СД остаются недиагностированными [2].
В структуре заболеваемости СД более 95% приходит-
ся на СД 2 типа. Основной причиной смерти больных 
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СД 2 типа в мире в целом и в Российской Федерации 
в частности остаются сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ).
Кардиоваскулярная автономная нейропатия (КАН) 
является частым осложнением СД 2 типа и харак-
теризуется нарушением регуляции сердечной дея-
тельности и тонуса сосудов вследствие повреждения 
нервных волокон вегетативной нервной системы, 
иннервирующих сердце и кровеносные сосуды [3]. 
Установлено, что КАН диагностируется у 20% паци-
ентов с СД, 65% из которых подвержены высокому 
риску прогрессирования заболевания с увеличением 
возраста и  продолжительности СД  [4]. Известны-
ми факторами риска развития КАН при СД 2 типа 
являются артериальная гипертензия, дислипиде-
мия, ожирение, курение и  неудовлетворительный 
гликемический контроль. Сочетание этих факторов 
значительно повышает вероятность возникновения 
КАН. Многолетние исследования продемонстриро-
вали прогностическую роль возраста, ретинопатии, 
нефропатии, уровня гликированного гемоглобина 
(HbA1c), индекса массы тела (ИМТ) и уровня тригли-
церидов в развитии и прогрессировании КАН при 
СД 2 типа [5]. Кардиоваскулярная автономная нейро-
патия также связана с ССЗ, прежде всего с безболе-
вой ишемией миокарда [6]. Результаты исследования 
DIAD подтвердили связь КАН с сердечно-сосудистой 
заболеваемостью пациентов с СД 2 типа [7]. Кроме 
того, КАН является маркером риска сердечно-сосу-
дистой смерти, однако патогенетические механизмы 
этого до конца не изучены. Предполагается, что опре-
деленную роль играют дисбаланс симпатовагальной 
активности, нарушение симпатической иннервации 
сердца и коронарных артерий, а также кальцифика-
ция коронарных артерий [8].
К клиническим проявлениям КАН относят тахикар-
дию, ортостатическую гипотензию, синдром посту-
ральной тахикардии, снижение переносимости фи-
зических нагрузок и немую ишемию миокарда.
В реальной клинической практике прицельная ди-
агностика КАН редка, так как ее симптомы неспе-
цифичны и маскируются сопутствующими заболева-
ниями, а кардиоваскулярные тесты требуют времени 
и специального оборудования. Универсального скри-
нингового метода диагностики КАН в  настоящее 
время не существует [9].
Маркерами доклинической стадии КАН служат показа-
тели вариабельности сердечного ритма (ВСР). Индексы 
ВСР позволяют судить о дисфункции симпатической 
и парасимпатической иннервации миокарда [10]. Так, 
у пациентов с сахарным диабетом ВСР снижена, что 
является индикатором дисфункции автономной ре-
гуляции сердечного ритма [11]. Кроме того, получены 
данные о наличии вегетативной дисфункции миокарда 
при предиабете. Так, распространенность КАН в этой 
когорте составляет от 9 до 39% [12].
В последнее время все больше внимания уделяется 
вариабельности гликемии (ВГ). У  пациентов с  СД 
2 типа она связана с повышенным риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, изменениями 

структуры и функции сердца, ишемическим инсуль-
том, смертью от ССЗ и от других причин, а также 
c уязвимостью коронарных бляшек [13]. В несколь-
ких исследованиях КАН при СД 2 типа показана ее 
независимая связь с ВГ [14, 15].
Несмотря на  важность гликемического контроля 
в профилактике ССЗ, в клинической практике непре-
рывное мониторирование глюкозы (НМГ) при СД 
2 типа проводится только пациентам на инсулиноте-
рапии [16], а данные о связи показателей НМГ с по-
казателями холтеровского мониторирования (ХМ) 
у больных СД 2 типа ограниченны и противоречивы.
Целью настоящего исследования стала оценка пара-
метров кардиоглюкомониторинга у пациентов с СД 
2 типа, находившихся на пероральной сахароснижа-
ющей терапии, в зависимости от категории сердечно-
сосудистого риска.

Материал и методы
Исследование проводилось на клинических базах ка-
федры эндокринологии ФГАОУ ВО «Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова» Минздрава России (Сеченовский 
университет) в период с 2021 по 2024 г.
В  исследование включали пациентов в  возрасте 
от 35 до 80 лет с СД 2 типа длительностью более года 
и предшествующей стабильной терапией перораль-
ными сахароснижающими препаратами (ПССП) 
не менее трех месяцев.
Критериями исключения были острый инфаркт мио
карда в течение 12 недель до включения в исследова-
ние, острое нарушение мозгового кровообращения 
в течение 12 недель до включения в исследование, 
беременность, терапия инсулином на момент вклю-
чения в исследование, ИМТ более 45 кг/м2, наличие 
других тяжелых хронических заболеваний.
Для участия в исследовании было отобрано 86 паци-
ентов. Все они прошли общее клиническое обследо-
вание с измерением роста, массы тела, систолическо-
го артериального давления (САД) и диастолического 
артериального давления (ДАД). Одновременно всем 
проводили ХМ в  течение 24 часов и  НМГ. Датчик 
НМГ устанавливали как минимум за 24 часа до про-
ведения ХМ и использовали до окончания срока его 
действия (в течение 14 суток).
Уровень HbA1с определяли на  анализаторе 
Lifotronic H9 (Shenzhen Lifotronic Technology Co., 
Китай). Биохимические лабораторные исследования 
проводили на автоматическом анализаторе AU5800 
(Beckman Coulter, США).
Для НМГ использовали системы Flash мониторинга 
FreeStyle Libre (Abbott Diabetes Care Ltd, Соединен-
ное Королевство). Датчик сканировали с помощью 
сканера или личного смартфона пациента с предва-
рительно установленным приложением LibreLink.
Расчет индексов ВГ осуществлялся с помощью про-
граммного обеспечения EasyGV v.8.0. Оценивались 
индекс риска гипергликемии (HBGI) и средняя ам-
плитуда колебаний гликемии (MAGE). Дополнитель-
но пациенты были разделены на две группы: группу 
MAGE < 3,9 ммоль/л и группу MAGE ≥ 3,9 ммоль/л [17].
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Наличие острых ишемических явлений в миокарде 
исключали на основании данных медицинских карт 
(электрокардиография (ЭКГ) в 12 отведениях с оцен-
кой частоты сердечных сокращений (ЧСС), ритма 
сердца, измерением интервалов PQ, QRS и QT, фик-
сацией нарушений проводимости ритма, изменений 
миокарда).
Для ХМ использовали аппарат «Миокард-Холтер». 
Протокол обследования включал установку элек-
тродов и  запись электрокардиограммы в  течение 
24 часов. Все пациенты во время исследования вели 
дневник, в котором отмечали период сна и бодрст-
вования, физическую активность, прием пищи и са-
мочувствие. По  результатам исследования врачом 
функциональной диагностики с помощью программ-
ного обеспечения «Миокард-Холтер» (версия 8.67 DV 
от 31.08.2021) формировалось заключение с описани-
ем ритма, минимальной (во время сна), максимальной 
(во время физических нагрузок) и средней ЧСС, на-
рушений желудочковой проводимости, наджелудоч-
ковой эктопической активности (наджелудочковых 

экстрасистол (НЖЭС)), желудочковой эктопической 
активности (желудочковых экстрасистол (ЖЭС)) 
и вариабельности ритма. Вариабельность сердечного 
ритма оценивалась по временным индексам: стан-
дартному отклонению от среднего значения длитель-
ностей всех NN-интервалов (SDNN), стандартному 
отклонению средних значений RR-интервалов за все 
5-минутные фрагменты (SDANN), стандартному от-
клонению усредненных за 5 минут значений интер-
валов RR (SDNNi), среднеквадратичной разнице со-
седних RR (rMSSD), проценту соседних интервалов, 
различающихся более 50 мс (PNN50). Наличие КАН 
устанавливали при снижении не менее двух параме-
тров временной области ниже нижнего референса, 
установленного программой: SDNN < 103 мс, SDNNi 
< 39 мс, SDANN < 92 мс, rMSSD < 15 мс, или при со-
четании снижения одного параметра временной об-
ласти и ЧСС более 100 в минуту по данным ЭКГ [18].
Исследование проводилось в соответствии с Хель-
синкской декларацией 2013 г. Все участники исследо-
вания предоставили письменное информированное 
согласие на участие в нем.
Статистический анализ проводился с  использо-
ванием программы IBM SPSS Statistics v.26 (IBM 
Corporation). Количественные показатели на предмет 
соответствия нормальному распределению оценива-
ли с помощью критерия Шапиро – Уилка (при коли-
честве исследуемых менее 50) или критерия Колмого-
рова – Смирнова (при количестве исследуемых более 
50), а  также с  помощью показателей асимметрии 
и эксцесса. При сравнении средних величин в нор-
мально распределенных совокупностях количест-
венных данных рассчитывали t-критерий Стьюдента. 
В отсутствие признаков нормального распределения 
данных для сравнения независимых совокупностей 
применяли U-критерий Манна – Уитни. Номиналь-
ные данные сравнивали с помощью критерия χ2 Пир-
сона. Для установления связи между количественны-
ми параметрами, распределение которых отличалось 
от нормального, рассчитывали коэффициент ранго-
вой корреляции Спирмена.

Результаты
Характеристика пациентов
В исследование включены 86 пациентов с СД 2 типа 
длительностью более одного года, получавшие 
ПССП. Из них 33 – женщины, 53 – мужчины. Диаг-
ноз СД 2 типа устанавливали в соответствии с реко-
мендациями ВОЗ 1999–2013 гг. и на основании меди-
цинской документации. Медиана длительности СД 
2 типа составила восемь лет.
Участники исследования были разделены на группы 
в зависимости от наличия или отсутствия в анамнезе 
атеросклеротических сердечно-сосудистых заболе-
ваний (АССЗ) и хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) (табл. 1). Группу 1 составили пациенты 
с СД 2 типа без АССЗ и ХСН, группу 2 – пациенты 
с СД 2 типа и АССЗ с или без ХСН.
В группе 1 были выделены две подгруппы – высо-
кого и очень высокого сердечно-сосудистого риска. 

Таблица 1. Характеристика пациентов двух групп

Параметр Группа 1
(n = 46)

Группа 2
(n = 40)
(3)

p

высокий риск
(n = 18)
(1)

очень 
высокий риск
(n = 28)
(2)

Пол, 
абс.

мужской 13 21 19 0,042*

женский 5 7 21

Возраст, лет  
(Me [Q1; Q3])

55,0  
[43,0; 58,0]

51,5 
[41,0; 59,0]

63,0  
[59,5; 68,0]

< 0,001*
р2–3 < 0,001
р1–3 = 0,003

Длительность  
СД 2 типа, лет  
(Me [Q1; Q3])

3,5  
[1,0; 9,0]

7,0 
[3,5; 9,0]

10,5  
[6,5; 15,0]

< 0,001*
р2–3 = 0,007
р1–3 = 0,001

Масса тела, кг  
(Me [Q1; Q3])

97,0  
[89,0; 110,0]

105,3  
[94,0; 121,0]

86,5  
[80,0; 100,0]

< 0,001*
р2–3 < 0,001

САД, мм рт. ст.  
(Me [Q1; Q3])

140 
[130; 150]

130  
[124; 140]

135  
[120; 140]

0,156

ДАД, мм рт. ст.  
(Me [Q1; Q3])

80 [80; 90] 80 [80; 90] 80 [80; 90] 0,294

HbA1c, %  
(Me [Q1; Q3])

6,8 
[6,1; 7,2]

7,9 
[6,7; 9,1]

9,1  
[7,0; 12,4]

0,005*
p1–3 = 0,003

СКФ по CKD-EPI, 
мл/мин/1,73 м2  
(Me [Q1; Q3]) 

79,7  
[74,5; 95,6]

87,9  
[72,5; 98,5]

68,0  
[54,0; 86,3]

< 0,001
p1–3 = 0,01
p2–3 = 0,002

ИМТ, кг/м2  
(M ± SD (95% ДИ))

33,7 ± 5,6
(30,9–36,4)

34,5 ± 5,2
(33,5–37,6)

31,4 ± 4,7
(29,9–32,9)

0,005*
р2–3 = 0,01

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).
Примечание. Me – медиана, Q1 и Q3 – нижний и верхний квартили, M – среднее 
арифметическое, SD – стандартное отклонение, ДИ – доверительный интервал.

Клинические исследования
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К первым были отнесены пациенты без поражения 
органов-мишеней с длительностью СД 2 типа ≥ 10 лет 
или без поражения органов-мишеней с одним или 
двумя основными факторами сердечно-сосудистого 
риска, а именно возраст ≥ 50 лет, артериальная ги-
пертензия, дислипидемия, курение, ожирение. Под-
группу очень высокого сердечно-сосудистого риска 
составили пациенты с поражением органов-мишеней 
(протеинурия, скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) < 45 мл/мин/1,73 м2, СКФ 45–59 мл/мин/1,73 м2 
в сочетании с микроальбуминурией, гипертрофия 
левого желудочка или ретинопатия) или с  двумя 
и более основными факторами сердечно-сосудисто-
го риска либо пациенты с длительностью СД 2 типа 
более 20 лет.
В группе 2 АССЗ были представлены цереброваскуляр-
ной болезнью (37,5%), ишемической болезнью сердца 
(50,0%), стенозирующим атеросклерозом магистраль-
ных артерий головы и шеи (27,5%), атеросклерозом ар-
терий нижних конечностей (5,0%), ХСН (45,0%).
Пациенты получали либо метформин, либо комби-
нацию метформина с производными сульфонилмо-
чевины, ассоциированными с низким гипогликеми-
ческим риском, ингибиторами натрий-глюкозного 
котранспортера 2, ингибиторами дипептидилпепти-
дазы 4. Статистически значимых различий в отноше-
нии получаемой сахароснижающей терапии в груп-
пах выявлено не было.

Анализ данных кардиоглюкомониторинга
Кардиоглюкомониторинг проводился в  вы-
борке из  59  человек. В  отношении приема 
β-адреноблокаторов, а также гипотензивной терапии 
статистически значимых различий между группами 
не установлено.
Все пациенты имели нарушения ритма сердца по типу 
НЖЭС и/или ЖЭС. При анализе данных ХМ стати-
стически значимой разницы в частоте НЖЭС, ЖЭС, 
эпизодов замедления атриовентрикулярной проводи-
мости (AV-проводимости) и миграции водителя ритма 
по предсердиям в группах не зафиксировано (табл. 2).
У пациентов группы 2 медиана максимальной ЧСС 
за 24 часа была ниже, чем у пациентов группы 1 под-
группы высокого сердечно-сосудистого риска. С по-
мощью апостериорного критерия Шеффе установ-
лено статистически значимое снижение средней 
ЧСС за сутки у пациентов группы 2 по сравнению 
с пациентами группы 1 подгруппы высокого риска. 
Максимальное количество НЖЭС в час у пациентов 
с АССЗ оказалось статистически значимо выше, чем 
у пациентов без АССЗ с очень высоким сердечно-со-
судистым риском (табл. 3).
При проведении корреляционного анализа у  всех 
пациентов выявлены прямая связь между макси-
мальной ЧСС и уровнем HbA1c (r = 0,441, p < 0,001), 
а также СКФ (r = 0,363, p = 0,005) и обратная связь 
между максимальной ЧСС и возрастом (r = -0,343, 
p = 0,008) (рис. 1). Между средней ЧСС и возрастом 
пациентов прослеживалась обратная связь (r = -0,27, 
p = 0,039).

Таблица 3. Сравнительная характеристика параметров ХМ ЭКГ в двух группах
Параметр Группа 1 (n = 41) Группа 2  

(n = 18)  
(3)

р
высокий 
риск (n = 18) 
(1)

очень высокий  
риск (n = 23) 
(2)

Циркадный индекс  
(Me [Q1; Q3])

1,2 [1,2; 1,3] 1,1 [1,0; 1,3] 1,2 [1,1; 1,2] 0,136

Максимальная 
ЧСС (Me [Q1; Q3])

128,0  
[121,8; 133,5]

120,0  
[112,0; 131,0]

110,0  
[101,5; 125,8]

0,025* 
р1–3 = 0,021

Минимальная ЧСС  
(Me [Q1; Q3])

52,0 [49,0; 56,0] 53,0 [46,0; 56,0] 51,0 [43,0; 55,3] 0,477

НЖЭС в ночное 
время (Me [Q1; Q3])

4,0 [1,5; 7,5] 7,0 [1,0; 10,0] 12,0 [2,0; 24,5] 0,214

НЖЭС в дневное 
время (Me [Q1; Q3])

11,0 [6,0; 52,5] 10,0 [3,0; 25,0] 26,0 [8,5; 86,5] 0,117

Максимальное 
количество НЖЭC 
в час (Me [Q1; Q3])

3,5 [2,0; 10,8] 2,0 [2,0; 6,0] 6,5 [3,5; 14,8] 0,042* 
p2–3 = 0,036

ЖЭС в ночное 
время (Me [Q1; Q3])

17,0 [0; 198,5] 1,0 [0; 6,0] 0 [0; 4,3] 0,21

ЖЭС в дневное 
время (Me [Q1; Q3])

21,5 [0; 1255,0] 2,0 [0; 10,0] 1,0 [0; 7,8] 0,124

Максимальное 
количество ЖЭС 
в час (Me [Q1; Q3])

9,0 [0; 190,3] 1,0 [0; 5,0] 1,0 [0; 2,8] 0,08

Корригированный 
интервал QT  
(M ± SD (95% ДИ)) 

404,6 ± 35,2 
(387,1–411,1)

383,9 ± 35,9 
(368,4–399,4)

400,1 ± 30,1 
(385,1–415,0)

0,127

Средняя ЧСС  
(M ± SD (95% ДИ))

76,6 ± 7,5 
(72,9–80,4)

74,9 ± 7,1 
(71,8–77,9)

68,7 ± 8,9 
(64,2–73,1)

0,008* 
p1–3 = 0,014

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).
Примечание. Me – медиана, Q1 и Q3 – нижний и верхний квартили, M – среднее 
арифметическое, SD – стандартное отклонение, ДИ – доверительный интервал.

Таблица 2. Сравнительная характеристика частоты нарушений ритма 
сердца в двух группах, абс. (%)
Параметр Группа 1 (n = 41) Группа 2  

(n = 18)
р

высокий 
риск (n = 18)

очень 
высокий риск 
(n = 23)

НЖЭС 18 (100) 22 (98,3) 18 (100) 0,451
ЖЭС 13 (72,2) 18 (78,3) 11 (61,1) 0,482
Замедление AV-проводимости 3 (16,7) 5 (20,8) 3 (16,7) 0,872
Миграция водителя ритма 
по предсердиям

4 (22,2) 3 (13,0) 2 (11,1) 0,606

Рис. 1. Зависимость максимальной ЧСС за сутки от возраста пациентов
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Анализ ВСР показал, что медиана индекса SDANN во 
всех группах была ниже нормальных значений, статис
тически значимых различий в группах не выявлено.  
Другие временные параметры ВСР в группах также 
статистически значимо не различались  (табл. 4).
При проведении сравнительного анализа индексов 
ВСР в зависимости от индекса MAGE были обнару-
жены достоверные различия. Так, значения индексов 
ВСР были ниже у пациентов с высокой ВГ (табл. 5).
Согласно результатам анализа временных параме-
тров ВСР и ЧСС в покое по данным ЭКГ, у 17 (28,8%) 
пациентов установлена КАН. Статистически значи-
мых различий в частоте выявления КАН в группах 
выявлено не было.
У  пациентов с  диагностированной КАН отмечено 
статистически значимое повышение ЧСС в  покое 
по данным ЭКГ и минимальной ЧСС по данным ХМ. 
Значения максимальной и средней ЧСС достоверно 
не различались в группах (табл. 6).
У пациентов с КАН выявлено статистически значи-
мое повышение значений HBGI (p = 0,017) (рис. 2).

Обсуждение
Поиск скринингового метода диагностики КАН 
остается актуальной проблемой.
Одним из клинических проявлений КАН является та-
хикардия в состоянии покоя. В предшествующих ра-
ботах данные ХМ сравнивали у пациентов с СД 2 типа 
и лиц без нарушений углеводного обмена, при этом оце-
нивалась ЧСС в покое [19]. Исследований среди паци-
ентов с СД 2 типа в зависимости от степени сердечно-
сосудистого риска, а также от максимальной ЧСС во 
время физической нагрузки ранее не проводилось.
У всех пациентов, включенных в наше исследование, 
диагноз КАН, согласно данным медицинской доку-
ментации, отсутствовал. Кардиоваскулярная авто-
номная нейропатия была диагностирована в  ходе 
проведения исследования. В зависимости от катего-
рии сердечно-сосудистого риска различий в частоте 
встречаемости КАН не обнаружено. Однако при де-
тальном изучении выявлено достоверное снижение 
средней и максимальной ЧСС у пациентов группы 2 
по сравнению с пациентами группы 1 подгруппы вы-
сокого сердечно-сосудистого риска.
Следует отметить, что в ранее проведенных исследо-
ваниях чаще наблюдалось увеличение ЧСС при СД 
2 типа, что было связано с более высокими уровнями 
HbA1c и более низкой СКФ. В нашем исследовании 
у  пациентов группы 2 имели место более продол-
жительный стаж СД, более высокие уровни HbA1c, 
более низкая СКФ по  сравнению с  пациентами 
группы 1. В группе 2 на ЧСС, по-видимому, в боль-
шей степени оказывал влияние возраст. Кроме того, 
на среднюю и максимальную ЧСС в данной группе 
непосредственно влияли АССЗ. С учетом того что 
при СД 2 типа нередко диагностируется брадикардия 
и возникает необходимость в установке кардиости-
мулятора, снижение средней и максимальной ЧСС 
у пациентов с СД 2 типа и АССЗ может быть неблаго-
приятным прогностическим фактором [20].

Таблица 4. Сравнительный анализ временных индексов ВСР в двух группах, мс 
(Me [Q1; Q3] и абс. (%))
Индекс  
ВСР

Группа 1 (n = 41) Группа 2  
(n = 18)

р
высокий риск 
(n = 18) 

очень высокий 
риск (n = 23)

SDNN 
< 103

121,0 [100,5; 145,3]
4 (22,4)

110,0 [90,0; 133,0]
8 (34,8)

113,0 [83,0; 151,0]
7 (38,9)

0,766
0,533

SDANN
< 92

85,0 [69,0; 99,0]
5 (71,4)

90,0 [69,8; 99,0]
6 (60,0)

65,5 [60,0; 116,3]
6 (75,0)

0,472
0,774

SDNNi
< 39

48,5 [40,5; 57,3]
4 (22,2)

46,0 [35,0; 64,0]
10 (43,5)

49,0 [35,0; 60,3]
7 (38,9)

0,936
0,348

rMSSD
< 15 

34,5 [26,5; 46,0]
1 (5,6)

26,0 [20,0; 37,0]
2 (8,7)

28,0 [23,0; 42,3]
0 (0)

0,317
0,451

PNN50
< 2 

3,0 [1,2; 7,0]
7 (38,9)

2,6 [1,0; 6,8]
9 (39,1)

4,3 [2,0; 7,0]
3 (16,7)

0,620
0,239

Примечание. Me – медиана, Q1 и Q3 – нижний и верхний квартили.

Таблица 5. Анализ индексов ВСР в зависимости от вариабельности 
гликемии, мс (Me [Q1; Q3])
Индекс ВСР Группа с индексом 

MAGE ≥ 3,9 ммоль/л 
(n = 28)

Группа с индексом 
MAGE < 3,9 ммоль/л 
(n = 31)

р

SDNN 108,5 [89,5; 131,0] 114,0 [102,0; 189,0] 0,097
SDANN 83,0 [69,5; 94,0] 83,0 [54,0; 99,0] 0,860
SDNNi 37,5 [31,5; 55,8] 53,0 [42,0; 60,0] 0,019*
rMSSD 24,0 [18,0; 35,0] 34,0 [27,0; 43,0] 0,01*
PNN50 2,0 [1,0; 4,5] 6,0 [2,0; 9,0] 0,008*

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).
Примечание. Me – медиана, Q1 и Q3 – нижний и верхний квартили.

Таблица 6. Анализ ЧСС в зависимости от наличия или отсутствия КАН, уд/мин
Параметр Отсутствие КАН

(n = 42)
Наличие КАН
(n = 17)

р

ЧСС (ЭКГ) 
(Me [Q1; Q3])

71,5 [64,0; 82,0] 81,0 [75,0; 89,0] 0,013*

Минимальная ЧСС 
(Me [Q1; Q3])

51,5 [45,0; 54,0] 56,0 [51,0; 62,0] 0,006*

Максимальная ЧСС 
(Me [Q1; Q3])

122,5 [111,0; 131,0] 120,0 [106,0; 131,0] 0,839

Средняя ЧСС 
(M ± SD (95% ДИ))

72,2 ± 7,4
(69,9–74,5)

76,8 ± 9,8
(71,8–81,8)

0,056

* Различия показателей статистически значимы (p < 0,05).
Примечание. Me – медиана, Q1 и Q3 – нижний и верхний квартили, M – среднее 
арифметическое, SD – стандартное отклонение, ДИ – доверительный интервал.

Рис. 2. Связь между наличием/отсутствием КАН и значениями HBGI
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Кардиоваскулярная автономная нейропатия является 
фактором риска развития аритмий и неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых исходов. Так, установлена 
связь между тяжестью КАН и количеством желудочко-
вых аритмий, особенно в ночное время [21]. В нашем 
исследовании показано, что практически у всех па-
циентов независимо от категории сердечно-сосудис
того риска по результатам ХМ имели место НЖЭС. 
Максимальное количество НЖЭС в час достоверно 
чаще (медиана – 6,5) наблюдалось в группе 2. Возмож-
но, данный параметр может также служить фактором 
риска неблагоприятного исхода, однако для подтвер-
ждения этого требуется проведение дополнительных 
исследований на большей выборке пациентов.
Имеющиеся данные свидетельствуют о  связи ВГ 
со сниженной ВСР при СД [11, 22]. В предыдущих 
работах была показана зависимость частотных ха-
рактеристик ВСР от ВГ, ВСР оценивали по данным 
амбулаторного гликемического профиля без исполь-
зования индексов ВГ [23, 24]. В нашем исследовании 
у всех пациентов значения индекса SDANN оказа-
лись ниже референсных значений, что свидетельст
вует о  преобладании парасимпатического тонуса 
вегетативной нервной системы. Кроме того, у лиц 
с высокой ВГ, определенной по индексу MAGE, на-
блюдалось уменьшение ВСР исходя из показателей 
временных индексов SDNNi, rMSSD и PNN50.
В ходе анализа параметров в зависимости от нали-
чия или отсутствия КАН нами выявлены более вы-
сокие значения ЧСС в  покое при проведении ЭКГ, 
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минимальной ЧСС при проведении ХМ у пациентов 
с КАН. Нами также обнаружена зависимость КАН 
от индекса риска гипергликемии по результатам НМГ. 
При этом зависимости КАН от уровня HbA1с не об-
наружено. Известно, что гипергликемия связана с раз-
витием ишемии и  атрофии вегетативных нервных 
волокон, иннервирующих сердечную и  сосудистую 
ткани [25]. Поэтому оценка углеводного обмена с по-
мощью НМГ в отличие от определения уровня HbA1с 
дает более детальное представление о ВГ и трендах, 
включая риски гипо- и гипергликемии, с  возмож
ностью выделения групп риска по развитию КАН.

Заключение
Полученные нами результаты свидетельствуют о том, 
что у больных СД 2 типа с АССЗ в анамнезе наблюда-
ется снижение средней и максимальной ЧСС, а также 
увеличение максимального количества НЖЭС в час 
по данным ХМ, что, вероятно, связано с возрастом 
и изменениями в миокарде вследствие АССЗ. Данные 
параметры могут служить маркерами недиагности-
рованных АССЗ у пациентов с СД 2 типа.
Увеличение вариабельности гликемии приводит 
к снижению ВСР у лиц с СД 2 типа, а КАН сопрово-
ждается увеличением ЧСС в покое и минимальной 
ЧСС во время сна. Потенциально это может служить 
маркером КАН. Зависимость КАН от индекса риска 
гипергликемии по данным НМГ диктует необходи-
мость более широкого применения данного метода 
самоконтроля гликемии у пациентов с СД 2 типа.  
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Glycemic and Heart Rate Variability in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus
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Cardiovascular autonomic neuropathy (CAN) and glycemic variability (GV) are associated with a high risk 
of cardiovascular mortality in type 2 diabetes mellitus (T2DM). 
Objective – to investigate cardioglucomonitoring parameters in patients with type 2 diabetes on oral antidiabetic 
drugs, depending on the cardiovascular risk category. 
Material and methods. The study included patients adults aged 18 to 65 years with a history of T2DM at least 
one-year were included. All participants underwent electrocardiography, Holter monitoring (HM) and continuous 
glucose monitoring. 
Results. 86 participants with type 2 diabetes were divided into 2 groups depending on presence or absence 
of atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) in the anamnesis. Patients differed in age, history of T2DM, 
body mass index, glycated hemoglobin level, and glomerular filtration rate. All patients had heart rhythm 
disorders such as supraventricular (SVEC) and/or ventricular (VEC) extrasystoles. The median maximum 
heart rating (HR) over 24 hours was lower in group 2 (p = 0.025). The maximum number of SVEC per hour 
was higher in group 2 (p = 0.042). Heart rate variability (HRV) indices were lower in patients with high 
glycemic variability. CAN was diagnosed in 17 (28.8%) patients and was associated with an increase in resting 
heart rate (p = 0.013), minimum heart rate (p = 0.006), and an increase in the high blood glucose index 
(HBGI) (p = 0.017). The odds of developing CAN in patients with high GV were 3,9 times higher than in those 
with low GV. 
Conclusions. Mean and maximum HR decreasing and the maximum number of SVEC per hour increasing 
measured by HM in patients with type 2 diabetes and ASCVD, are likely related to age and myocardial changes. 
GV increasing leads to HRV decreasing in patients with T2DM. An increase in resting HR and minimum HR 
during sleep may serve as diagnostic markers of CAN in T2DM.

Keywords: cardiovascular diseases, cardiovascular autonomic neuropathy, heart rhythm disorders, mean 
amplitude of glycemic excursions, high blood glucose index
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Опыт применения 
препарата РинФаст Ник 
в условиях клинической 
практики

Аналоги инсулина сверхбыстрого действия созданы с целью максимально приблизить действие 
экзогенного инсулина к физиологической секреции гормона. Среди дополнительных их составляющих – 
никотинамид и трепростинил. В России рекомендованы два препарата, в состав которых входит 
никотинамид, – Фиасп® («Ново Нордиск», Дания) и РинФаст® Ник (ООО «ГЕРОФАРМ», Россия). 
Последний является биосимиляром Фиаспа. Препараты являются биоаналогичными, следовательно, 
одинаково эффективными и безопасными. 
В статье представлен опыт применения препарата РинФаст® Ник у пациентов, находившихся 
на лечении в областной клинической больнице. Рассмотрены четыре клинических случая: два случая 
в отношении пациентов с сахарным диабетом 1 типа, один случай – в отношении пациента 
с диабетом, развившимся в исходе заболеваний экзокринной части поджелудочной железы, и один 
случай в отношении пациента с сахарным диабетом 2 типа, нуждавшегося в инсулинотерапии. 
Наряду с результатами самоконтроля были проанализированы результаты многосуточного 
мониторирования глюкозы. Полученные данные позволили сделать вывод об эффективности 
и безопасности препарата РинФаст® Ник. Кроме того, пациенты выразили желание продолжать 
его использование в амбулаторных условиях. 
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, аналоги инсулина сверхбыстрого действия, непрерывное 
мониторирование глюкозы, гликемические показатели, целевая гликемия
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Введение
Задачей современной инсулинотерапии является 
максимальное воспроизведение физиологической 
секреции  гормона β-клетками поджелудочной 
железы. Эту задачу помогают решить аналоги ин-
сулина сверхбыстрого действия, которые отлича-
ются от своих предшественников более быстрым 
началом действия благодаря модификации ами-
нокислотной последовательности и  добавлению 

дополнительных веществ, таких как никотинамид 
и трепростинил [1]. На сегодняшний день в России 
рекомендованы к  использованию такие аналоги 
инсулина сверхбыстрого действия с никотинами-
дом в составе, как Фиасп® и РинФаст® Ник [2].
РинФаст® Ник – биосимиляр сверхбыстрого инсулина 
аспарт, препарата Фиасп®. Биосимиляр – это биологиче-
ский лекарственный препарат, схожий по параметрам 
качества, эффективности и безопасности с референт-
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ным биологическим лекарственным препаратом, выпу-
щенный в такой же лекарственной форме и имеющий 
идентичный способ введения [3]. Биосимиляр инсули-
на считается биоэквивалентным оригинальному пре-
парату, если доказана их сопоставимость на всех этапах 
доклинических и клинических испытаний [3]. В рос-
сийских исследованиях доказано, что РинФаст® Ник, 
раствор для внутривенного и  подкожного введе-
ния в дозе 100 МЕ/мл (ООО «ГЕРОФАРМ», Россия), 
и Фиасп®, раствор для внутривенного и подкожного 
введения в дозе 100 МЕ/мл («Ново Нордиск», Дания), 
являются биоаналогичными, а соответственно, одина-
ково эффективными и безопасными [4]. Необходимо 
отметить, что ранее было установлено преимущество 
препарата Фиасп® перед другим препаратом инсули-
на аспарт при проведении помповой инсулинотера-
пии (рис. 1) [5]. 
При исследовании биосимиляра РинФаст® Ник 
также была продемонстрирована его совмести-
мость с  использующимися в  российской клини-
ческой практике помпами, что позволит приме-
нять данный препарат для постоянной подкожной 
инфузии [6]. Было доказано, что РинФаст® Ник 
обеспечивает лучший контроль постпрандиаль-
ной  гликемии и  гликированного  гемоглобина 
(HbA1c), а также предоставляет возможность гиб-
кого введения инъекций, так как его фармакоки-
нетический профиль приближается к  секреции 
инсулина здоровой поджелудочной железой [6].

Клиническая практика
На  базе эндокринологического отделения Ни-
жегородской областной клинической больницы 
им. Н.А. Семашко (НОКБ им. Н.А. Семашко) пре-
парат РинФаст® Ник использовали для лечения 
24 пациентов. Ниже подробно описаны только че-
тыре клинических наблюдения. 
Клинический случай 1. Пациент Е. 37 лет, был го-
спитализирован в эндокринологическое отделение 
НОКБ им. Н.А. Семашко в апреле 2025 г. с диагно-
зом «сахарный диабет (СД) в исходе заболеваний 
экзокринной части поджелудочной железы». Целе-
вой уровень HbA1c – менее 6,5%.
Осложнения основного заболевания: диабетиче-
ская дистальная симметричная сенсорно-мотор-

Клиническая практика

Таблица 1. Гликемический профиль пациента Е. с 16 по 21 апреля 2025 г. 
на фоне использования инсулинов аспарт и деглудек, ммоль/л

Дата 8:00 11:00 13:00 15:00 18:00 20:00 22:00 3:00
16.04.2025 12,6 10,7 15,8 12,0 17,1 13,9 – 16,6
17.04.2025 13,6 17,8 10,3 17,8 20,8 20,2 21,3 –
18.04.2025 10,6 32,3 10,9 8,0 6,7 6,8 7,9 –
21.04.2025 9,5 18,2 6,8 10,8 22,9 13,3 12,7 –

Рис. 1. Сравнение суточного профиля гликемии при применении инсулина 
аспарт в помпе MiniMedTM 670G [5]
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Рис. 2. График гликемии пациента Е. в течение семи суток (с 17 по 23 апреля 2025 г.), ммоль/л

Таблица 2. Гликемический профиль пациента Е. с 24 по 28 апреля 2025 г. 
на фоне использования препарата РинФаст® Ник и инсулина деглудек, 
ммоль/л

Дата 8:00 11:00 13:00 15:00 18:00 20:00 22:00
25.04.2025 13,5 8,4 6,4 9,7 9,3 7,6 7,2
26.04.2025 12,7 9,2 12,3 11,3 8,1 4,7 4,1
27.04.2025 7,5 6,3 6,6 3,9 5,2 9,7 6,8
28.04.2025 5,8 8,9 3,9 6,0 – – –

Рис. 3. График гликемии пациента Е. в течение семи суток (с 24 по 30 апреля 2025 г.), ммоль/л
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от 26.02.2025 составлял 10,7%, от 16.04.2025 – 10,0%, 
С-пептида – 0,63 нг/мл (норма – 1,1–4,4 нг/мл), ми-
кроальбуминурия – 1,30 мг/л, 3,38 мг/сут. 
На  момент поступления в  эндокринологическое 
отделение НОКБ им. Н.А. Семашко больной по-
лучал инсулин аспарт подкожно по 14 Ед три раза 
в день, инсулин деглудек 18 Ед в 22:00. С перво-
го дня пациенту была установлена система не-
прерывного мониторирования глюкозы FreeStyle 
Libre 2. Кроме того, пациент начал посещать школу 
больных СД.
В течение первых четырех дней проводилась тера-
пия с использованием инсулинов аспарт и деглу-
дек с титрацией дозы, на фоне которой гликеми-
ческий профиль оставался неудовлетворительным 
(табл. 1). 
Для данного пациента целевой коридор  глике-
мии, установленный на аппарате многосуточного 
мониторирования  глюкозы, составлял от  3,9 до 
10,0 ммоль/л. Реальные показатели гликемии зна-
чимо отличались от целевых (рис. 2).
С  23 апреля 2025  г.  пациент стал принимать 
РинФаст® Ник по 12–14 Ед три раза в день, то есть 
в  тех же дозах и  режиме, что и  до  госпитализа-
ции. Однако в  процессе лечения потребовалось 
снижение дозы РинФаст® Ник до 30 Ед/сут. Посе-
щение школы диабета позволило пациенту актив-
но включиться в процесс управления гликемией, 
а  именно проводить коррекцию дозы инсулина 
с учетом гликемических показателей. Данные гли-
кемии представлены в табл. 2 и на рис. 3. 
Благодаря активному участию пациента в  про-
цессе лечения удалось значимо улучшить  гли-
кемические показатели: снизить усредненный 
уровень  глюкозы в  крови до 11,2 ммоль/л, при-
близиться к целевой вариабельности гликемии – 
36,4%, увеличить время нахождения в целевом ди-
апазоне до 41% (рис. 4). 
Данные непрерывного мониторирования  глике-
мии позволяют не  только констатировать ее из-

Рис. 4. Гликемические показатели и временные диапазоны по данным многосуточного мониторирования гликемии у пациента Е. 
за две недели наблюдения 

Примечание. AGP представляет собой сводные данные по значениям глюкозы 
за отчетный период, при этом медиана (50%) и другие процентили показаны таким 
образом, как будто они были определены в течение дня.

Рис. 5. Сводные данные о гликемии за две недели наблюдения по данным 
многосуточного мониторирования гликемии с наложением показателей 
в течение одного дня

Амбулаторный профиль глюкозы (AGP)

но-вегетативная полинейропатия нижних конеч-
ностей, диабетическая нефропатия, хроническая 
болезнь почек (ХБП) С2А1 (скорость клубочко-
вой фильтрации (СКФ), рассчитанная по формуле 
СКD-EPI, – 89,2 мл/мин/1,73 м2), периферическая 
лазерная коагуляция сетчатки обоих глаз, дисли-
пидемия.
Сопутствующие заболевания: хронический пан-
креатит непрерывно рецидивирующего течения, 
болевая форма, с экскреторной недостаточностью, 
умеренное обострение, неалкогольная жировая 
болезнь печени, хронический некалькулезный хо-
лецистит вне обострения, язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки, ремиссия, рубцовая де-
формация луковицы двенадцатиперстной кишки, 
хроническая обструктивная болезнь легких вне 
обострения. 
Целевой уровень гликемии натощак – до 6,5 ммоль/л, 
через два часа после еды – до 8,0 ммоль/л.
Из  анамнеза установлено, что пациент стра-
дает СД  с  декабря 2022  г.  Так, уровень HbA1c 
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>13,9 ммоль/л
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10,1–13,9 ммоль/л
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3,0–3,8 ммоль/л
Очень низкий
<3,0 ммоль/л
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(8 ч 38 мин)
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(9 ч 51 мин)
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0%
(0 мин)
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3,9
3,0

Статистика по уровням глюкозы и целевые диапазоны 
17–30 апреля 2025 г. 14 дней
Время датчика в активном состоянии 99%
Диапазоны и целевые значения для СД 1 или 2 типа
Диапазоны содержания глюкозы Процент показаний (время/день)
Целевой диапазон 3,9–10,0 ммоль/л Более 70% (16 ч 48 мин)
Ниже 3,9 ммоль/л Менее 4% (58 мин)
Ниже 3,0 ммоль/л Менее 1% (14 мин)
Выше 10,0 ммоль/л Менее 25% (6 ч)
Выше 13,9 ммоль/л Менее 5% (1 ч 12 мин)
Примечание. Каждое увеличение времени на 5% в диапазоне 3,9–10,0 ммоль/л является 
клинически полезным.
Глюкоза средняя 11,2 ммоль/л
Показатель контроля уровня глюкозы (GMI) 8,1%, или 65 ммоль/моль
Вариабельность уровня глюкозы 36,4%
Примечание. Определяется как коэффициент вариации в процентах (% CV), целевой показатель ≤ 36%.

мм
ол

ь/
л

95% 

75% 
50% 
25% 
5%

21,0

13,9

0,0
3,0

	00:00	 3:00	 6:00	 9:00	 12:00	 15:00	 18:00	 21:00	 00:00

Целевой 
диапазон

10,0

3,9



29
Эндокринология

менения в целом, распределив показатели по раз-
личным временным диапазонам, но  и оценить 
динамику в разных временных промежутках, со-
поставив показатели в течение одного дня (рис. 5).
Клинический случай 2. Пациент К. 30 лет, находился 
на лечении в эндокринологическом отделении НОКБ 
им. Н.А. Семашко с 16 по 23 апреля 2025 г. с диагнозом 
СД 1 типа. Целевой уровень HbA1c – менее 6,5%. 
Осложнения основного заболевания: кетоз, диа-
бетическая дистальная симметричная сенсорно-
моторно-вегетативная полинейропатия нижних 
конечностей, автономная нейропатия, кардиаль-
ная форма (тахикардия покоя), диабетическая не-
фропатия, ХБП С2А1 (СКФ по формуле СКD-EPI – 
83,0 мл/мин/1,73 м2).
Сопутствующие заболевания: миопия слабой сте-
пени, ожирение первой степени (индекс массы 
тела (ИМТ) – 31,64 кг/м2). 
Целевой уровень  глюкозы в  крови натощак  – 
до 6,5  ммоль/л, через два часа после еды  – до 
8 ммоль/л.
Из  анамнеза установлено, что пациент страдает 
СД 1 типа с декабря 2007 г., то есть 18 лет. На мо-
мент поступления в  эндокринологическое отде-
ление НОКБ им. Н.А. Семашко получал инсулин 
аспарт три раза в  день: 14 Ед до завтрака, 10 Ед 
до обеда, 7 Ед до ужина, то есть 31 Ед/сут. Кроме 
того, пациент принимал инсулин гларгин РинГлар® 
28 Ед в  22:00. Колебания  гликемии  – от  2,7 до 
20,0 ммоль/л. Уровень HbA1c от 17.04.2025 состав-
лял 8,53%. 
После выведения из кетоза, с 18 апреля 2025 г., па-
циенту вместо инсулина аспарта был назначен 

РинФаст® Ник сначала в тех же дозах, что он получал 
до госпитализации (до завтрака – 14 Ед, до обеда – 
10 Ед, до ужина – 7 Ед). Затем дозы препарата были 
снижены (перед завтраком – 10 Ед, перед обедом – 
8 Ед, перед ужином – 7 Ед, всего 25 Ед/сут). Доза ба-
зального инсулина не менялась. Гипогликемии не за-
фиксированы (табл. 3). 
Клинический случай 3. Пациент Н. 22 лет, находил-
ся на лечении в эндокринологическом отделении 
НОКБ им. Н.А. Семашко с 25 ноября по 3 декабря 
2024  г.  с диагнозом СД  1 типа. Целевой уровень 
HbA1c – менее 6,5%.
Из  анамнеза установлено, что больной страдает 
СД 1 типа с февраля 2023 г., то есть на тот момент 
около года. Получал Фиасп® по 4–6 Ед на прием пищи, 
инсулин деглудек (препарат Тресиба®) по  14  Ед 
на ночь. На фоне лечения отмечал эпизоды гипо-
гликемии (около 3 ммоль/л) с  частотой один-два 
раза в неделю. Уровень HbA1c от 31.10.2024 – 6,5%, 
от 26.11.2024 – 8,37%. Рост – 175 см, вес – 70 кг.
В  эндокринологическом отделении НОКБ 
им. Н.А. Семашко сначала была подобрана доза ин-
сулина деглудек (до 16 Ед), затем проведена титра-
ция дозы препарата РинФаст® Ник (до 18 Ед/сут, 
в  среднем по  6 Ед/сут). Гипогликемий за период 
лечения зафиксировано не было (табл. 4). 
Клинический случай 4. Пациент X. 65 лет. ИМТ – 
32,4 кг/м2, вес – 103 кг. Страдает СД 2 типа 25 лет, 
получал базис-болюсную инсулинотерапию в те-
чение 20 лет, на  разных этапах в  комбинации 
с  метформином, затем с  ингибитором натрий-
глюкозного котранспортера 2, затем c агонистом 
рецепторов глюкагоноподобного пептида 1.

Таблица 3. Показания гликемии пациента К. по результатам восьмиточечного контроля в течение недели терапии 
препаратами РинФаст® Ник и РинГлар®, ммоль/л 

Дата 8:00 
< 6,5

11:00 
< 8,0

13:00 
< 6,5

15:00 
< 8,0

18:00 
< 6,5

20:00 
< 8,0

22:00 
< 7,0

3:00

16.04.2025 – – 8,4 10,6 7,3 – 9,6 –
21.04.2025 5,0 7,7 6,5 10,0 6,8 5,5 7,2 –
22.04.2025 7,0/10 Ед 

РинФаста 
Ник

8,4 5,9/8 Ед 
Ринфаста 
Ник

7,0 4,5/8 Ед 
РинФаста 
Ник

8,2 7,3 –

Таблица 4. Показания гликемии пациента Н. по результатам восьмиточечного контроля в течение недели терапии 
препаратами РинФаст® Ник и Тресиба®, ммоль/л

Дата 8:00 
< 6,5

11:00 
< 8,0

13:00 
< 6,5

15:00 
< 8,0

18:00 
< 6,5

20:00 
< 8,0

22:00 
< 7,0

3:00 
4,0–5,0

25.11.2024 12,1 12,0 8,0 9,1 7,9 7,9 8,4/16 Eд 
деглудека

–

28.11.2024 5,8/6 Ед 
РинФаста 
Ник

11,1 9,0/6 Ед 
РинФаста 
Ник

5,7 4,6/6 Ед 
РинФаста 
Ник

10,1 6,9/16 Ед 
деглудека 

4,5

29.11.2024 4,5 8,1 7,1 9,1 8,0 8,5 7,2/16 Ед 
деглудека 

5,0

3.12.2024 6,7/6 Ед 
РинФаста 
Ник

– 5,9/6 Ед 
РинФаста 
Ник

6,1 – – – –

Клиническая практика
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N.Yu. Taradayko1, 2, N.A. Dubova1, 2, L.A. Lugovaya, PhD2

1 Nizhny Novgorod Regional Clinical Hospital named after N.A. Semashko
2 Privolzhsky Research Medical University

Contact person: Olga V. Zanozina, zwx2@mail.ru

The ultra-rapid-acting insulin analogs have been developed to mimic closely the physiological hormone 
insulin secretion. Added components such as nicotinamide and treprostinil enable the maximum absorption 
and fastest onset. Two options – Fiasp® (‘Novo Nordisk’, Denmark) and RinFast® Nik (‘GEROPHARM’ LLC, 
Russia), which contain nicotinamide, are recommended in Russian Federation. The latter is a biosimilar 
of Fiasp®. The drugs are biosimilar, therefore, equally effective and safe.
The article presents the experience of using the drug RinFast® Nick in patients treated at a regional clinical 
hospital. Four clinical cases are presented: 3 patients with type 1 diabetes, including those with diabetes 
resulting from exocrine pancreatic disease, and a patient with type 2 diabetes requiring insulin. Along 
with the results of self-monitoring, the results of multi-day glucose monitoring were analyzed. The data 
obtained allowed us to conclude about the effectiveness and safety of the drug RinFast® Nick. In addition, 
patients expressed a desire to continue using it on an outpatient basis.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, ultra-rapid-acting insulin analogues, continuous glucose monitoring, 
glycemic indicators, target glycemia
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Диагноз: СД  2 типа, инсулинпотребный вари-
ант, множественные микро- и  макрососудистые 
осложнения, включая перенесенный острый ин-
фаркт миокарда, аортокоронарное шунтирова-
ние,  гибридные операции на  сосудах нижних 
конечностей, затем ампутация конечностей. Целе-
вой уровень HbA1c – менее 8,0%, функционально 
независимый.
Последние два  года проводилась комбиниро-
ванная терапия: инсулин  глулизин (Апидра®) 
в дозе 46 Ед/сут в сочетании с инсулином деглу-
дек (Тресиба®) в  дозе 54 Ед/сут (итого 100 Ед), 
Джардинс® в  дозе 25 мг/сут, метформин в  дозе 
1000 мг/сут. СКФ составляла 46 мл/мин/1,73 м2, 
уровень HbA1c – 9,3%.
Госпитализирован в эндокринологическое отделе-
ние НОКБ им. Н.А. Семашко в феврале 2025 г., где 
была предпринята попытка замены Апидры 

на РинФаст® Ник. Доза препарата РинФаст® Ник 
составила 42 Ед/сут. На фоне такой терапии дозу 
Тресибы снизили до 48 Ед/сут. Через два месяца 
приема препарата РинФаст® Ник уровень HbA1c 
достиг 8,2%, вес – 100,5 кг.

Выводы
Во всех представленных слу ча ях показано 
улучшение  гликемического контроля у  пациен-
тов с  СД  1 и  2 типов, а  также с  СД  в  исходе за-
болеваний экзокринной части поджелудочной 
железы. Отмечено значительное уменьшение 
прандиальной гликемии, уровня HbA1c и вариа-
бельности гликемии. Кроме того, удалось снизить 
дозы вводимого инсулина – как у пациента с СД, 
развившимся вследствие заболевания экзокрин-
ной части поджелудочной железы, так и у паци-
ента с СД 2 типа.   

Клиническая практика
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Новый ингибитор натрий-глюкозного 
котранспортера 2 – лусеоглифлозин. 
Перспективы применения в лечении 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа

XIII Ежегодная научно-практическая конференция  
«Сахарный диабет 2 типа в практике врача-терапевта и эндокринолога»

На XIII Ежегодной научно-практической конференции «Сахарный диабет 2 типа в практике 
врача-терапевта и эндокринолога» прозвучал доклад члена-корреспондента РАН, профессора, 
заведующей кафедрой эндокринологии Института клинической медицины им. Н.В. Склифосовского 
Первого Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова (Сеченовского 
университета), главного внештатного специалиста-эндокринолога Управления делами 
Президента РФ, д.м.н. Нины Александровны ПЕТУНИНОЙ. Эксперт рассказала о преимуществах 
применения нового ингибитора натрий-глюкозного котранспортера 2 лусеоглифлозина у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа. 

На сегодняшний день в Рос-
сии для лечения сахарного 
диабета (СД) 2 типа широ-

ко используют такие ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 (НГЛТ-2), как дапаглифло-
зин, ипраглифлозин, канаглиф-
лозин и эмпаглифлозин. В марте 
2025 г. на российском фармацев-
тическом рынке появился новый 
предс тавитель ингибиторов 
НГЛТ-2 – лусеоглифлозин.
Ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2 – инновацион
ный класс сахароснижающих 
препаратов со сходной химичес
кой структурой, механизмом дей-
ствия и доказанными эффектами 
в отношении контроля гликемии, 
массы тела, артериального давле-
ния, сердечной недостаточности, 
почечных и других исходов.
Накопленные данные свидетельст-
вуют, что ингибиторы НГЛТ-2 обла-
дают многочисленными прямыми 
и непрямыми плейотропными ме-
таболическими и гемодинамически-
ми эффектами1, связанными с меха-
низмом действия. Так, препараты 
данной группы уменьшают реаб-

сорбцию глюкозы в почках путем 
ингибирования НГЛТ-2 в прокси-
мальном отделе почечных каналь-
цев, что приводит к  увеличению 
экскреции глюкозы, натрийурезу 
и осмотическому диурезу. В резуль-
тате у пациентов с СД 2 типа сни-
жается уровень глюкозы в  крови, 
инсулинорезистентность, повыша-
ется чувствительность β-клеток, 
а  также реализуются метаболиче-
ские эффекты, такие как контроль 
углеводного обмена, массы тела, 
артериального давления. На  фоне 
ингибирования НГЛТ-2 также 
развиваются гемодинамические 
эффекты, которые заключаются 
в  снижении внутриклубочково-
го давления и гиперфильтрации, 
гиперурикемии (ГУ), воспаления 
и  окислительного стресса. Плей-
отропные органопротективные 
эффекты препаратов этой груп-
пы основаны на  усилении осмо-
тического диуреза, уменьшении 
пост- и преднагрузки, напряжения 
стенки и массы левого желудочка, 
артериальной ригидности, что при-
водит к улучшению сердечно-сосу-
дистых и почечных исходов.

Таким образом, к  неоспоримым 
преимуществам применения ин-
гибиторов НГЛТ-2 у  пациентов 
с СД 2 типа можно отнести улуч-
шение гликемического контроля, 
снижение массы тела и висцераль-
ного жира, кардио- и  нефропро-
текцию.
Однако на  фоне ингибиторов 
НГЛТ-2 возможно развитие 
урогенитальных (УГ) инфекций, 
повышение риска развития ке-
тоацидоза, дегидратации, что 
следует учитывать при назначе-
нии такого лечения, особенно 
лицам старческого и  пожилого 
возраста2.
Лусеоглифлозин (Лусефи®)  – 
новый пероральный высокосе-
лективный ингибитор НГЛТ-2, 
предназначенный для взрослых 
пациентов с СД 2 типа. Он пред-
ставлен в двух дозах – 2,5 и 5,0 мг.
В  химической структуре лусео
глифлозина содержится тиано-
вое тиокарбогидратное коль-
цо, что отличает его от  других 
представителей ингибиторов 
НГЛТ-2 и обеспечивает мощную 
связывающую способность с ре-

1 Zhang E., Zhao Y., Hu H. Impact of sodium glucose cotransporter 2 inhibitors on nonalcoholic fatty liver disease complicated by diabetes 
mellitus. Hepatol. Commun. 2021; 5 (5): 736–748.
2 Ni L., Yuan C., Chen G., et al. SGLT2i: beyond the glucose-lowering effect. Cardiovasc. Diabetol. 2020; 19 (1): 98.
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цептором, а также увеличение по-
лупериода диссоциации.
Установлено, что у  пациентов 
с СД 2 типа лусеоглифлозин сни-
жает концентрацию глюкозы 
в крови, массу тела, а также ока-
зывает благоприятное влияние 
на  другие клинически значимые 
показатели, включая артериальное 
давление3.
В  многочисленных исследова-
ниях показана эффективность 
лусеоглифлозина в  обеспече-
нии адекватного контроля гли-
кемии, что является ключевой 
задачей терапии СД 2 типа. Так, 
в   плаце б о-конт ролируемом 
рандомизированном исследова-
нии монотерапия лусеоглифлози-
ном в течение 24 недель значимо 
превосходила эффект примене-
ния плацебо в  снижении уров-
ня гликированного гемоглобина 
(HbA1c). К концу периода наблю-
дения у пациентов, принимавших 
лусеоглифлозин в  дозе 2,5 мг, 
было отмечено значимое измене-
ние уровня HbA1c по сравнению 
с  исходным показателем  – -0,63 
против +0,13% в группе плацебо. 
Соответственно, разница между 
группами терапии составила 
0,75% (p < 0,001)4. Кроме того, 
терапия лусеоглифлозином хо-
рошо переносилась пациентами. 
Существенных различий между 
группами по частоте развития не-
желательных явлений выявлено 
не было.
Продемонстрирована также эф-
фективность лусеоглифлозина 
в  комбинации с  другими клас-
сами пероральных сахаросни-
жающих препаратов. Так, через 

52 недели применения лусеоглиф-
лозина с бигуанидами, ингибито-
рами дипептидилпептидазы 4, 
тиазолидиндионами, глинидами 
и  ингибиторами α-глюкозидазы 
отмечено значительное уменьше-
ние уровня HbA1c относительно 
исходного  – от  -0,52 до -0,68%. 
Добавление лусеоглифлозина 
к  другим пероральным саха-
роснижающим препаратам улуч-
шало гликемический контроль, 
снижало массу тела и  хорошо 
переносилось пациентами с  СД 
2 типа5.
Эффективность и  безопасность 
лусеоглифлозина в  комбинации 
с инсулинотерапией у пациентов 
с СД 2 типа доказаны в многоцент-
ровом клиническом исследовании 
продолжительностью 52 недели. 
Установлено, что прием лусео-
глифлозина в дозе 2,5 мг в сочета-
нии с инсулинотерапией способ-
ствовал значительному снижению 
уровня HbA1c (-1,18%) и глюкозы 
плазмы натощак (-2,36 ммоль/л). 
Авторы исследования пришли 
к  выводу, что добавление лусео-
глифлозина к  инсулинотерапии 
значительно улучшает гликемиче-
ский контроль и хорошо перено-
сится пациентами с СД 2 типа6.
Одной из важных задач при лече-
нии больных СД 2 типа является 
снижение и контроль массы тела. 
Эффективность и безопасность лу-
сеоглифлозина оценивались у па-
циентов с СД 2 типа, стратифици-
рованных по индексу массы тела 
(ИМТ). Уровень HbA1c и  масса 
тела значительно снизились во 
всех группах. Однако на фоне при-
менения лусеоглифлозина эффект 

в отношении массы тела был боль-
шим у лиц с более высоким ИМТ. 
Кроме того, в данной когорте па-
циентов лусеоглифлозин оказал-
ся более эффективным в коррек-
ции метаболических нарушений, 
включая секрецию инсулина и ар-
териальную гипертензию7.
Продемонстрировано также по-
ложительное влияние лусеоглиф-
лозина на  липидный профиль 
у  пациентов с  СД  2 типа. Так, 
на  фоне лечения лусеоглифлози-
ном у  больных значимо умень-
шился уровень триглицеридов 
и повысился уровень липопроте-
инов высокой плотности8. Одна-
ко значимого влияния на уровень 
липопротеинов низкой плотности 
такое лечение не оказало.
Среди плейотропных эффектов 
лусеоглифлозина важно отметить 
снижение артериального давления. 
Глюкозурия, обусловленная меха-
низмом действия лусеоглифлози-
на, сопровождается небольшим 
увеличением осмотического диу-
реза, что может привести к сокра-
щению внутрисосудистого объема 
и, как следствие, к умеренному сни-
жению систолического (от -2,5 до 
-6,5 мм рт. ст.) и диастолического 
(от -1,9 до -3,5 мм рт. ст.) давления.
Таким образом, лусеоглифлозин 
можно рассматривать в качестве эф-
фективного средства для многофак-
торного управления сердечно-сосу-
дистыми рисками, метаболическими 
и гемодинамическими нарушениями 
у пациентов с СД 2 типа.
Ингибиторы НГЛТ-2, включая лу-
сеоглифлозин, не только характе-
ризуются доказанными болезнь-
модифицирующими свойствами, 

3 Seino Y. Luseogliflozin for the treatment of type 2 diabetes. Expert. Opin. Pharmacother. 2014; 15 (18): 2741–2749.
4 Seino Y., Sasaki T., Fukatsu A., et al. Efficacy and safety of luseogliflozin as monotherapy in Japanese patients with type 2 diabetes mellitus: 
a randomized, double-blind, placebo-controlled, phase 3 study. Curr. Med. Res. Opin. 2014; 30 (7): 1245–1255.
5 Seino Y., Inagaki N., Haneda M., et al. Efficacy and safety of luseogliflozin added to various oral antidiabetic drugs in Japanese patients 
with type 2 diabetes mellitus. J. Diabetes Investig. 2015; 6 (4): 443–453.
6 Seino Y., Sasaki T., Fukatsu A., et al. Efficacy and safety of luseogliflozin added to insulin therapy in Japanese patients with type 2 diabetes: 
a multicenter, 52-week, clinical study with a 16-week, double-blind period and a 36-week, open-label period. Curr. Med. Res. Opin. 2018; 34 (6): 
981–994.
7 Sakai S., Kaku K., Seino Y., et al. Efficacy and safety of the SGLT2 inhibitor luseogliflozin in Japanese patients with type 2 diabetes mellitus 
stratified according to baseline body mass index: pooled analysis of data from 52-week phase III trials. Clin. Ther. 2016; 38 (4): 843–862.
8 Hajika Y., Kawaguchi Y., Hamazaki K., Kumeda Y. Beneficial effects of luseogliflozin on lipid profile and liver function in patients with type 2 
diabetes mellitus (BLUE trial): a single-center, single-arm, open-label prospective study. Diabetol. Metab. Syndr. 2023; 15 (1): 97.
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но и демонстрируют безопасность 
в отношении риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений.
Сердечно-сосудистую безопас-
ность разных ингибиторов 
НГЛТ-2 оценивали в  условиях 
реальной клинической практики 
у 25 315 пациентов без сердечно-
сосудистых заболеваний и  хро-
нической болезни почек9. В част-
ности, сравнивали риск развития 
сердечной недостаточности, ин-
фаркта миокарда, стенокардии, 
инсульта и  фибрилляции пред-
сердий на  фоне терапии разны-
ми ингибиторами НГЛТ-2 и  эм-
паглифлозином. Лусеоглифлозин 
оказался сопоставимым с  эмпа-
глифлозином в отношении риска 
развития вышеперечисленных 
сердечно-сосудистых событий.
Известно также, что ингибиторы 
НГЛТ-2 оказывают положительное 
влияние на  функцию почек у  па-
циентов с СД 2 типа. В многоцен-
тровом открытом проспективном 
наблюдательном исследовании, 
посвященном долгосрочному эф-
фекту лусеоглифлозина на  функ-
цию почек у пациентов с СД 2 типа, 
продемонстрирована его безопас-
ность независимо от  исходной 
скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ), а  также наличия или 
отсутствия микроальбуминурии10. 
По  истечении 104 недель у  па-
циентов с  расчетной СКФ более 
60 мл/мин/1,73 м2 не отмечено откло-
нения от исходного значения, тогда 
как у пациентов с расчетной СКФ 
ниже 60 мл/мин/1,73 м2 показатели 
повысились на 2,6 мл/мин/1,73 м2.

Следует отметить, что гипер
у рикемия являе тся час тью 
ме т аб олического синдр ома 
и  нередко наблюдается у  па-
циентов с  СД 2  типа. Подагра, 
а  также бессимптомная ГУ, ко-
торая встречается значительно 
чаще, ухудшают течение таких 
сопутствующих заболеваний, 
как артериальная гипертензия, 
СД 2 типа, ожирение, дислипи-
демия, а также состояние почек 
и сердечно-сосудистой системы. 
Прогноз у лиц с гУ в сочетании 
с  метаболическим синдромом 
и  инсулинорезистентностью 
крайне неблагоприятный, пре-
жде всего в  отношении сердеч-
но-сосудистых исходов. При 
этом хроническая бессимптом-
ная ГУ признана независимым, 
но  модифицируемым фактором 
риска11.
Гиперурикемией считают такой 
уровень мочевой кислоты, при 
котором ураты не  растворяются 
в  жидкостных структурах орга-
низма и  начинают образовывать 
кристаллы мочевой кислоты. Cе-
годня под гиперурикемией при-
нято считать уровень мочевой 
кислоты более 360 мкмоль/л как 
у женщин, так и у мужчин12. При 
высоком сердечно-сосудистом 
риске целевой уровень мочевой 
кислоты не  должен превышать 
300 мкмоль/л13.
К предикторам развития ГУ отно-
сят мужской пол, возраст, опре-
деленный уровень креатинина 
и  мочевой кислоты. В  старшей 
возрастной группе у  пациентов 

с  высоким ИМТ и  ожирением 
риск развития ГУ возрастает в че-
тыре раза, у лиц с СД 2 типа и ар-
териальной гипертензией – в два 
раза. Установлено, что у больных 
СД  2 типа распространенность 
бессимптомной ГУ достигает 
24,4%14.
В отношении пациентов с гУ и ар-
териальной гипертензией сообща-
лось об увеличении сердечно-со-
судистого риска на 13% на каждые 
60 мкмоль/л выше нормы, риска 
развития сердечной недостаточ-
ности на  65%, смерти от  любой 
причины на  53%, сердечно-сосу-
дистой смерти на 50%15.
Согласно результатам исследо-
вания PURSUIT-HFpEF, у  паци-
ентов из группы высокого риска 
снижение уровня мочевой кисло-
ты сопровождалось снижением 
риска смерти от  любой причи-
ны16. Сочетание ГУ с  сердечной 
недос таточнос тью являе тся 
предиктором летального исхода 
от всех причин и повторной го-
спитализации.
На сегодняшний день изучен пред-
полагаемый механизм влияния ин-
гибиторов НГЛТ-2 на уровень мо-
чевой кислоты в сыворотке крови. 
Высокая концентрация глюкозы 
в  моче опосредованно вызывает 
воздействие ингибитора НГЛТ-2 
на особую изоформу белков – пе-
реносчиков глюкозы (глюкозный 
транспортер 9), расположенную 
в почечных канальцах. Ингибиро-
вание реабсорбции мочевой кис-
лоты увеличивает скорость ее вы-
ведения из организма. Кроме того, 

9 Suzuki Y., Kaneko H., Okada A., et al. Comparison of cardiovascular outcomes between SGLT2 inhibitors in diabetes mellitus. Cardiovasc. 
Diabetol. 2022; 21 (1): 67.
10 Takamiya Y., Imanaga C., Abe I., et al. Long-term renoprotective effect of luseogliflozin in type 2 diabetes patients: CHikushi Anti-diabetes 
mellitus Trial-Lusefi (CHAT-Lu). Drug Discov. Ther. 2025; 18 (6): 336–342.
11 Borghi C., Rosei E.A., Bardin T., et al. Serum uric acid and the risk of cardiovascular and renal disease. J. Hypertens. 2015; 33 (9): 1729–1741.
12 Ревматология. Российские клинические рекомендации / под ред. Е.Л. Насонова. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2017.
13 Драпкина О.М., Мазуров В.И., Мартынов А.И. и др. «В фокусе гиперурикемия». Резолюция Совета экспертов. Кардиоваскулярная 
терапия и профилактика. 2023; 22 (4): 3564.
14 Zhu Y., Pandya B.J., Choi H.K. Comorbidities of gout and hyperuricemia in the US general population: NHANES 2007–2008. Am. J. Med. 
2012; 125 (7): 679–687.
15 Maloberti A., Giannattasio C., Bombelli M., et al. Hyperuricemia and risk of cardiovascular outcomes: the experience of the URRAH 
(Uric Acid Right for Heart Health) project. High Blood Press. Cardiovasc. Prev. 2020; 27 (2): 121–128.
16 Nishino M., Egami Y., Kawanami S., et al. Lowering uric acid may improve prognosis in patients with hyperuricemia and heart failure 
with preserved ejection fraction. J. Am. Heart Assoc. 2022; 11 (19): e026301.
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обнаружен генетический дефект, 
обусловливающий развитие ГУ, – 
полиморфизм генов, связанный 
с  транспортом уратов и глюкоз-
ных котранспортеров, в частности 
глюкозного транспортера 917, 18.
Результаты систематического 
обзора и  метаанализа, посвя-
щенных оценке влияния инги-
биторов НГЛТ-2 на  уровень мо-
чевой кислоты у пациентов с СД 
2 типа, свидетельствуют, что все 
включенные в  анализ ингиби-
торы НГЛТ-2 (эмпаглифлозин, 
дапаглифлозин, канаглифлозин, 
ипраглифлозин, лусеоглифлозин) 
значительно снижали уровень 
мочевой кислоты по  сравнению 
с контролем. При этом в контекс-
те безопасности терапии пациен-
тов с СД 2 типа и гУ первое место 
по  выраженности снижения 
уровня мочевой кислоты занимал 
лусеоглифлозин19.
Метаанализ 43 рандомизирован-
ных клинических исследований 
с участием более 32 000 пациентов 
продемонстрировал наибольшее 
среднее снижение уровня мочевой 
кислоты у получавших лусеоглиф-
лозин – -47,7 мкмоль/л20.
Резюмируя вышесказанное, 
можно сделать выводы, что мо-
чевая кислота является неза-
висимым фактором риска раз-
вития сердечно-сос удис тых 
осложнений, что требует приня-
тия мер по  выявлению и  сниже-
нию ГУ, включая бессимптомную. 

Своевременная диагностика и те-
рапия бессимптомной ГУ позво-
ляют предотвратить развитие ряда 
осложнений СД 2 типа21.
Пациентам с СД 2 типа без атеро-
склеротических сердечно-сосудис
тых заболеваний, но  с сопутст-
вующей бессимптомной ГУ или 
подтвержденным диагнозом «по
дагра» целесообразно назначение 
лусеоглифлозина как ингибитора 
НГЛТ-2 с  наиболее выраженным 
гипоурикемическим эффектом.
Лусеоглифлозин также показан 
пациентам с  СД  2 типа и  высо-
ким риском развития УГ инфек-
ций. Как известно, к клинически 
значимым предикторам разви-
тия урогенитальных инфекций 
у  пациентов с  СД 2  типа, полу-
чающих ингибиторы НГЛТ-2, 
относят женский пол, ожирение, 
возраст старше 50 лет, гениталь-
ные инфекции в анамнезе, повы-
шенный уровень HbA1c (недо-
стижение компенсации диабета), 
длительность СД 2  типа более 
десяти лет22, 23. Частота развития 
УГ инфекций при использова-
нии лусеоглифлозина оказалась 
ниже, чем у других ингибиторов 
НГЛТ-2. На фоне терапии лусео
глифлозином риск  развития УГ 
инфекций расценивается как 
низкий – у одного из 100 паци-
ентов24.
Представленные выше данные 
подтверждают результаты иссле-
дования безопасности терапии 

лусеоглифлозином в краткосроч-
ной и  долгосрочной перспекти-
вах. В  частности, показан низ-
кий риск развития УГ инфекций 
у пациентов с СД 2 типа на фоне 
лечения лусеоглифлозином. При 
этом он оказался сопоставимым 
с  таковым при применении пла-
цебо – 0–1,3%4, 25. Это свидетельст
вует о  явном преимуществе 
профиля безопасности лусеоглиф-
лозина перед другими ингибито-
рами НГЛТ-2 в отношении УГ ин
фекций.
Появление нового ингибитора 
НГЛТ-2 лусеоглифлозина в рос-
сийской клинической практике 
значительно расширяет воз-
можности назначения препа-
ратов этого класса при лечении 
пациентов с СД 2 типа, включая 
коморбидных больных. Исполь-
зование лусеоглифлозина при 
СД 2 типа позволяет оптимизи-
ровать гликемический контроль, 
обеспечить эффективное сниже-
ние уровня HbA1c, безопасность 
в  отношении функции почек, 
в том числе при длительном при-
менении, а также снижение кар-
диометаболического риска бла-
годаря плейотропным эффектам 
в  отношении массы тела, арте-
риального давления, липидного 
профиля, мочевой кислоты и др. 
Лусеоглифлозин характеризуется 
хорошей переносимостью и бла-
гоприятным профилем безопас-
ности.  

17 Ahmadieh H., Azar S. Effects of sodium glucose cotransporter-2 inhibitors on serum uric acid in type 2 diabetes mellitus. Diabetes Technol. 
Ther. 2017; 19 (9): 507–512.
18 Tanaka M., Yamakage H., Inoue T., et al. Beneficial effects of ipragliflozin on the renal function and serum uric acid levels in Japanese patients 
with type 2 diabetes: a randomized, 12-week, open-label, active-controlled trial. Intern. Med. 2020; 59 (5): 601–609.
19 Hu X., Yang Y., Hu X., et al. Effects of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors on serum uric acid in patients with type 2 diabetes mellitus: 
a systematic review and network meta-analysis. Diabetes Obes. Metab. 2022; 24 (2): 228–238.
20 Yip A.S.Y., Leong S., Teo Y.H., et al. Effect of sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT2) inhibitors on serum urate levels in patients 
with and without diabetes: a systematic review and meta-regression of 43 randomized controlled trials. Ther. Adv. Chronic. Dis. 2022; 13: 
20406223221083509.
21 Сахарный диабет 2 типа у взрослых. Клинические рекомендации. М., 2022.
22 McGovern A.P., Hogg M., Shields B.M., et al. Risk factors for genital infections in people initiating SGLT2 inhibitors and their impact 
on discontinuation. BMJ Open. Diabetes Res. Care. 2020; 8 (1): e001238.
23 Caro M.K.C., Cunanan E.C., Sjoberg A. Kho. Incidence and factors associated with genitourinary infections among type 2 diabetes patients 
on SGLT2 inhibitors: a single retrospective cohort study. Diabetes Epidem. Manag. 2022; 7: 100082.
24 Общая характеристика лекарственного препарата Лусефи. РУ ЛП-№ 003622-(РГ-RU).
25 Shestakova M., Kvasnikov B., Erina E., et al. Efficacy and safety of luseogliflozin in Caucasian patients with type 2 diabetes: results from a phase III, 
randomized, placebo-controlled, clinical trial. BMJ Open. Diabetes Res. Care. 2023; 11 (3): e003290.
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Новые горизонты управления и профилактики 
в терапии сахарного диабета 2 типа

XXVII Школа эндокринологов профессора А.М. Мкртумяна 

Очередная сессия Школы эндокринологов профессора А.М. Мкртумяна состоялась 15 сентября 2025 г. 
Открывая сессию, научный руководитель школы заслуженный врач РФ, д.м.н., профессор, заведующий 
кафедрой эндокринологии Российского университета медицины, руководитель отдела эндокринных 
и метаболических нарушений Московского клинического научного центра им. А.С. Логинова, 
член правления Московской городской ассоциации эндокринологов Ашот Мусаелович МКРТУМЯН 
рассказал о современных достижениях в управлении и профилактике сахарного диабета 2 типа. 

На Всемирном конгрессе диа-
бета, проведенном Между
народной федерацией диа

бета в  апреле 2025 г.  в Бангкоке 
(Таиланд), были представлены дан-
ные 11-го издания Атласа диабета. 
Так, на 1 января 2025 г. в мире на-
считывалось 589 млн больных са-
харным диабетом (СД) в возрасте 
от 20 до 79 лет, то есть один человек 
из девяти страдает данной патологи-
ей. При этом ожидается, что к 2050 г. 
количество взрослых с  диабетом 
достигнет 853 млн, так как в мире 
наблюдается неуклонная тенденция 
к увеличению распространения на-
рушений гликемического статуса. 
В 2024 г. СД стал причиной 3,4 млн 
смертей, что соответствует одной 
смерти каждые шесть секунд. Кроме 
того, он стал причиной увеличе-
ния расходов на здравоохранение, 
которые составили как минимум 
1  трлн долл. США1. За последние 
17 лет траты на лечение пациентов 
с СД возросли на 338%.
В нашей стране проблеме СД уделя-
ется внимание на государственном 
уровне. В  послании Президента 
Российской Федерации В.В. Путина 
Федеральному собранию от 29 фев-
раля 2024 г. была отмечена необходи-
мость решения задач по увеличению 
продолжительности жизни граж
дан страны, а также продолжения 

федеральных проектов по  борьбе 
с сердечно-сосудистыми, онкологи-
ческими заболеваниями и СД.
В  России федеральный проект 
«Борьба с  сахарным диабетом», 
направленный на увеличение про-
должительности жизни пациентов 
за счет повышения доступности 
и  качества медицинской помощи, 
реализуется с 2023 г. Среди направ-
лений проекта – раннее выявление 
и  лечение СД  для предупрежде-
ния развития его осложнений, 
в  том числе приводящих к  инва-
лидизации, а  также проведение 
профилактических мероприятий, 
прежде всего среди пациентов из 
групп риска2. На сегодняшний день 
в  целях профилактики развития 
СД и его осложнений подчеркива-
ется важность выявления ранних 
нарушений углеводного обмена.
Согласно результатам всероссийс
кого эпидемиологического исследо-
вания NATION, в котором оценива-
лась распространенность СД 2 типа 
в  РФ, среди взрослого населения 
(от 20 до 79 лет) у 19,3% имел место 
предиабет, у 5,4% – СД 2 типа. При 
этом у 2,5% СД 2  типа был диагнос
тирован ранее, у 2,9% – впервые3. 
Таким образом, более половины 
больных СД 2  типа не знали о нали-
чии заболевания. Полученные дан-
ные позволили предположить, что 

фактическая распространенность 
СД намного выше цифр официаль-
ной статистики4.
Первой линией терапии СД 2 типа 
является метформин5. Метфор-
мин – один из наиболее хорошо из-
ученных препаратов. Его применя-
ют для лечения диабета уже около 
70 лет. Механизм действия мет-
формина направлен на повышение 
чувствительности тканей к  инсу-
лину в печени, скелетных мышцах, 
жировой ткани.
Действие метформина реализу-
ется за счет активации аденозин-
монофосфатактивируемой про-
теинкиназы (АМФК). Активация 
АМФК приводит к  улучшению 
митохондриальной функции, по-
вышению чувствительности кле-
ток к инсулину.
На  фоне применения метформи-
на в  печени снижаются процессы 
глюконеогенеза и гликогенолиза, 
а также окисления жирных кислот. 
В  мышечной ткани происходит 
инсулинопосредованный захват 
глюкозы, активируется гликоге-
нез, а также подавляется окисление 
жирных кислот. В жировой ткани 
метформин активирует сигналь-
ный путь АМФК, угнетает процес-
сы липолиза жировой ткани, что 
ведет к  снижению концентрации 
свободных жирных кислот и, как 

1 IDF. Diabetes Atlas, 2025 // diabetesatlas.org.
2 Минздрав России, Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии. Федеральный проект «Борьба с сахарным диабетом».
3 Дедов И.И., Шестакова М.В., Галстян Г.Р. Распространенность сахарного диабета 2 типа у взрослого населения России 
(исследование NATION). Сахарный диабет. 2016; 19 (2): 104–112.
4 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, 
А.Ю. Майорова. 11-й выпуск. М., 2023.
5 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, 
О.Ю. Сухаревой. 12-й выпуск. М., 2025.
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следствие, уменьшению окисли-
тельного стресса. В желудочно-ки-
шечном тракте (ЖКТ) метформин 
способствует изменению энтеро-
гепатической рециркуляции желч-
ных кислот, участвует в модуляции 
микрофлоры кишечника и стиму-
лирует секрецию инсулинотропно-
го глюкагоноподобного пептида 1 
(ГПП-1), который является регуля-
тором глюкозозависимой секреции 
инсулина.
Метформин обеспечивает замедле-
ние всасывания глюкозы и повыше-
ние скорости ее метаболизма.
На фоне применения метформина 
снижение уровня глюкозы в крови 
происходит за счет подавления 
продукции глюкозы печенью, поэ-
тому такая терапия не может вызы-
вать развитие гипогликемических 
состояний.
На сегодняшний день помимо саха-
роснижающего действия известны 
плейотропные эффекты метфор-
мина. Установлено, что метформин 
оказывает положительное влияние 
на  сердечно-сосудистую систе-
му. Метаанализ 40 исследований 
продемонстрировал, что метфор-
мин снижает общую и  сердечно-
сосудистую смертность, а  также 
риск  развития сердечно-сосудис
тых событий у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца6.
Однако применение препарата мет-
формина с  обычным (быстрым) 
высвобождением действующего ве-
щества ограничено из-за риска раз-
вития побочных эффектов со сто-
роны ЖКТ. Именно поэтому была 
разработана лекарственная форма 
с медленным высвобождением ак-
тивного вещества и, соответствен-
но, с пролонгированным действием.
Переносимость и  эффективность 
метформина медленного высвобо-
ждения были оценены в ряде иссле-
дований. Так, эффективность, соот-
ношение дозы и реакции организма, 

а также безопасность метформина 
пролонгированного действия оце-
нивались в  двух двойных слепых 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях 
у больных СД 2 типа с неадекватным 
контролем гликемии7. В рамках ис-
следований использовали два про-
токола. Протокол 1 предусматривал 
оценку метформина медленного 
высвобождения в обычно использу-
емой дозе (1000 мг/сут) или плацебо 
в  соотношении 2:1, применяемых 
в  течение 12 недель. В  протоко-
ле 2 оценивали прием метформина 
медленного высвобождения в раз-
ных дозах: 500 мг/сут, 1000 мг/сут, 
1500 мг/сут, 2000 мг/сут, 1000 мг два 
раза в день или плацебо в течение 
16 недель. Первичной конечной точ-
кой в  каждом исследовании было 
изменение уровня гликированного 
гемоглобина (HbA1c) по сравнению 
с  исходным уровнем. Результаты 
исследований показали, что мет-
формин пролонгированного дейст-
вия, принимаемый один раз в день, 
является эффективным вариантом 
терапии больных СД 2 типа. При 
этом его эффективность зависела 
от дозы. Максимальный эффект от-
мечался при дозе 1500–2000 мг/сут. 
Кроме того, метформин пролонги-
рованного действия хорошо пере-
носился пациентами, что обеспе-
чивало высокую приверженность 
лечению.
Среди факторов, влияющих на при-
верженность пациентов лечению, 
важное значение имеют частота 
развития нежелательных явлений 
и  удобство применения препара-
та. Преимуществами метформина 
медленного высвобождения перед 
метформином быстрого высво-
бождения являются улучшение 
переносимости терапии, сниже-
ние частоты возникновения не-
желательных явлений со  стороны 
ЖКТ, а также однократный прием 

в  течение суток. Использование 
метформина пролонгированного 
действия способствует значитель-
ному повышению приверженности 
терапии и достижению ее целей.
При переводе пациентов с метфор-
мина быстрого высвобождения 
на метформин медленного высво-
бождения суточная доза препара-
та не меняется, в частности прием 
метформина быстрого высвобожде-
ния в дозе 1000 мг два раза в день 
будет соответствовать применению 
метформина медленного высвобо-
ждения в дозе 2000 мг/сут. Важно 
помнить, что пациентам, принима-
ющим метформин быстрого выс-
вобождения в дозе, превышающей 
2000 мг/сут, не рекомендован пере-
ход на метформин медленного выс-
вобождения.
Стандартами оказания медицин-
ской помощи больным СД 2 типа 
Американской диабетической ассо-
циации 2025 г. предусмотрен цикл 
принятия решений для пациенто-
центричного управления глике-
мией8. Этот процесс предполагает 
персонифицированный подход 
к  каждому пациенту. При выборе 
варианта сахароснижающей тера-
пии необходимо учитывать при-
оритеты пациента, его текущий 
образ жизни и  здоровое поведе-
ние, клинические характеристики, 
включая возраст, уровень HbA1c, 
индекс массы тела (ИМТ), а также 
наличие сопутствующих патоло-
гий, таких как атеросклеротические 
сердечно-сосудистые заболевания, 
хроническая болезнь почек (ХБП), 
хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН). При этом реко-
мендуется принимать во внимание 
национальные особенности, уро-
вень когнитивных способностей 
и возможность поддержки больного 
со стороны семьи. Кроме того, важ-
ное значение имеет совместное при-
нятие решений врачом и пациентом 

6 Han Y., Xie H., Liu Y., et al. Effect of metformin on all-cause and cardiovascular mortality in patients with coronary artery diseases: a systematic 
review and an updated meta-analysis. Cardiovasc. Diabetol. 2019; 18 (1): 96.
7 Fujioka K., Brazg R.L., Raz I., et al. Efficacy, dose-response relationship and safety of once-daily extended-release metformin (Glucophage 
XR) in type 2 diabetic patients with inadequate glycaemic control despite prior treatment with diet and exercise: results from two double-blind, 
placebo-controlled studies. Diabetes Obes. Metab. 2005; 7 (1): 28–39.
8 American Diabetes Association Professional Practice Committee. Standards of care in diabetes – 2025. Diabetes Care. 2025; 48 (Suppl. 1): S1–S352.
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на основе индивидуальных особен-
ностей пациента, его условий жизни 
и целей лечения.
Не реже одного-двух раз в год не-
обходимо проводить клинический 
мониторинг уровня глюкозы, липи-
дов в крови и HbA1c, артериального 
давления, ИМТ, дневного количест-
ва шагов и оценку переносимости 
терапии, эмоционального благопо-
лучия, образа жизни пациента8.
В соответствии с современным под-
ходом к  ведению пациентов с  СД 
2 типа необходимым условием счи-
таются регулярный контроль со-
стояния больного, взаимодействие 
с больным, особенно на начальном 
этапе обучения самоконтролю ди-
абета, постановка SMART-целей, 
которые должны быть специфич-
ными, измеримыми, достижимыми, 
реалистичными и ограниченными 
во времени8.
Таким образом, подход к ведению 
больных СД  2 типа должен быть 
предельно персонифицированным, 
направленным на  эффективный 
контроль гликемии, предотвраще-
ние развития осложнений и улуч-
шение качества жизни.
Выбор терапии СД 2 типа зависит 
от исходного уровня HbA1c. При-
менение комбинированной терапии 
на ранних стадиях патологии сегод-
ня считается предпочтительным 
для многих категорий пациентов. 
Как было отмечено ранее, метфор-
мин остается приоритетным пре-
паратом для инициации лечения 
и основой для любой комбинации 
сахароснижающих средств у боль-
шинства пациентов4.
При целевом уровне HbA1c или 
превышающем целевой на  1% 

и менее пациентам показана моно-
терапия или двойная комбинация 
сахароснижающих средств. Ком-
бинация двух препаратов на стар-
те сахароснижающей терапии ре-
комендуется, если уровень HbA1c 
превышает целевой на  1,0–2,5%. 
При недостижении контроля глике-
мии назначаются комбинации трех 
и более препаратов, включая инсу-
лин. Если на старте лечения уровень 
HbA1c превышает целевой на 2,5% 
и более, назначают двух- или трех-
компонентную сахароснижающую 
терапию. При недостижении контр-
оля заболевания показана инициа-
ция или интенсификация инсулино-
терапии.
При инициации лечения и  далее 
на  любом его этапе необходимо 
оценивать индивидуальные харак-
теристики пациента и  выделять 
доминирующую клиническую про-
блему. Особенно следует учитывать 
наличие или высокий риск  воз-
никновения атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
ХСН, ХБП, а также развития гипо-
гликемии и увеличения массы тела.
Стартовая комбинированная тера-
пия метформином и ингибитором 
дипептидилпептидазы 4 (ДПП-4) 
имеет преимущества в отношении 
сохранения инсулинсекреторной 
функции4.
В  исследованиях последних лет 
установлено, что комбинированная 
терапия СД  2 типа метформином 
и  ингибитором ДПП-4 способна 
снизить уровень HbA1c на 1,5% без 
повышения риска развития гипогли-
кемии9. Доказано, что комбинация 
метформина и ингибитора ДПП-4 
оказывает влияние на  различные 

звенья патогенеза СД 2 типа, снижая 
инсулинорезистентность и улучшая 
функцию β-клеток поджелудочной 
железы4. Данная комбинация обла-
дает хорошим профилем переноси-
мости и доказанной сердечно-сосу-
дистой безопасностью10, 11.
На фоне лечения метформином и ин-
гибитором ДПП-4 замедляется про-
грессирование СД 2 типа, отдаляют-
ся сроки начала инсулинотерапии12.
Сегодня хорошо известно о  роли 
дисфункции β-клеток поджелудоч-
ной железы в возникновении и раз-
витии СД 2 типа. Последние данные 
свидетельствуют, что на определен-
ных этапах дисфункция β-клеток 
обратима. При раннем выявлении 
СД 2 типа и назначении эффектив-
ной комбинированной сахаросни-
жающей терапии функции β-клеток 
могут восстанавливаться13.
В систематическом обзоре и сетевом 
метаанализе, объединившем 360 ис-
следований с участием 157 696 паци-
ентов, изучено влияние разных клас-
сов сахароснижающих препаратов 
на функцию β-клеток поджелудоч-
ной железы при СД 2 типа. Наиболь-
шую эффективность в  отношении 
снижения инсулинорезистентнос
ти и улучшения функции β-клеток 
у пациентов с СД 2 типа продемон-
стрировала инкретиннаправленная 
терапия (ингибиторы ДПП-4, аго-
нисты рецепторов ГПП-1). Был сде-
лан вывод, что ингибиторы ДПП-4 
и  агонисты рецепторов ГПП-1 яв-
ляются целесообразным вариантом 
длительного лечения диабета для со-
хранения функции β-клеток14.
Установлено, что раннее назна-
чение ингибиторов ДПП-4 у  па-
циентов с  СД  2 типа (при уровне 

9 De Carvalho L.S.F., Nogueira A.C.C., Bonilha I., et al. Glucose-lowering and the risk of cardiovascular events with antidiabetic therapies: 
a systematic review and additive-effects network meta-analysis. Front. Cardiovasc. Med. 2022; 9: 876795.
10 Del Prato S., Camisasca R., Wilson C., et al. Durability of the efficacy and safety of alogliptin compared with glipizide in type 2 diabetes 
mellitus: a 2-year study. Diabetes Obes. Metab. 2014; 16 (12): 1239–1246.
11 White W.B., Heller S.R., Cannon C.P., et al. Alogliptin in patients with type 2 diabetes receiving metformin and sulfonylurea therapies 
in the EXAMINE trial. Am. J. Med. 2018; 131 (7): 813–819.e5.
12 Matthews D.R., Paldánius P.M., Proot P., et al. Glycaemic durability of an early combination therapy with vildagliptin and metformin versus sequential metformin 
monotherapy in newly diagnosed type 2 diabetes (VERIFY): a 5-year, multicentre, randomised, double-blind trial. Lancet. 2019; 394 (10208): 1519–1529.
13 Retnakaran R. Joe Doupe lecture: emerging strategies for the preservation of pancreatic beta-cell function in early type 2 diabetes. Clin. Invest. 
Med. 2014; 37 (6): E414–E420.
14 Wu S., Gao L., Cipriani A., et al. The effects of incretin-based therapies on β-cell function and insulin resistance in type 2 diabetes: a systematic 
review and network meta-analysis combining 360 trials. Diabetes Obes. Metab. 2019; 21 (4): 975–983.
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HbA1c < 7,5%) по сравнению с более 
поздней интенсификацией тера-
пии с использованием ингибиторов 
ДПП-4 (HbA1c ≥ 7,5%) отодвига-
ет время начала инсулинотерапии 
на 34%, риск достижения комбини-
рованной конечной точки МАСЕ 
(сердечно-сосудистая смерть, не-
фатальный инфаркт, нефатальный 
инсульт)  – на  19%, риск  развития 
ХСН – на 23%. При усиленном контр-
оле гликемии (поддержание уровня 
HbA1c < 7,5%) с использованием ин-
гибиторов ДПП-4 у пациентов с СД 
2 типа отмечено снижение вариабель-
ности гликемии, замедление прогрес-
сирования заболевания и  отсроч-
ка перехода на  инсулинотерапию, 
а также улучшение сердечно-сосуди-
стого прогноза. Терапия ингибитора-
ми ДПП-4 влияет на все показатели 
гликемического контроля15.
Ситаглиптин является высоко-
активным ингибитором ДПП-4, 
обладающим доказанным поло-
жительным эффектом на функции 
β-клеток поджелудочной железы и 
гликемический контроль у пациен-
тов с СД 2 типа.
В  сравнительном исследовании 
эффективности и  безопасности 
ситаглиптина и метформина, при-
нимаемых в  виде монотерапии, 
установлено, что у пациентов с СД 
2 типа ситаглиптин не менее эффек-
тивен, чем метформин. При этом 
оба метода лечения хорошо перено-
сились пациентами16.
Исследование TECOS было посвя-
щено оценке сердечно-сосудистых 
исходов у  пациентов с  СД  2 типа 
и сердечно-сосудистыми заболева-
ниями в анамнезе при приеме сита-
глиптина. Ситаглиптин не отличал-
ся от плацебо в отношении риска 
развития неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий (МАСЕ). 
Терапия ситаглиптином не увели-
чивала риск  возникновения сер-
дечно-сосудистых осложнений и не 
сопровождалась повышением риска 
госпитализаций по поводу сердеч-
ной недостаточности. Анализ ре-
зультатов исследования позволил 
сделать вывод о сердечно-сосудис
той безопасности ситаглиптина 
у пациентов с СД 2 типа и сердечно-
сосудистыми заболеваниями17.
В другом исследовании было оце-
нено влияние ситаглиптина на ин-
сулинорезистентность и липидный 
профиль18. Через 24 месяца наблю-
дения у пациентов с СД 2 типа, по-
лучавших ситаглиптин, отмечено 
снижение индекса инсулиноре-
зистентности (HOMA-IR) на  20%. 
Ситаглиптин достоверно уменьшал 
уровень общего холестерина (ХС), 
ХС липопротеинов низкой плот-
ности, триглицеридов, а также по-
вышал уровень ХС липопротеинов 
высокой плотности.
Нефропротективное действие сита-
глиптина было продемонстрировано 
в исследовании с участием пациен-
тов с СД 2 типа, рандомизирован-
ных на группы ситаглиптина или 
других пероральных сахароснижа-
ющих препаратов. В течение шести 
месяцев наблюдения ситаглиптин 
способствовал снижению экскре-
ции альбумина с мочой, особенно 
у пациентов с исходно высоким его 
содержанием. Наряду с улучшением 
гликемического контроля ситаглип-
тин предотвращал прогрессирова-
ние альбуминурии19.
На  сегодняшний день в  арсенале 
врачей есть оригинальный препа-
рат высокоселективного ингибито-
ра ДПП-4 ситаглиптина для лечения 
СД 2 типа. Данный препарат харак-

теризуется доказанной эффектив-
ностью и хорошей переносимостью, 
может использоваться в виде моно- 
или комбинированной терапии 
с другими сахароснижающими пре-
паратами.
Как показано в  исследованиях, 
старт терапии СД 2 типа с фикси-
рованной комбинации «ситаглип-
тин + метформин» позволяет дости-
гать более выраженного снижения 
уровня HbA1c по сравнению с мо-
нотерапией метформином20.
В настоящее время фиксированная 
комбинация ситаглиптина с  мет-
формином выпускается в  разных 
дозах: 50 мг + 850 мг и 50 мг + 1000 мг 
соответственно. Режим дозирова-
ния должен подбираться индивиду-
ально, исходя из текущей терапии, 
эффективности и  переносимости 
препаратов. Комбинированный 
препарат следует принимать два 
раза в сутки во время еды целиком, 
не  разжевывая. Фиксированная 
комбинация ситаглиптина и  мет-
формина обладает хорошим про-
филем эффективности и  безопас-
ности, обеспечивает выраженный 
сахароснижающий эффект.
Назначение ситаглиптина как 
в виде монотерапии, так и в комби-
нации с метформином способствует 
улучшению гликемического конт
роля, снижению риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
и повышению приверженности те-
рапии, а также качества жизни па-
циентов с СД 2 типа. Применение 
высокоэффективных современных 
сахароснижающих препаратов в со-
четании с немедикаментозными ме-
тодами коррекции позволяет персо-
нифицировать подходы к лечению 
СД 2 типа и обеспечить достижение 
терапевтических целей.  

15 Cheung J.T.K., Yang A., Wu H., et al. Association of dipeptidyl peptidase-4 inhibitor initiation at glycated haemoglobin < 7.5% with reduced 
major clinical events mediated by low glycated haemoglobin variability. Diabetes Obes. Metab. 2024; 26 (8): 3339–3351.
16 Aschner P., Katzeff H.L., Guo H., et al. Efficacy and safety of monotherapy of sitagliptin compared with metformin in patients with type 2 
diabetes. Diabetes Obes. Metab. 2010; 12 (3): 252–261.
17 Green J.B., Bethel M.A., Armstrong P.W., et al. Effect of sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2015; 373 (3): 232–242.
18 Derosa G., Ragonesi P.D., Fogari E., et al. Sitagliptin added to previously taken antidiabetic agents on insulin resistance and lipid profile: 
a 2-year study evaluation. Fundam. Clin. Pharmacol. 2014; 28 (2): 221–229.
19 Mori H., Okada Y., Arao T., Tanaka Y. Sitagliptin improves albuminuria in patients with type 2 diabetes mellitus. J. Diabetes Investig. 2014; 5 (3): 313–319.
20 Reasner C., Olansky L., Seck T.L., et al. The effect of initial therapy with the fixed-dose combination of sitagliptin and metformin compared 
with metformin monotherapy in patients with type 2 diabetes mellitus. Diabetes Obes. Metab. 2011; 13 (7): 644–652.
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Костные и внекостные эффекты витамина D. 
Какие терапевтические дозы колекальциферола 
и как применять при различных ситуациях?

XXVII Школа эндокринологов профессора А.М. Мкртумяна 

В последние десятилетия значительный интерес вызывают физиологическая роль витамина D 
в организме, а также вклад изменения его метаболизма в развитие хронических заболеваний. 
Именно поэтому один из докладов Ашота Мусаеловича МКРТУМЯНА, д.м.н., профессора, 
заведующего кафедрой эндокринологии Российского университета медицины, руководителя 
отдела эндокринных и метаболических нарушений Московского клинического научного центра 
им. А.С. Логинова, члена правления Московской городской ассоциации эндокринологов, заслуженного 
врача России, был посвящен детальному обзору костных и внекостных эффектов витамина D, 
роли дефицита витамина D в патогенезе ожирения, метаболического синдрома, саркопении 
и остеопороза, современным рекомендациям по дозированию препарата витамина D с учетом 
индивидуальных особенностей пациентов. Акцент был сделан на эффективности и безопасности 
матричной формы колекальциферола. Выступление эксперта состоялось в рамках XXVII Школы 
эндокринологов профессора А.М. Мкртумяна, прошедшей в онлайн-формате 15 сентября 2025 г. 

Согласно данным россий-
ского многоцентрового 
исследования, практиче-

ски у  84% взрослого населения 
страны имеет место недостаточ-
ность или дефицит витамина D1. 
Следовательно, дефицит вита-
мина D становится проблемой, 
которая касается практически 
каждого россиянина. 
На сегодняшний день дефицит/
недостаточность витамина D яв-
ляется официально признанным 
заболеванием, имеющим свои 
коды в Международной класси-
фикации болезней2. 
Витамин D поступает в организм 
в  метаболически неактивной 
форме и имеет рецепторы в ядрах 
клеток многих органов и тканей, 
демонстрируя свойства стероид-
ного гормона, D-гормона. Двумя 
основными формами витамина D 
считаются витамин D3 (коле-
кальциферол) и витамин D2 (эр-
гокальциферол). Биотрансфор-

мация витамина D в  активные 
метаболиты происходит в печени 
и  почках. Витамин D3, который 
синтезируется в коже под воздей-
ствием ультрафиолетовых лучей 
из 7-дегидрохолестерола, а также 
витамин D2, который преимуще-
ственно поступает в  организм 
с  пищей, переносятся в  печень. 
В печени витамин D под действи-
ем 25-гидроксилазы превращается 
в  первый активный метаболит  – 
25(OH)D (25-гидроксихолекаль-
циферол, или кальцидиол). Каль-
цидиол переносится с витамин D 
связывающим белком в почки, где 
под действием 1α-гидроксилазы 
он повторно  гидроксилируется 
в  главный активный метаболит 
витамина D – 1,25(OH)2D (1,25 ди-
гидроксикальциферол, или каль-
цитриол)2. 
Витамин D характеризуется 
мультисистемным воздействи-
ем3. На сегодняшний день хоро-
шо изучено влияние витамина D 

на фосфорно-кальциевый обмен 
и  моделирование кости. При 
снижении уровня кальция (Са2+) 
увеличивается секреция парати-
реоидного гормона (ПТГ) около-
щитовидными железами. В свою 
очередь ПТГ стимулирует актив-
ность витамина D, что способст-
вует повышению содержания Са2+ 
в почках и его всасывания в ки-
шечнике. Одновременно в кост-
ной ткани под влиянием ПТГ 
происходит стимуляция процес-
са резорбции путем активации 
остеокластов с последующей мо-
билизацией кальция из костного 
депо. 
Известно, что при недостатке 
витамина D из продуктов пита-
ния усваивается только 10–15% 
кальция и  60% фосфора, в  то 
время как при нормальном его 
содержании  – 30–40 и  80% со-
ответственно. Следовательно, 
витамин D важен для абсорбции 
кальция в  кишечнике и  мине-

1 Суплотова Л.А., Авдеева В.А., Пигарова Е.А. и др. Первое российское многоцентровое неинтервенционное регистровое исследование 
частоты дефицита и недостаточности витамина D в Российской Федерации у взрослых. Терапевтический архив. 2021; 93(10): 
1209–1216. 
2 Дефицит витамина D. Клинические рекомендации. НМИЦ эндокринологии МЗ РФ, 2021. 
3 Окороков А.Н. Дефицит витамина D в клинической практике: современные методы диагностики и лечения. Пособие для врачей. 
Витебск, 2018. 
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рализации костной ткани4. Ви-
тамин D также поддерживает 
формирование мышечной ткани 
и  обменные процессы в  ней, 
особенно на  уровне быстрых 
мышечных волокон. При его де-
фиците отмечается предрасполо-
женность к падениям. 
Как следствие, проблема нор-
мальной обеспеченности ви-
тамином D сохраняет акт у-
альность, особенно с  учетом 
результатов последних иссле-
дований. Так, согласно данным 
эпидемиологических исследова-
ний, в России порядка 14 млн че-
ловек страдают остеопорозом 
и 20 млн – остеопенией, из них 
только у  45% диагностирован 
остеопороз и лишь у 20% – осте-
опения. 
Для устранения дефицита ви-
тамина  D рекомендуется при-
менять препараты колекаль-
циферола. В  настоящее время 
в  распоряжении врачей имеется 
высокодозный препарат витами-
на D (Девилам). Назначение ан-
тирезорбтивной терапии может 
резко повысить потребность 
в  кальции, необходимом для 
восстановления костной ткани, 
поэтому для профилактики пато-
логии скелета очень важно скор-
ректировать уровень витамина D 
и  обеспечить адекватное посту-
пление кальция с пищей4.
Согласно резолюции националь-
ного междисциплинарного совета 
экспертов 2024  г., профилакти-
ческая доза колекальциферола 
составляет 800–4000 МЕ/сут, или 
5000–30 000 МЕ/нед, или 25 000–
50 000 МЕ/мес. Суточная профи-
лактическая доза колекальциферо-
ла у лиц с морбидным ожирением 
или тяжелым нарушением функ-
ции кишечника может быть уве-
личена до 5000–10 000 МЕ. 

Для лечения дефицита/недоста-
точности витамина D (< 30 нг/мл) 
у  взрослых рекомендуется при-
менение 50 000 МЕ/нед. Одно-
кратное назначение лечебных доз 
колекальциферола (50 000  МЕ) 
возможно у  лиц, перенесших 
низкотравматический перелом, 
с  диагностированным остеопо-
розом, остеомаляцией и  други-
ми костными заболеваниями 
перед назначением антирезорб-
тивной терапии, в  том числе 
при невозможности определить 
уровень витамина D. Далее пре-
парат принимается в соответст-
вии с рекомендованными дозами 
в  комплексе с  препаратами для 
лечения остеопороза5. 
Плейотропные эффекты вита-
мина  D включают регуляцию 
клеточной пролиферации и диф-
ференцировки, ингибирование 
ангиогенеза, стимуляцию выра-
ботки инсулина, ингибирование 
синтеза ренина, стимуляцию об-
разования макрофагов. 
Витамин D противодействует 
ожирению, модулируя адипо-
генез, способствует контролю 
метаболических процессов, сти-
мулируя синтез инсулина, по-
вышая чувствительность тканей 
к  нему и  улучшая  глюконеоге-
нез в  печени. Витамин D уве-
личивает силу проксимальных 
мышц, участвуя в  дифферен-
цировке мышечных волокон. 
Через различные механизмы 
он регулирует специфический 
и  неспецифический иммунитет, 
демонстрируя иммуномодулиру-
ющий эффект. Продифференци-
рующее, антипролиферативное 
и  иммуномодулирующее влия-
ние витамина  D обусловливает 
его противоопухолевый эффект. 
Нейропротективное действие 
витамина D позволяет влиять 

на  психические процессы, про-
филактировать развитие депрес-
сии и тревожных состояний. 
Какие пациенты относятся к груп-
пе очень высокого риска развития 
дефицита витамина D? Безуслов-
но, это лица с  ожирением или 
избыточной массой тела, страда-
ющие множественными заболева-
ниями и вынужденные принимать 
большое количество лекарствен-
ных средств, лица с нарушением 
всасывания, с заболеваниями пе-
чени и  желчевыводящих путей, 
эндокринными и метаболически-
ми заболеваниями, с  определен-
ными пищевыми привычками 
(вегетарианство, диета с низким 
содержанием жиров), лица пожи-
лого возраста, страдающие забо-
леваниями опорно-двигательного 
аппарата6.
Известно, что ожирение ассо-
циируется со  множеством со-
путствующих состояний, таких 
как нарушения сна, легочные 
заболевания, неалкогольный 
жировой  гепатоз, заболевания 
желудочно-кишечного тракта, 
ишемическая болезнь сердца, 
предиабет и  сахарный диабет 
(СД) 2 типа. К патофизиологиче-
ским механизмам дефицита ви-
тамина D при ожирении следует 
отнести снижение активности 
ферментов, участвующих в мета-
болизме витамина D, нарушение 
регуляции лептина, снижение 
чувствительности рецепторов 
к  инсулину. При этом между 
низким уровнем витамина D 
и  ожирением можно поставить 
знак равенства, поскольку  ги-
повитаминоз D сопровождает-
ся снижением уровня кальция, 
чувствительности рецепторов 
витамина D, повышением уров-
ня ПТГ и нарушением регуляции 
лептина. Ожирение, в свою оче-

4 Остеопороз. Клинические рекомендации, 2021.
5 Белая Ж.Е., Пигарова Е.А., Рожинская Л.Я. и др. Резолюция национального междисциплинарного совета экспертов «Применение 
высокодозного витамина D для профилактики и лечения дефицита витамина D, в том числе у коморбидных пациентов, в практике 
эндокринологов, ревматологов, геронтологов и терапевтов/ВОП». Остеопороз и остеопатия. 2024; 27 (1): 10–20. 
6 Pludowski P., Marcinowska-Suchowierska E., Togizbayev G., et al. Daily and weekly "high doses" of cholecalciferol for the prevention 
and treatment of vitamin D deficiency for obese or multi-morbidity and multi-treatment patients requiring multi-drugs – a narrative review. 
2024; 16 (15): 2541. 



44
Эффективная фармакотерапия. 33/2025

Медицинский форум

редь, является фактором риска 
развития дефицита витамина D, 
что обусловлено созданием депо 
в  жировой ткани, снижением 
синтеза витамина D в коже и ак-
тивности ферментов, участвую-
щих в метаболизме витамина D7. 
Следует также учитывать, что 
снижение уровня витамина  D 
менее 25 нмоль/л ассоциирова-
но с повышением уровня прово-
спалительных цитокинов, таких 
как интерлейкин  6, фактор не-
кроза опухоли, С-реактивный 
белок8. Именно поэтому при 
ожирении для профилактики 
или лечения дефицита/недоста-
точности витамина D дозы пре-
парата должны быть увеличены 
в два-три раза. В рекомендациях 
Российской ассоциации эндо-
кринологов указано, что паци-
ентам с  ожирением, синдромом 
мальабсорбции, а также прини-
мающим препараты, нарушаю-
щие метаболизм витамина D, для 
лечения дефицита витамина  D 
показан прием доз колекальци-
ферола в  два-три раза больше 
обычных с переходом в дальней-
шем на  поддерживающую дозу 
не  менее 3000–6000 МЕ/сут2. 
Аналогичные варианты приема 
препарата колекальциферола 
(Девилама) в рамках профилак-
тики и  устранения дефицита/
недостаточности витамина  D 
представлены в  резолюции на-

ционального междисциплинар-
ного совета экспертов5.
В  многочисленных исследова-
ниях установлена связь между 
уровнем витамина D и развити-
ем СД 2 типа. Согласно система-
тическому обзору и метаанализу 
девяти рандомизированных кли-
нических исследований с участи-
ем более 28 тыс. пожилых лиц, 
за которыми наблюдали поряд-
ка восьми лет, низкие уровни 
витамина D ассоциировались 
с повышенным риском развития 
СД 2 типа в будущем9. 
Пока з ано,  что ежедневный 
прием 2000 МЕ колекальциферо-
ла в  течение 16 недель улучшал 
функцию β-клеток у  взрослых 
пациентов с  высоким риском 
возникновения диабета10. 
Введение витамина D пациентам 
с  диабетической нефропатией 
способствовало снижению аль-
буминурии11. Недостаточность 
25(OH)D коррелировала с  уве-
личением окружности талии 
и систолического артериального 
давления, снижением уровня хо-
лестерина липопротеинов высо-
кой плотности12. Известно также, 
что дефицит витамина D способ-
ствует истощению эндотелиаль-
ных клеток-предшественников 
и снижению поток-опосредован-
ной вазодилатации13.
Наличие таких хронических 
заболеваний, как СД  2 типа, 

акромегалия, болезнь Иценко – 
Кушинга, первичный гиперпара-
тиреоз, связано со значимо более 
низкими уровнями витамина D 
в крови14. 
Эффективность витамина D 
у  пациентов с  СД  хорошо из-
учена в  ряде клинических ис-
следований. Так, в иранском ис-
следовании было показано, что 
у больных СД 2 типа прием ви-
тамина D в  дозе 50 000 МЕ/нед 
в  течение восьми недель обес-
печивал достижение целевого 
уровня 25(ОН)D в  сыворотке 
крови, значительное снижение 
уровня глюкозы плазмы натощак 
и  значительное снижение рези-
стентности к инсулину по срав-
нению с применением плацебо15. 
В бельгийском многоцентровом 
двустороннем рандомизирован-
ном интервенционном откры-
том параллельном исследовании 
с  участием 60 пациентов в  воз-
расте 18–55 лет с  дефицитом 
витамина D продемонстриро-
вано быстрое достижение целе-
вого уровня 25(OH)D при при-
еме колекальциферола в  дозе 
50 000 МЕ/мес16. Так, у получав-
ших препарат в дозе 50 000 МЕ/мес 
отмечен подъем уровня 25(OH)D 
в  сыворотке крови > 20  нг/мл 
уже на  второй день, в  то время 
как у  принимавших препарат 
в  дозе 2000  МЕ/сут  – только 
на 25-й день. 

7 Karampela I., Sakelliou A., Vallianou N., et al. Vitamin D and obesity: current evidence and controversies. Curr. Obes. Rep. 2021; 10 (2): 
162–180. 
8 Laird E., McNulty H., Ward M., et al. Vitamin D deficiency is associated with inflammation in older Irish adults. J. Clin. Endocrinol. Metab. 
2014; 99 (5): 1807–1815. 
9 Lucato P., Solmi M., Maggi S., et al. Low vitamin D levels increase the risk of type 2 diabetes in older adults: a systematic review 
and meta-analysis. Maturitas. 2017; 100: 8–15.
10 Mitri J., Dawson-Hughes B., Hu F.B., Pittas A.G. Effects of vitamin D and calcium supplementation on pancreatic β cell function, insulin 
sensitivity, and glycemia in adults at high risk of diabetes: the Calcium and Vitamin D for Diabetes Mellitus (CaDDM) randomized controlled 
trial. Am. J. Clin. Nutr. 2011; 94 (2): 486–494. 
11 Huang Y., Yu H., Lu J., et al. Oral supplementation with cholecalciferol 800 IU ameliorates albuminuria in Chinese type 2 diabetic patients 
with nephropathy. PLoS One. 2012; 7 (11): e50510. 
12 Chacko S.A., Song Y., Manson J.E., et al. Serum 25-hydroxyvitamin D concentrations in relation to cardiometabolic risk factors and metabolic 
syndrome in postmenopausal women. Am. J. Clin. Nutr. 2011; 94 (1): 209–217. 
13 Yiu Y.-F., Chan Y.-H., Yiu K.-H., et al. Vitamin D deficiency is associated with depletion of circulating endothelial progenitor cells 
and endothelial dysfunction in patients with type 2 diabetes. J. Clin. Endocrinol. Metab. 2011; 96 (5): E830–835. 
14 Пигарова Е.А., Дзеранова Л.К. Высокая распространенность низких уровней витамина D при эндокринных заболеваниях. Ожирение 
и метаболизм. 2021; 18 (4): 398–405. 
15 Baziar N., Jafarian K., Shadman Z., et al. Effect of therapeutic dose of vitamin D on serum adiponectin and glycemia in vitamin D-insufficient 
or deficient type 2 diabetic patients. Iran. Red Crescent Med. J. 2014; 16 (9): e21458. 
16 De Niet S., Coffiner M., Da Silva S., et al. A randomized study to compare a monthly to a daily administration of vitamin D₃ supplementation. 
Nutrients. 2018; 10 (6): 659. 
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Низкий уровень витамина D ас-
социирован с  метаболическим 
синдромом. Диагноз «метаболи-
ческий синдром» устанавлива-
ется при наличии трех и  более 
признаков, которые включа-
ют абдоминальное ожирение 
(окружность талии у  мужчин 
более 94 см, у  женщин более 
80 см), артериальное давление 
выше 130/80  мм  рт.  ст., дисли-
пидемию, повышенный уровень 
общего холестерина, триглице-
ридов, липопротеинов низкой 
плотности и  пониженный уро-
вень липопротеинов высокой 
плотности, увеличение концен-
трации глюкозы в крови. 
Каков механизм действия пре-
парата витамина D при метабо-
лическом синдроме? Витамин D 
участвует в регуляции углеводно-
го и жирового метаболизма через 
влияние на  синтез субстрата ре-
цептора инсулина 1, участвующего 
во внутриклеточных путях прове-
дения сигнала, на инсулиноподоб-
ный фактор роста, регулирующий 
баланс жировой и  мышечной 
ткани, на рецептор пролифератора 
пероксисом типа сигма, способст-
вующих переработке избыточного 
холестерина7, 17.
Эффекты витамина D на  ате-
рогенные липопротеины были 
подтверждены результатами 
24-недельного рандомизирован-
ного клинического исследования 
EVIDENCE18. В  исследовании 
принял участие 71 человек. У па-
циентов с нарушенной гликемией 
натощак и уровнем витамина D ≤ 
26  нг/мл терапия витамином  D 
в дозе 28 000 МЕ/нед способство-
вала повышению содержания ви-
тамина D до 39 нг/мл. Увеличение 

данного показателя ассоциирова-
лось с  достоверным снижением 
уровня липопротеинов низкой 
плотности на 0,27 ммоль/л.
Дефицит витамина D также свя-
зан с  повышением риска раз-
вития саркопении. Согласно 
данным наблюдательного иссле-
дования с участием 2543 мужчин 
70 лет и старше без саркопении, 
при уровне 25(OH)D 16  нг/мл 
в  течение пяти лет риск  разви-
тия саркопении увеличивался 
в 2,5 раза19. 
Несомненную угрозу представ-
ляет саркопеническое ожире-
ние, повышающее риск  смерти 
на 55%20. Доказано, что саркопе-
ническое ожирение может ока-
зывать более негативное влия-
ние на развитие метаболических 
и  сердечно-сосудистых заболе-
ваний, а  также на  наступление 
смерти, чем саркопения и  ожи-
рение по отдельности.
Витамин D увеличивает мышеч-
ную массу, силу и физическую ра-
ботоспособность21. Данный эф-
фект оказался более выраженным 
у пожилых женщин с исходным 
уровнем 25(OH)D < 25 нмоль/л. 
При этом чем выше был уровень 
витамина D, тем лучше были по-
казатели нервно-мышечной дея-
тельности. 
Согласно российским клиниче-
ским рекомендациям по коррек-
ции дефицита витамина D 2021 г., 
применение колекальциферола 
в  дозе 50 000 МЕ/нед (препарат 
Девилам) в  течение восьми не-
дель либо в  дозе 50 000  МЕ/нед 
в течение четырех недель способ-
ствует достижению клинически 
значимого эффекта и  высокой 
комплаентности пациентов. 

Девилам – высокодозный препа-
рат витамина D с  содержанием 
колекальциферола 5000, 10 000 
и 50 000 МЕ в одной таблетке. Де-
вилам является препаратом вы-
бора для профилактики и  лече-
ния дефицита/недостаточности 
витамина D5.
Девилам  – первая в  России ма-
тричная форма витамина D, спо-
собная обеспечить максималь-
ную сохранность действующего 
вещества и получение пациентом 
необходимой дозы3, 22. Удобство 
приема (5000 и  10  000 МЕ один 
раз в  сутки или 50  000 МЕ один 
раз в неделю независимо от при-
ема пищи), строгий контроль 
качества (швейцарская субстан-
ция, производство по стандартам 
GMP, контроль каждой произве-
денной партии), широкая линейка 
терапевтических доз делают пре-
парат Девилам востребованным 
в нашей стране для профилакти-
ки и устранения дефицита/недо-
статочности витамина D17. 
Матричный каркас таблеток Де-
вилам представляет собой мно-
гоуровневую ячеистую структуру 
из  натурального желатина. Ми-
кронизированный колекальцифе-
рол, покрытый липидными ком-
плексами, под высоким давлением 
помещается в  ячейки матрикса. 
Заполненные колекальциферолом 
слои матричного каркаса спрес-
совываются между собой и  по-
крываются защитной пленочной 
оболочкой3, 22. Попадая в желудоч-
но-кишечный тракт, таблетка на-
бухает, регулируя скорость высво-
бождения вещества из матрикса. 
Высокодозная схема длительного 
приема витамина D характеризуется 
хорошей переносимостью. Согласно 

17 Инструкция по медицинскому применению препарата Девилам. ЛП-008425 от 11.08.2022.
18 Moreira-Lucas T.S., Duncan A.M., Rabasa-Lhoret R., et al. Effect of vitamin D supplementation on oral glucose tolerance in individuals 
with low vitamin D status and increased risk for developing type 2 diabetes (EVIDENCE): a double-blind, randomized, placebo-controlled 
clinical trial. Diabetes Obes. Metab. 2017; 19 (1): 133–141. 
19 Hirani V., Cumming R.G., Naganathan V., et al. Longitudinal associations between vitamin D metabolites and sarcopenia in older Australian 
men: the concord health and aging in men project. J. Gerontol. A Biol. Sci. Med. Sci. 2017; 73 (1): 131–138. 
20 Baumgartner R.N. Body composition healthy aging. Ann. N. Y. Acad. Sci. 2000; 904: 437–448. 
21 De Spiegeleer A., Beckwée D., Bautmans I., et al. Pharmacological interventions to improve muscle mass, muscle strength and physical 
performance in older people: an umbrella review of systematic reviews and meta-analyses. Drugs Aging. 2018; 35 (8): 719–734. 
22 Коцур Ю.М., Флисюк Е.В. Современные полимеры в технологии таблеток с пролонгированным высвобождением. Формула 
фармации. 2020; 2 (1): 36–43. 
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результатам рандомизированного 
двойного слепого плацебо-конт
ролируемого исследования с  уча-
стием 5100 пациентов, ежемесячный 
прием 100 000 МЕ витамина D в те-
чение 3,3 года не влиял на частоту 
образования камней в почках или 
развития гиперкальциемии23. 
Рекомендуется следующая схема 
приема препарата Девилам17:

✓✓ при лечении дефици-
та витамина  D (уровень 
25(ОН)D < 20 нг/мл) у взрослых – 
пять таблеток 10 000 МЕ или одна 
таблетка 50 000 МЕ один раз в не-
делю в течение восьми недель;

✓✓ при недостаточности витами-
на D (уровень 25(ОН)D от 20 до 
29 нг/мл) у взрослых – пять та-
блеток 10 000 МЕ или одна таб-
летка 50 000 МЕ один раз в не-
делю в течение четырех недель;

✓✓ при лечении гипопаратиреоза – 
одна-две таблетки 10  000  МЕ 
один раз в  сутки до шести ме-
сяцев;

✓✓ для поддержания нормального 
уровня витамина D (уровень 
25(ОН)D ≥ 30 нг/мл)  – одна 
таблетка 10 000 МЕ в неделю;

✓✓ для профилактики дефици-
та витамина D у  взрослых 
при синдроме мальабсорб-
ции (за исключением пациен-
тов  с  глюкозно-галактозной 
мальабсорбцией) – одна таблет-
ка 5000 МЕ в сутки. 

Прием витамина D противо-
показан пациентам с  грануле-
матозными (включая саркои-
доз,  гистиоцитоз Лангерганса) 
и  лимфопролиферативными за-
болеваниями, сопровождающи-
мися гиперкальциемией, а также 

пациентам с выявленной генети-
ческой мутацией (мутация 24-ги-
дроксилазы)5. 
Подв одя  и тог,  пр о ф е с с ор 
А.М.  Мкртумян отметил, что 
в России дефицит витамина D ши-
роко распространен, поэтому су-
ществует запрос на высокодозные 
препараты витамина D для лече-
ния дефицита, для кратного при-
ема в целях поддержания уровня 
витамина D и для приема в профи-
лактических целях. Девилам (5000, 
10 000 и 50 000 МЕ) – препарат ко-
лекальциферола, изготовленный 
по современным технологиям. Он 
характеризуется высокой биодо-
ступностью. Данный препарат оп-
тимален как для режима насыща-
ющих, так и поддерживающих доз, 
как для профилактики, так и для 
лечения дефицита витамина D.  

23 Malihi Z., Lawes C.M.M., Wu Z., et al. Monthly high-dose vitamin D supplementation does not increase kidney stone risk or serum calcium: 
results from a randomized controlled trial. Am. J. Clin. Nutr. 2019; 109 (6): 1578–1587. 
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