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Интеграция в состав Российской Федерации 
повлекла за собой глобальные перемены в системе 
здравоохранения Республики Крым. Первоочередной 
задачей данного процесса стало реформирование 
системы здравоохранения в регионе. На федеральном 
уровне внедряются программа модернизации лечебных 
учреждений на 2014–2015 гг. и федеральная целевая 
программа, рассчитанная до 2020 г. 

Впервые на территории Республики Крым в Ялте 
2–5 сентября 2014 г. состоялся I Медицинский 
конгресс «Актуальные вопросы врачебной практики», 
организованный Министерством здравоохранения 
Республики Крым, Управлением здравоохранения 
г. Севастополя, Министерством курортов и туризма 
Республики Крым, Ялтинским городским советом 
и издательским домом «Медфорум». 

В конгрессе участвовали свыше 500 врачей разных 
специальностей: анестезиологи-реаниматологи, 
акушеры-гинекологи, дерматовенерологи, урологи, 
офтальмологи, оториноларингологи, терапевты, 
педиатры, кардиологи, неврологи, психиатры, 
гастроэнтерологи, эндокринологи, пульмонологи, 
ревматологи, врачи общей практики, а также 
руководители учреждений здравоохранения Крыма. 

В ходе конгресса врачи из разных районов полуострова 
изучили новейшие международные и российские 
стандарты лечения больных, обсудили современные 
методы профилактики, диагностики и лечения 
заболеваний. Программа конгресса включала 
симпозиумы, мастер-классы, круглые столы, проводимые 
специалистами России для повышения квалификации 
работников медицинской сферы. 

Тел. (495) 234-07-34



«Актуальные вопросы врачебной практики»«Актуальные вопросы врачебной практики»«Актуальные вопросы врачебной практики»
Перед участниками конгресса выступали ведущие 
профессора медицинских вузов России – Ашот 
Мусаелович МКРТУМЯН (д.м.н., зав. кафедрой 
эндокринологии и диабетологии МГМСУ 
им. А.И. Евдокимова (Москва)), Наталья Михайловна 
НЕНАШЕВА (д.м.н., кафедра клинической аллергологии 
РМАПО (Москва)), Ольга Николаевна КРЮЧКОВА 
(д.м.н., кафедра терапии и семейной медицины 
Крымского государственного медицинского 
университета им. С.И. Георгиевского (Симферополь)), 
Олег Витальевич КАЛЮЖИН (д.м.н., кафедра 
клинической иммунологии и аллергологии 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова (Москва)), 
Игорь Владимирович МОЛЧАНОВ (д.м.н., зав. 
кафедрой анестезиологии и реаниматологии РМАПО, 
главный анестезиолог-реаниматолог Минздрава России 
(Москва)) и многие другие. 

Мероприятие такого высокого уровня впервые было 
организовано в Республике Крым, поэтому вызвало 
живой интерес не только практикующих врачей 
медицинских учреждений, но и специалистов научных 
центров, образовательных учреждений, научно-
исследовательских институтов, российских и зарубежных 
фирм, представляющих медицинское оборудование 
и фармацевтические препараты. В рамках конгресса прошли 
выставки, посвященные новейшим медицинским приборам 
и инновационным технологиям. 

Проведение медицинского конгресса «Актуальные вопросы 
врачебной практики» в Республике Крым открывает новые 
перспективы развития медицинской службы в регионе 
и способствует успешному вхождению крымского 
здравоохранения в единую систему здравоохранения 
Российской Федерации.
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ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■  Фундаментальная наука и современные подходы 
к диагностике и лечению основных заболеваний человека

■  Проблемы морали и этики современного медицинского 
сообщества. Врачебные ошибки

■  Медицина в XXI в. – превентивная, предсказательная, 
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 
в непрерывном профессиональном образовании

■  Современные подходы и инновационные технологии 
в профилактике, диагностике и лечении неинфекционных 
заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей

■  Клинические рекомендации научно-практических 
медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 
диагностических мобильных систем в практику 
здравоохранения

■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 
лекарственного обеспечения и социальной поддержки 
пациентов

■  Рациональное использование современных лекарственных 
средств в условиях поликлиники. Формулярная система, 
основанная на принципах доказательной медицины

■  Совершенствование скорой и неотложной медицинской 
помощи

■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

в педиатрической практике

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
■  Кардиология (артериальная гипертония)
■  Педиатрия (догоспитальная помощь)
■  Гастроэнтерология

■  Педиатрия (кардиология) 
■  Гематология (клиническая гемостазиология)
■  Педиатрия (антибактериальная терапия)
■  Эндокринология
■  Педиатрия (скорая и неотложная помощь)

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

КОНТАКТЫ
Тел./факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь); тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама). E-mail: publish@medlife.ru 
(тезисы); reg@medlife.ru (конкурсные работы); kongress-omo@mail.ru (регистрационные карты); trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе); 
stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке); secretariat@medlife.ru (выставление счетов). Официальный сайт конгресса: http://www.medlife.ru  
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52, секретариат оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий
К конгрессу готовится Федеральное руководство по использованию лекарственных средств (XVI выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Срок
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Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию до 15.12.2014
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Заявки на участие в выставке (приложение 6) до 07.03.2015

■  Кардиология       ■  Внутренние болезни       ■  Гастроэнтерология       ■  Стоматология

■  Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека
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С л о в о  н а у ч н о г о  р е д а к т о р а
Уважаемые читатели!

Первые дни осени совпали с первым медицинским 
форумом в Крыму, который, по словам В.В. Путина, 
вернулся в родную гавань. В Ялте при поддержке 
Министерства здравоохранения Республики Крым, 
Управления здравоохранения г. Севастополя и изда-
тельского дома «Медфорум» прошел I Медицинский 
конгресс «Актуальные вопросы врачебной практи-
ки». И туда, в воспетый поэтами и музыкантами 
край, приехали ведущие пульмонологи, педиатры, 
неврологи, акушеры и гинекологи, урологи, врачи 
интенсивной терапии, ревматологи, офтальмологи, 
гастроэнтерологи, инфектологи, кардиологи, пси-
хиатры и эндокринологи. И у гостей, и у крымчан 
улавливалось легкое волнение. Встреча… Этой 
встречи ждали долго. Интерес к мероприятию был 
чрезвычайно высок, о чем свидетельствовало коли-
чество участников, прибывших из разных уголков 
полуострова, – более 500. Торжественное открытие 
конгресса, выступление министра здравоохранения 
республики, теплые рукопожатия и объятия – это 
ли не свидетельство столь долгожданного воссоеди-
нения?! И надеюсь, начало без конца. Наши встречи 
станут традицией. Верю, что в календаре россий-
ских мероприятий крымский конгресс займет осо-
бое место, ибо Крым является особым краем, с ко-
торым связаны славные события нелегкой нашей 
истории. Сегодня многое изменилось в Крыму, но 
скажу словами А.С. Пушкина: 

Все живо там, все там – очей отрада:
В тени олив уснувшие стада,
Вокруг домов решетки винограда,
Монастыри, селенья, города,
И моря шум, и говор водопада,
И средь валов бегущие суда,
И яркие лучи златого Феба,
И синий свод полуденного неба.

Знаю, что делегаты крымского конгресса навсегда 
запомнят особую теплоту первой, но не последней 
встречи в Ялте. Доброго пути новому российскому 
форуму врачей!

Ашот Мусаелович Мкртумян, 
заслуженный врач России, д.м.н., 
профессор, заведующий кафедрой 
эндокринологии и диабетологии 
Московского государственного 
медико-стоматологического 
университета им. А.И. Евдокимова  
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Д.Д. ДУНАЕВА: «Перспективы развития 
эндокринологической службы Крыма 
связаны с внедрением российских медико-
экономических стандартов оказания 
стационарной и амбулаторной помощи» 

Важные преобразования, происходящие в Республике 
Крым, способствовали началу реализации 
программы реформирования здравоохранения 
Крыма. О перспективных направлениях развития 
специализированной помощи больным эндокринными 
заболеваниями и первоочередных задачах, стоящих 
перед эндокринологической службой республики, 
беседуем с главным внештатным специалистом 
по эндокринологии Министерства здравоохранения 
Республики Крым Дианой Дмитриевной ДУНАЕВОЙ. 

– Диана Дмитриевна, какие из-
менения произошли в  работе 
эндокринологической службы 
Республики Крым в связи с инте-
грацией крымского здравоохра-
нения в  российское? С  какими 
трудностями пришлось столк-
нуться? 
– Прежде всего следует отметить, 
что эндокринологическая служ-
ба Республики Крым переходит 
на  новые российские стандарты 
в  медицине, поэтому трудности 
в  первую очередь обусловлены 
необходимостью подробного изу-
чения всех документов, регламен-
тирующих деятельность службы, 
и  следования им. Это большая 
и важная работа, поскольку со сле-
дующего года все бюджетные ле-
чебные учреждения полуострова 
перейдут на систему финансиро-
вания в рамках обязательного ме-
дицинского страхования. 
Чтобы наше здравоохранение 
могло успешно интегрировать 
в  здравоохранение Российской 
Федерации, в настоящее время все 

главные специалисты Министер-
ства здравоохранения Республики 
Крым работают в этом направле-
нии.

– Отразится ли переход на новые 
медицинские стандарты на уком-
плектованности кадрами эндо-
кринологической службы? 
– В настоящее время медицинские 
учреждения Крыма практически 
не  испытывают дефицита эндо-
кринологов. Укомплектованность 
кадрами как в амбулаторной, так 
и в стационарной сети достаточ-
но высокая. Однако рекоменда-
тельный приказ по  организации 
эндокринологической службы 
Российской Федерации в отличие 
от аналогичного приказа Украины 
предусматривает почти в три раза 
больше должностей эндокриноло-
гов во всех лечебных учреждени-
ях, что делает для нас актуальным 
кадровый вопрос. Надеюсь, что 
сотрудничество с  российскими 
специалистами в  плане обмена 
опытом и достаточное финанси-

рование отрасли помогут решить 
проблему кадрового обеспечения. 

– Какова распространенность 
болезней эндокринной системы 
в регионе?
– По итогам 2013 г. в Республике 
Крым свыше 120 тыс. взрослых па-
циентов имеют ту или иную эндо-
кринную патологию. В структуре 
эндокринной заболеваемости пер-
вое место (50%) занимают болезни 
щитовидной железы. Как правило, 
это пациенты с диффузным зобом 
1-й или 2-й степени. Их состояние 
не требует специализированного 
лечения, только динамического 
наблюдения и  исполнения не-
которых рекомендаций. На  вто-
ром месте – сахарный диабет, им 
страдают порядка 50 тыс. человек. 
Однако, как показывает опыт рос-
сийских и европейских эпидемио-
логических исследований, истин-
ные показатели заболеваемости 
сахарным диабетом, особенно 
2  типа, в  три-четыре раза выше 
официальных. Исходя из  этого 
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можно предположить, что реаль-
ная заболеваемость сахарным диа-
бетом, особенно 2 типа, на полуос-
трове значительно выше. В целом 
показатели растут, в  том числе 
благодаря большой работе по ран-
ней диагностике патологии.

– Насколько благополучно в рес-
публике складывается ситуация 
с  лекарственным обеспечением 
пациентов с сахарным диабетом?
– Из  50 тыс. больных сахарным 
диабетом 1 и  2 типа примерно 
8  тыс. находятся на  инсулино-
терапии, остальные принимают 
пероральные сахароснижающие 
препараты. В настоящее время со-
храняется ситуация по льготному 
обеспечению больных препарата-
ми инсулина, однако это не  рас-
пространяется на  сахаросни-
жающие средства. Надеюсь, что 
система лекарственной терапии 
больных эндокринными патоло-
гиями будет совершенствоваться 
и расходы на препараты в рамках 

льготного лекарственного обеспе-
чения вырастут.

– Сегодня в России представите-
ли фармацевтического рынка все 
больше говорят о замене ориги-
нальных импортных препаратов 
отечественными дженериками. 
Как Вы относитесь к  подобной 
замене?
– На  мой взгляд, в  отношении 
лекарственных средств важны 
только два фактора: безопасность 
и  эффективность. Если отечес-
твенный дженерик эффективен 
и  безопасен, то почему бы нет? 
А  если он помимо эффективно-
сти и  безопасности выигрывает 
и в ценовой политике, такой пре-
парат будет приоритетным.

– Каковы перспективы развития 
эндокринологической службы 
в Республике Крым? 
– Перспективы развития эндо-
кринологической службы, безу-
словно, связаны с  реализацией 

программы реформирования 
здравоохранения Крыма. Основ-
ные ее направления прежде всего 
предусматривают внедрение рос-
сийских медико-экономических 
стандартов оказания стационар-
ной и амбулаторной помощи боль-
ным эндокринными заболевания-
ми. Необходимо наладить четкую 
работу всей системы первичной 
специализированной помощи, 
главными задачами которой явля-
ются профилактика и лечение эн-
докринных патологий, расширить 
сеть школ диабета, кабинетов диа-
бетической стопы, кабинетов диа-
бетической ретинопатии и т.д.
Уверена, что выявление заболева-
ний на ранних стадиях и приме-
нение новых стандартов оказания 
квалифицированной помощи эн-
докринологическим больным поз-
волят снизить уровень заболевае-
мости, повысить качество жизни, 
снизить инвалидизацию и увели-
чить продолжительность жизни 
пациентов.  
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Актуальные вопросы 
эндокринологии

С 2 по 5 сентября 2014 г. Ялта принимала участников медицинского конгресса «Актуальные вопросы 
врачебной практики», организованного при поддержке Министерства здравоохранения Республики 
Крым, Управления здравоохранения г. Севастополя и издательского дома «Медфорум». В рамках конгресса 
были представлены последние достижения и приоритетные направления в области эндокринологии, 
пульмонологии, педиатрии, неврологии, акушерства и гинекологии, урологии, интенсивной терапии, 
ревматологии, офтальмологии, гастроэнтерологии, инфектологии, кардиологии, психиатрии, клинической 
лабораторной диагностики. В общей сложности к работе было привлечено 500 специалистов разных 
областей медицины. Эндокринологическое направление представляли ведущие российские эксперты 
Ашот Мусаелович МКРТУМЯН, Елена Валерьевна БИРЮКОВА, Лариса Константиновна ДЗЕРАНОВА, 
Николай Александрович ДЕМИДОВ, Галина Николаевна ВАРВАРИНА и др.

Работу конференции «Акту-
альные вопросы эндокри-
нологии» открыла  главный 

внештатный специалист по эндо-
кринологии Минздрава Респуб-
лики Крым Диана Дмитриевна 
ДУНАЕВА. Она подчеркнула вы-
сокий профессиональный уро-
вень проводимого мероприятия. 
Д.Д.  Дунаева выразила надежду, 
что конференция станет знаковым 
событием не только для эндокри-
нологической службы Республи-
ки Крым, но и для практического 
здравоохранения в целом.
Профилактика и  терапия са-
харного диабета (СД) и  его ос-
ложнений с  акцентом на  меж-
дисциплинарном аспекте стала 
самой освещаемой темой. И  это 
не случайно: данное заболевание 
остается одним из наиболее рас-
пространенных в  мире. С  этой 
темы и начал выступление заслу-
женный врач России, д.м.н., про-
фессор, заведующий кафедрой 
эндокринологии и  диабетологии 
Московского  государственного 
медико-стоматологического уни-

верситета им.  А.И.  Евдокимова 
Ашот Мусаелович МКРТУМЯН. 
Его доклад назывался «Безопасное 
и  эффективное снижение веса  – 
залог успешной профилактики 
сахарного диабета и кардиоваску-
лярных заболеваний».
Согласно статистике, избыточ-
ную массу тела имеют примерно 
30–50% жителей планеты, а ожи-
рением страдают около 20–25%. 
Ожирение, будучи хроническим 
заболеванием, представляет серь-
езную угрозу жизни, поскольку со-
провождается развитием тяжелых 
заболеваний, таких как СД 2 типа, 
метаболический синдром, артери-
альная гипертония, ишемическая 
болезнь сердца, инфаркт миокарда, 
хроническая сердечная недоста-
точность, инсульт, артрит, остео-
артроз, желчнокаменная болезнь, 
синдром поликистозных яични-
ков, колоректальный рак, рак мо-
лочной железы и других органов.
Сегодня для снижения избыточ-
ной массы тела и лечения ожире-
ния используют разные подходы: 
низкокалорийную диету, физи-

ческие нагрузки, фармакотерапию 
и хирургическое лечение. По сло-
вам профессора А.М. Мкртумяна, 
фармакотерапия позволяет повы-
сить приверженность пациентов 
немедикаментозному лечению, 
достичь более эффективного сни-
жения массы тела и поддерживать 
полученный результат в  течение 
длительного времени. 
Для лечения ожирения в  России 
доступны препараты центрально-
го и  периферического действия. 
Препараты с  центральным меха-
низмом действия (аноректики) 
блокируют обратный захват серо-
тонина и норадреналина из меж-
нейрональной щели, в связи с чем 
наступает подавление аппетита 
и  повышение теплоотдачи. Пре-
параты периферического дейст-
вия (ингибиторы желудочно-ки-
шечных липаз) препятствуют 
расщеплению принятого с пищей 
жира и тем самым ограничивают 
его всасывание на 30%. Безуслов-
но, лекарственные средства, ис-
пользуемые в терапии ожирения, 
должны не только снижать массу 

I Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»

Люди  События  Даты



9
Эндокринология. № 5

тела, но и препятствовать разви-
тию заболеваний, ассоциирован-
ных с ожирением. В связи с этим, 
по мнению докладчика, наиболь-
ший интерес представляют ин-
гибиторы желудочно-кишечных 
липаз, учитывая их высокую эф-
фективность и доказанную безо-
пасность. Их действие направлено 
не только на снижение массы тела, 
но и на коррекцию гормонально-
метаболических нарушений и па-
тологических состояний, сопут-
ствующих ожирению.
У  больных ожирением и  паци-
ентов с  избыточной массой тела 
нередко развивается остеопороз. 
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, остеопороз 
как медицинская проблема зани-
мает четвертое место среди неин-
фекционных болезней и считается 
заболеванием, терапия которого 
требует междисциплинарного 
подхода. Анализу эффективности 
препаратов для лечения остео-
пороза, в частности бисфосфона-
тов, был посвящен второй доклад 
профессора А.М. Мкртумяна «Ос-
теопороз – глобальная проблема, 
недооцененная болезнь при сахар-
ном диабете с тяжелыми последст-
виями». 
В  мире ежегодно регистрируется 
7 млн новых случаев СД  (из  них 
85–90% – диабет 2 типа). Именно 
поэтому вопрос управления СД – 
поддержание уровня  гликемии, 
близкого к  норме,  – в  настоящее 
время особенно актуален. Пола-
гаться на субъективные ощущения 
пациента при попытках достичь 
нормогликемии нельзя. Необхо-
дима объективная информация. 
И  сегодня благодаря средствам 
самоконтроля она имеется у боль-
ных. С  помощью  глюкометров 
пациенты могут определять уро-
вень  глюкозы в  крови в  любое 
время суток, что в  свою очередь 
позволяет своевременно коррек-
тировать сахароснижающую те-
рапию. Этот вопрос профессор 
А.М. Мкртумян затронул в докла-
де «Регулярный самоконтроль гли-
кемии является залогом успешного 
управления сахарным диабетом».

В продолжение темы д.м.н., про-
фессор, заведующая кафедрой 
пропедевтики внутренних болез-
ней Нижегородской  государст-
венной медицинской академии 
Галина Николаевна ВАРВАРИНА 
отметила доступность приборов 
самоконтроля и  как результат 
их использования – повышение 
приверженности пациентов те-
рапии.
цель лечения СД 2 типа не только 
контроль уровня глюкозы в крови, 
но и снижение сердечно-сосудис-
той заболеваемости и смертности. 
Выбор сахароснижающих препа-
ратов, характеризующихся кар-
диологической безопасностью, 
стал темой очередного доклада 
профессора А.М. Мкртумяна «Са-
харный диабет и кардиоваскуляр-
ные риски». В докладе прозвучали 
последние данные о  кардиовас-
кулярной безопасности различ-
ных классов антидиабетических 
препаратов. Наибольший интерес 
представляют сведения о кардио-
васкулярной безопасности мет-
формина (Глюкофаж), который 
еще совсем недавно был противо-
показан при сердечной и  почеч-
ной недостаточности. В настоящее 
время на  основании серьезных 
клинических исследований до-
казано, что Глюкофаж повышает 
кумулятивную выживаемость па-
циентов с хронической сердечной 
недостаточностью и  может при-
меняться у пациентов с почечной 
недостаточностью при скорости 
клубочковой фильтрации не ниже 
45 мл/мин. 
Лечение и  контроль СД  – это 
комплекс мер, направленных 
на поддержание всех систем орга-
низма пациента, в том числе выде-
лительной.
В  докладе «Роль почек в  транс-
порте  глюкозы» профессор 
А.М. Мкртумян акцентировал 
внимание на  механизме реаб-
сорбции  глюкозы, состояни-
ях, обусловленных нарушением 
транспорта глюкозы. 
Каков вклад почек в  гомео-
стаз  глюкозы? Это  глюконеоге-
нез, утилизация  глюкозы как 

источника энергии, фильтрация 
и  реабсорбция  глюкозы. В  сутки 
почки фильтруют и реабсорбиру-
ют 180 г глюкозы путем активного 
транспорта (в организме человека 
натрий-глюкозные транспортеры 
(SGLTs) представлены достаточно 
широко). При достижении опреде-
ленного уровня глюкозы в плазме 
крови (10,0–11,0 ммоль/л) раз-
вивается  глюкозурия. Мутация 
натрий-калиевого транспортера 
SGLT2, например, способна при-
вести к  развитию семейной по-
чечной  глюкозурии. На  ее фоне 
из  организма в  сутки выводит-
ся 134 г глюкозы без клинически 
значимых последствий для почек. 
Докладчик отметил, что хроничес-
кая  глюкозурия без  гиперглике-
мии незначительно влияет на ра-
боту почек. При этом у пациентов 
с СД 2 типа реабсорбция глюкозы 
способствует поддержанию гипер-
гликемии. 
Одним из этапов лечения СД 2 типа 
является переход на  препараты 
инсулина. Николай Александро-
вич ДЕМИДОВ, к.м.н.,  главный 
эндокринолог Троицкого и Ново-
московского административного 
округа Москвы, перечислил сов-
ременные принципы инсулиноте-
рапии при СД.
Тема «Инсулинотерапия СД 2 типа: 
возможность выбора и  индиви-
дуальный подход» была раскры-
та д.м.н., профессором кафедры 
эндокринологии и  диабетологии 
Московского государственного ме-
дико-стоматологического универ-
ситета им. А.И. Евдокимова Еле-
ной Валерьевной БИРЮКОВОЙ. 
Актуальные вопросы диагностики 
и лечения несахарного диабета рас-
смотрела д.м.н., ведущий научный 
сотрудник Федерального эндокри-
нологического центра Лариса Кон-
стантиновна ДЗЕРАНОВА.
Значимость и разнообразие затро-
нутых тем, мультидисциплинар-
ный подход к их обсуждению вы-
звали большой интерес не только 
у  эндокринологов, диабетологов, 
но и у врачей смежных специаль-
ностей, присутствовавших на ме-
роприятии.  

I Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»
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По словам к.м.н., доцента 
кафедры нервных болез-
ней Первого Московского 

государственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова 
Игоря Алексеевича СТРОКОВА, 
среди поздних осложнений сахар-
ного диабета (СД) наиболее часто 
наблюдается дистальная симмет-
ричная сенсорно-моторная поли-
нейропатия (ДПН). 
Принято выделять следующие ста-
дии ДПН: 
 ■ N0 – объективные признаки 

нейропатии отсутствуют; 
 ■ N1 (субклиническая) – нет вы-

I Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»

Комплексный подход к лечению 
осложнений сахарного диабета

В основе патогенеза осложнений сахарного диабета лежат два механизма – метаболический и сосудистый, 
которые обусловлены в первую очередь гипергликемией. Именно поэтому адекватный контроль гликемии 
является приоритетным для прогноза заболевания и предупреждения развития осложнений. Однако только 
этого мероприятия часто оказывается недостаточно. Обсуждению комплексного подхода к лечению 
осложнений сахарного диабета был посвящен симпозиум компании «Такеда», состоявшийся в рамках 
I Медицинского конгресса «Актуальные вопросы врачебной практики» (Ялта, 2 сентября 2014 г.). Особое 
внимание уделялось результатам экспериментальных и клинических исследований, подтверждающих 
эффективность использования препарата Актовегин в терапии неврологических осложнений.

Лечение центральных и периферических неврологических 
осложнений  сахарного диабета 

раженной нейропатической сим-
птоматики, однако нарушения 
со стороны нервной системы 
выявляются при обследовании; 

 ■ N2a (симптомная) – наличие 
типичных жалоб пациента или 
выраженного неврологического 
дефицита;

 ■ N2b – в патологический процесс 
вовлекаются двигательные во-
локна (пациент не может ходить 
на пятках); 

 ■ N3 (инвалидизация) – пора-
жение периферических нервов 
приводит к нарушению трудо-
вой и социальной адаптации 
больного1. 

Диагностика ДПН предполагает 
выявление типичной нейропа-
тической симптоматики (боль, 
жжение, онемение, парестезии) 
и неврологического дефицита 
(нарушение чувствительности 
всех модальностей, снижение или 
отсутствие сухожильных рефлек-
сов в ногах). Нейропатические 
симптомы оцениваются по шкале 
TSS (Total Symptom Score – Общая 
оценка симптомов), неврологиче-
ский дефицит – по шкале NIS-LL 

(Neuropathy Impairment Score 
Lower Limb – Шкала нейропати-
ческих нарушений, нижние ко-
нечности).
Для подтверждения поражения 
соматических нервных волокон 
применяется электронейромио-
графия, оценки порога возбуди-
мости тонких волокон, прово-
дящих болевую, температурную 
чувствительность, – количест-
венное сенсорное тестирование, 
исследования вариабельности 
сердечного ритма – мониториро-
вание электрокардиографии. 
Методом ранней диагностики па-
тологии периферических нервов 
у больных СД в настоящее время 
считается биопсия икроножного 
нерва. 
Основные причины развития позд-
них осложнений СД – нарушение 
внутриклеточного метаболизма 
и окислительный стресс. Пораже-
ние эндоневральных сосудов явля-
ется следствием метаболических 
нарушений, а в дальнейшем стано-
вится самостоятельным фактором 
развития патологии периферичес-
ких нервов. По мнению докладчи-

1 Dyck P.J. Detection, characterization, and staging of polyneuropathy: assessed in diabetics // Muscle Nerve. 1998. Vol. 11. № 1. p. 21–32.

К.м.н. 
И.А. Строков

Люди  События  Даты



11
Эндокринология. № 5

Сателлитный симпозиум компании «Такеда»

ка, это еще раз подтверждает слова 
А.С. Ефимова: «Диабет начинается 
как болезнь обмена, а заканчивает-
ся как сосудистая патология». 
Следовательно, адекватный конт-
роль течения СД является приори-
тетным для профилактики и эф-
фективности лечения ДПН. 
Интенсивная терапия инсулином 
больных СД 1 типа может умень-
шить риск развития сосудистых 
осложнений и ДПН, хотя не в со-
стоянии полностью исключить воз-
никновение или привести к серьез-
ному регрессу симптоматики2, 3. Как 
показывают результаты проспек-
тивных исследований, интенсивная 
терапия СД 2 типа не способствует 
достоверному уменьшению риска 
развития ДПН. Это также под-
тверждают данные исследования 
ADVANCE, в ходе которого было 
отмечено отсутствие влияния ин-
тенсивной терапии диабета на воз-
никновение и прогрессирование 
полинейропатии у пациентов с СД 
2 типа4. Именно поэтому, подчерк-
нул И.А. Строков, наряду с норма-
лизацией углеводного обмена необ-
ходима терапия ДПН. 
Среди активно применяемых препа-
ратов с мощным антиоксидантным 
и нейропротективным действием 
особого внимания заслуживает 
Актовегин. Препарат Актовегин – 
высокоочищенный гемодиализат, 
получаемый методом ультрафиль-
трации из крови телят. В состав 
препарата входят органические 
низкомолекулярные соединения; 
технология получения Актовегина 
исключает наличие белковых ком-
понентов, обладающих антиген-
ными и пирогенными свойствами. 
Актовегин содержит более 200 ак-
тивных компонентов: олигопеп-
тиды, аминокислоты, нуклеозиды, 
продукты углеводного и жирового 

обмена (инозитолфосфат-олигоса-
хариды), микроэлементы и электро-
литы (Na, K, p, Mg, Cu). 
Интерес к применению Актовеги-
на при ДПН обусловлен не только 
антиоксидантными свойствами 
препарата, но и способностью 
улучшать утилизацию кислоро-
да и глюкозы в клетке, что крайне 
важно при СД, когда в тканях фор-
мируется энергетическая недоста-
точность (рисунок).
Увеличение поглощения кислоро-
да сосудистой стенкой приводит 
к снижению периферического сосу-
дистого сопротивления, и, как след-
ствие, улучшается кровоснабжение 
тканей. Поскольку Актовегин обла-
дает сразу несколькими свойствами 
(нейрометаболиче ским, антигипо-
ксантным и антиоксидантным), его 
прием позволяет уменьшить коли-
чество принимаемых пациентами 
препаратов. 
Чтобы правильно оценить меха-
низм действия любого вещества, 
необходимо изучить его возмож-
ности у здоровых добровольцев. 
Как правило, подобные исследова-
ния проводятся с участием 8–10 че-

ловек. В нашем случае, по словам 
докладчика, в исследовании при-
няли участие 28 мужчин в возрасте 
19–26 лет5. цель работы – оценить 
активацию сосудодвигательной 
и метаболической функции мик-
рососудистого эндотелия на фоне 
приема Актовегина. Оценка микро-
циркуляторных процессов в коже 
проводилась с помощью компью-
терной капилляроскопии и лазер-
ной допплеровской флоуметрии. 
После определения параметров 
микроциркуляции участникам 
проводилась инфузия 250 мл 10%-
ного раствора Актовегина в левую 
кубитальную вену. Через два часа 
после окончания инфузии мик-
роциркуляцию исследовали пов-
торно. 
На основании полученных данных 
был сделан вывод: механизмы тера-
певтического эффекта Актовегина 
являются универсальными, что 
позволяет поставить его в один ряд 
с препаратами, применяемыми для 
коррекции дисфункции сосудисто-
го эндотелия. 
«Результаты исследований, прове-
денных нашей рабочей группой, 

2 Th e eff ect of intensive diabetes therapy on the development and progression of neuropathy. Th e Diabetes Control and Complications Trial 
research Group // Ann. Intern. Med. 1995. Vol. 122. № 8. p. 561–568.  
3 Th e eff ect of intensive treatment of diabetes on the development and progression of long-term complications in insulin-dependent diabetes 
mellitus. Th e Diabetes Control and Complications Trial research Group // N. Engl. J. Med. 1993. Vol. 329. № 14. p. 977–986.
4 Th e ADVANCE Collaborative Group. Intensive blood glucose control and vascular outcomes in patients with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 
2008. Vol. 358. p. 2560–2572. 
5 Федорович А.А. Эндотелий микрососудов и возможности медикаментозной коррекции нарушений его функции // Лечащий врач. 
2013. № 11.

Рисунок. Механизм действия Актовегина
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показали, что назначение Актове-
гина больным СД 2 типа и ДПН 
приводит к достоверному умень-
шению уровня малонового ди-
альдегида как в сыворотке крови, 
так и в мембранах эритроцитов 
(р < 0,01), существенному улучше-
нию у большинства обследованных 
характеристик капиллярного кро-
вотока (капилляроскопия ногтево-
го ложа)», – отметил И.А. Строков. 
Таким образом, была продемонс-
трирована способность Актове-
гина уменьшать выраженность 
окислительного стресса, улучшать 
состояние системы микроциркуля-
ции и, как следствие, снижать кли-
нические проявления ДПН.
Эффективность и безопасность 
Актовегина у больных СД 2 типа 
и диабетической полинейропатией 
доказана в ходе многоцентрово-
го рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемого 
клинического исследования в па-
раллельных группах, которое было 
проведено в 2008 г. на базе 26 кли-
нических центров6. Терапию Ак-
товегином получал 281 пациент 
(20 внутривенных инфузий 250 мл 
20%-ного раствора с последующим 
приемом драже в дозе  600 мг/сут 
в течение 140 дней), плацебо – 
286 больных (схема приема та же). 
На фоне терапии Актовегином 

у больных наблюдалось достовер-
ное улучшение всех ключевых по-
казателей состояния (табл. 1). 
Так, в конце исследования в груп-
пе Актовегина достоверно умень-
шились выраженность симптомов 
ДПН (р < 0,0001) по сравнению 
с группой плацебо, порог вибра-
ционной чувствительности по 
сравнению с исходным значени-
ем (р = 0,017) и с группой плаце-
бо (-3,6 против -2,9), выражен-
ность сенсорной симптоматики 
(р = 0,0045). При этом Актовегин 
продемонстрировал профиль безо-
пасности, сравнимый с профилем 
безопасности плацебо.
В течение всего исследования оп-
ределялась глюкоза натощак и уро-
вень гликированного гемоглобина. 
Полученные данные свидетель-
ствуют, что эффективность лече-
ния связана с действием препарата, 
а не с улучшением контроля СД. 
У больных СД и ДПН часто на-
блюдается нарушение равновесия. 
Согласно данным разных авторов, 
пациенты с СД и полинейропатией 
в 15 раз больше получают поврежде-
ния при ходьбе, чем больные СД без 
ДПН, распространенность сенси-
тивной атаксии у пациентов с диабе-
том и ДПН варьирует от 10 до 90%7.
«Мы провели комплексное обсле-
дование 102 больных СД 1 и 2 типа. 

Чтобы оценить, насколько они 
способны удерживать равновесие, 
была сделана компьютерная дина-
мическая постурография», – пояс-
нил И.А. Строков. 
В зависимости от результатов 
пациенты были разделены на 
три группы: первая – без сниже-
ния вибрационной, тактильной 
и мышечно-суставной чувстви-
тельности, вторая – со снижением 
вибрационной и/или тактильной 
чувствительности, но без наруше-
ния мышечно-суставной чувстви-
тельности, третья – со снижением 
всех трех видов чувствительности. 
Участники были сопоставимы по 
возрасту, индексу массы тела, сте-
пени компенсации СД. Однако 
пациенты третьей группы дольше 
страдали СД, нежели пациенты 
первой группы (р < 0,01), и именно 
у них чаще выявлялась инвалид-
ность. На нарушение равновесия 
жаловались 63 (61,8%) больных, 
в основном из третьей группы.
Корреляционный анализ позволил 
предположить, что ДПН с пора-
жением толстых нервных волокон 
является независимым фактором, 
приводящим к нарушению равно-
весия. 
Отобранные для проведения ре-
абилитационных мероприятий 
пациенты с нарушением равно-

Ключевые показатели Группа Актовегина
(n = 276)

Группа плацебо
(n = 280)

Разница (95%-ный 
доверительный интервал)

p

Оценка симптомов*:
■  стреляющая боль
■  жгучая боль
■  парестезия
■  онемение

-5,5 ± 2,6
-1,2 ± 1,2
-1,5 ± 1,1
-1,3 ± 1,1
-1,4 ± 1,1

-4,7 ± 2,9
-1,0 ± 1,2
-1,3 ± 1,2
-1,2 ± 1,1
-1,2 ± 1,1

-0,86 (-1,22, -0,50)
-0,20 (-0,32, -0,08)
-0,26 (-0,38, -0,14)
-0,21 (-0,33, -0,09)
-0,24 (-0,38, -0,10)

< 0,0001
0,0015
< 0,0001
0,0007
0,0010

Порог вибрационной 
чувствительности

-3,6 ± 4,5 -2,9 ± 4,7 -5% (-9%, -1%) 0,017

Сенсорная функция** -2,1 ± 2,1 -1,7 ± 2,1 -0,38 (-0,64, -0,12) 0,0045
Психологичекий комфорт *** 5,5 ± 10,6 3,8 ± 10,1 1,53 (0,17, 2,88) 0,027

Таблица 1. Изменение ключевых показателей к концу исследования на фоне приема Актовегина и плацебо

   * Оценка по шкале TTS.
 ** Оценка по шкале NIS-LL.
*** Оценка по опроснику SF-36 (Th e Short Form-36).

6 Ziegler D., Movsesyan L., Mankovsky B. et al. Treatment of symptomatic polyneuropathy with actovegin in type 2 diabetic patients // 
Diabetes Care. 2009. Vol. 32. № 8. p. 1479–1484.
7 Федорова О.С., Строков И.А., Гурьева И.В. и др. Роль полиневропатии в нарушении равновесия при сахарном диабете // 
Неврологический журнал. 2013. № 1. С. 24–29.  

Люди  События  Даты
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Сателлитный симпозиум компании «Такеда»

Современные подходы к ведению пациентов 
с диабетической стопой

Нейропатия наряду с атеро-
склерозом артерий ниж-
них конечностей является 

одним из главных факторов риска 
развития синдрома диабетичес-
кой стопы (СДС). Диабетическая 
стопа – это инфекция, язва и/или де-
струкция глубоких тканей стопы 
в сочетании с неврологически-
ми нарушениями и/или сниже-
нием магистрального кровотока 
в артериях нижних конечностей 
различной степени тяжести. Как 
отметила д.м.н., профессор ка-
федры эндокринологии и диабе-
тологии Российской медицинской 
академии последипломного об-
разования Ирина Владимировна 
 ГУРЬЕВА, примерно 15% больных 
СД имеют высокую вероятность 
развития СДС в течение жизни, 
только 2/3 всех язв заживает без 
хирургического вмешательства, 
а медиана заживления превышает 
два месяца. 
Стратегия заживления язвы вклю-
чает мероприятия по контролю 

гликемии, нагрузки на опорные 
зоны, инфекции, состояния раны 
и кровоснабжения, а также обуче-
ние пациентов. На первом месте 
в стандартах лечения стоит обра-
ботка раны с полным удалением 
некротизированных и нежизне-
способных тканей хирургическим, 
ферментативным или механиче-
ским путем. Процедура преследует 
две цели: первая (главная) – уда-
ление остатков тканей и инород-
ных частиц, без чего невозможно 
заживление, вторая – создание 
условий для эффективной дезин-
фекции, поскольку некоторые ан-
тисептики инактивируются в при-
сутствии омертвевших тканей9. 
В реальной клинической практике 
врачи часто не используют данный 
метод, хотя он позволяет перевес-
ти рану из хронического состояния 
в острую фазу и ускорить заживле-
ние раневого дефекта. 
Риск язвенных дефектов стоп 
резко возрастает при заболевании 
периферических артерий  (ЗПА), 

которое отмечается у 10–40% 
больных СД. ЗПА считается не-
зависимым фактором риска ам-
путаций, поэтому пациентам для 
исключения этой патологии необ-
ходимо проводить скрининговые 
тесты. Признаками ЗПА являют-
ся перемежающая хромота или 
наличие болей покоя, отсутствие 
пульсации на обеих артериях 
стопы при пальпации, сигнала 
или монофазный допплеровский 
сигнал от одной и обеих артерий 
стопы, лодыжечно-плечевой ин-
декс менее 0,09. 

8 Строков И.А., Захаров В.В., Строков К.И. Диабетическая энцефалопатия // Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2012. 
Спецвыпуск. Когнитивные и другие нервно-психические расстройства.
9 Willcox M. Cleaning simple wounds: healing by secondary intention // Nurs. Times. 2004. Vol. 100. № 46. p. 57. 

весия были разделены на две 
группы по 10 человек. Первая 
группа получала терапию Акто-
вегином сначала в виде внутри-
венных инфузий в дозе 2,0 г/сут 
(14 процедур), затем перорально 
в дозе 1200 мг/сут (83 дня). Вто-
рая группа не получала дополни-
тельного лечения, проводилась 
только компенсация СД. 
Динамика клинических и инстру-
ментальных показателей через 
три месяца свидетельствовала 
о статистически значимом сни-
жении общего количества симп-
томов полинейропатии и числа 
жалоб на нарушение равновесия 
(до 40%) в группе Актовегина. 
В последние годы все больше вни-
мания уделяется диабетической эн-

цефалопатии (ДЭ). Диабетическая 
энцефалопатия – это доказуемые 
когнитивные нарушения у боль-
ных СД, развившиеся в результате 
метаболических нарушений из-за 
длительной гипергликемии, при 
исключении других причин их 
формирования8. 
Статистика показывает, что у боль-
ных СД в два раза выше риск раз-
вития деменции и болезни Альц-
геймера, а при сочетании СД 
и артериальной гипертензии риск 
развития когнитивных нарушений 
возрастает в шесть раз. Когнитив-
ные нарушения снижают способ-
ность адекватно контролировать 
гликемию и увеличивают риск 
развития типичных осложнений, 
угрожающих жизни пациента.

Данные исследований показыва-
ют, что применение Актовегина 
приводит к уменьшению апоптоза 
нейронов, увеличению количества 
синаптических связей, улучшению 
мышления больных с ДЭ. Таким 
образом, Актовегин может поло-
жительно влиять на когнитивные 
функции у больных СД 2 типа 
с умеренными когнитивными на-
рушениями и повышать их общую 
активность. 
Завершая выступление, И.А. Стро-
ков подчеркнул, что антигипоксан-
тные, нейропротективные и анти-
оксидантные свойства Актовегина 
позволяют использовать его при 
таких неврологических осложне-
ниях СД, как диабетическая поли-
нейропатия и ДЭ. 

Д.м.н. 
И.В. Гурьева

Люди  События  Даты
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Комплексное лечение СДС предпо-
лагает использование антигипокси-
ческих и антиоксидантных средств. 
Учитывая механизм действия Ак-
товегина, его нейропротективные 
свойства, включение препарата 
в схему лечения представляется 
весьма перспективным. 
И.В. Гурьева отметила, что целе-
сообразность и эффективность 
применения Актовегина у боль-
ных с нейроишемическим болевым 
синдромом при периферической 
ангиопатии были подтверждены 
результатами ее работы. В откры-

том сравнительном пилотном ран-
домизированном исследовании 
оценивалась эффективность пре-
паратов Актовегин и сулодексид 
для лечения нейроишемических 
болей при перемежающей хромоте 
у больных СД 1 и 2 типа. Пациен-
ты в группе Актовегина получа-
ли препарат внутривенно в дозе 
2000 мг/сут в течение двух не-
дель с последующим переходом 
на пероральный прием в дозе 
1200 мг/сут в течение шести не-
дель. В группе сулодексида пре-
парат назначался внутривенно 

в дозе 1200  ЛЕ/сут с последую-
щим переходом на пероральный 
прием в дозе 1000  ЛЕ/сут10.
Оба препарата продемонстриро-
вали способность увеличивать 
время ходьбы до появления боли. 
Однако эффективность Актовеги-
на была значительно выше. Резуль-
таты исследования показали, что 
абсолютный прирост максималь-
ной ходьбы до появления болевых 
ощущений в группе Актовегина 
был почти в два раза выше по срав-
нению с группой сулодексида  – 
160,1 против 84,9 с, относительный 
прирост также был выше в груп-
пе Актовегина и составил 95,1% 
(p < 0,01) (табл. 2).
У пациентов из группы Актовеги-
на отмечалось достоверное улуч-
шение состояния периферических 
сосудов и скорости проведения 
возбуждения. 
Был сделан вывод, что Актовегин 
эффективен для лечения невроло-
гических и сосудистых осложнений 
СД и его прием значительно улуч-
шает качество жизни пациентов. 
«Неврологические осложнения 
сахарного диабета, безусловно, 
являются междисциплинарной 
проблемой, решение которой тре-
бует разнонаправленного подхода. 
Только объединив усилия, мы смо-
жем добиться успеха в лечении», – 
отметила профессор И.В. Гурьева.

Заключение 

Данные экспериментальных 
и клинических исследований 
подтверждают целесообраз-

ность применения Актовегина для 
терапии сосудистых осложнений 
и поражений нервной системы при 
СД. Актовегин, зарекомендовав-
ший себя в качестве мощного анти-
гипоксанта, антиоксиданта и ней-
рометаболика, может быть показан 
пациентам с диабетической поли-
нейропатией, ДЭ и СДС, а также 
с другими микро- и макрососудис-
тыми осложнениями СД для эф-
фективной нейропротекции.  

10 Гурьева И.В., Бегма И.В., Кузина И.В и др. Патогенетическое лечение актовегином нейроишемического болевого синдрома в нижних 
конечностях при сахарном диабете // Русский медицинский журнал. 2009. Т. 17. № 10. С. 670–672.

I Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»

NB
Актовегин: фармакодинамика
Антигипоксант. Актовегин является гемодериватом, который получают 
посредством диализа и ультрафильтрации (проходят соединения 
с молекулярной массой менее 5000 Да).
Положительно влияет на транспорт и утилизацию глюкозы, стимулирует 
потребление кислорода (что приводит к стабилизации плазматических 
мембран клеток при ишемии и снижению образования лактата), обладает  
антигипоксическим действием, которое начинает проявляться самое позднее 
через 30 минут после парентерального введения и достигает максимума 
в среднем через 3 часа (2–6 часов).
Актовегин увеличивает концентрации аденозинтрифосфата, аденозиндифосфата, 
фосфокреатина, а также аминокислот – глутамата, аспартата 
и гамма-аминомасляной кислоты.
Влияние Актовегина на усвоение и утилизацию кислорода, а также 
инсулиноподобная активность со стимуляцией транспорта и окисления глюкозы 
являются значимыми в лечении диабетической полинейропатии.
У пациентов с СД и диабетической полинейропатией Актовегин достоверно 
уменьшает симптомы полинейропатии (колющую боль, чувство жжения, 
парестезии, онемение в нижних конечностях).
Объективно уменьшаются расстройства чувствительности, улучшается 
психическое самочувствие пациентов

Люди  События  Даты

Препарат Прирост

абсолютный относительный

Сулодексид 84,9 с (± 160,5) 38,2% (± 66,2)

Актовегин 160,1 с (± 72,7) 95,1% (± 133,4)

Таблица 2. Увеличение максимального времени ходьбы на фоне проводимой 
терапии
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Сахарный диабет 2 типа: 
от сахароснижающей 
терапии к предотвращению 
развития осложнений
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Осложнения сахарного диабета 2 типа приводят к значительному 
ухудшению качества жизни, ранней инвалидизации пациентов 
и преждевременной смерти, как правило, от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Именно поэтому в настоящее время при назначении 
сахароснижающей терапии большое внимание уделяется профилактике 
развития и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний. 
Оптимальной стратегией сахароснижающей терапии является 
назначение Диабетона МВ. В результате приема препарата снижается 
уровень HbA1c – в среднем до 6,5%, количество эпизодов гипогликемии – 
в 4 раза, риск развития микро- и макрососудистых осложнений – 
на 10%, сердечно-сосудистой смерти – на 12%, общей – на 7%. 
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, гликемия, сердечно-сосудистые 
осложнения, Диабетон МВ

Распространенность сахар-
ного диабета (СД) 2 типа 
является серьезной пробле-

мой здравоохранения [1, 2]. Хро-
ническая  гипергликемия сопро-
вождается повреждением разных 
органов и систем, главным обра-
зом почек, сердечно-сосудистой 
и  нервной систем. Осложнения 
СД  приводят к  значительному 
ухудшению качества жизни, ран-
ней инвалидизации и  прежде-
временной смерти [3–5], основной 

причиной которой у  больных 
СД 2 типа являются сердечно-со-
судистые заболевания (ССЗ) [6, 7].
Острота проблемы обусловлена 
также поздней диагностикой СД 
2 типа (50% случаев) [8]: длитель-
ное время нарушение углеводного 
обмена клинически никак не про-
является. Так, по данным исследо-
вания Euro heart Survey on Diabetes 
and the heart, среди экстренно гос-
питализированных больных с ост-
рым коронарным синдромом, 

ранее не имевших нарушений уг-
леводного обмена, у 36% был вы-
явлен предиабет (нарушение гли-
кемии натощак, толерантности 
к глюкозе), у 22% – СД 2 типа [9]. 
Показано, что уже на стадии нару-
шения толерантности к  глюкозе 
частота поражения коронарных 
и мозговых артерий атеросклеро-
зом существенно выше, чем при 
нормогликемии [10, 11].

Сахарный диабет 2 типа 
и риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний
Роль СД 2 типа в развитии атеро-
склероза, который при этом за-
болевании начинается раньше 
и  протекает тяжелее, не  подле-
жит сомнению. СД считается ос-
новным независимым фактором 
риска острого инфаркта миокар-
да (ОИМ), инсульта, сердечной 
недостаточности, поражения пе-
риферических артерий [12–14]. 
Так, среди больных СД 2 типа рас-
пространенность ишемической 
болезни сердца выше в 2–4 раза, 
риск развития ОИМ – в 6–10 раз, 
инсульта – в 4–7 раз [2, 5]. 
При этом ишемическая болезнь 
сердца имеет свои особенности. 
У больных СД 2 типа часто отме-
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чаются множественное диффуз-
ное поражение коронарных арте-
рий (включая дистальные участки 
коронарного русла) и диабетиче-
ская кардиомиопатия. Признаки 
стенокардии появляются уже при 
выраженном поражении коронар-
ной системы. Часто встречается 
немая ишемия, вплоть до безбо-
левого ОИМ, как следствие авто-
номной кардиальной нейропатии 
[6, 7, 11, 15].

Механизмы 
влияния гипергликемии 
на сосудистую систему
Связь между повышением кон-
центрации глюкозы в крови и уве-
личением сердечно-сосуди стой 
заболеваемости и  смертности 
была установлена в ряде крупных 
исследований [16–18].
Гипергликемия  – пусковой ме-
ханизм каскада патологических 
изменений. Избыток  глюкозы 
способствует образованию реак-
тивных форм кислорода в плазме 
крови, мембранах и  цитоплазме 
клеток и, как следствие, форми-
рованию окислительного стресса 
с  развитием относительной или 
абсолютной недостаточности 
антиоксидантной системы. Уже 
на  ранних стадиях нарушения 
углеводного обмена снижает-
ся биодоступность оксида азота 
и  повышается образование су-
пероксидного аниона. В  ответ 
на  повышенную продукцию су-
пероксидного аниона запускают-
ся патологические метаболиче-
ские пути обмена глюкозы, в том 
числе путь образования конечных 
продуктов  гликирования (КПГ) 
и путь активации внутриклеточ-
ных сигнальных молекул – проте-
инкиназы C и  ядерного фактора 
каппа-В. КПГ взаимодействуют 
с рецепторами на поверхности эн-
дотелиоцитов и  макрофагов, как 
следствие, происходит активная 
продукция ростовых факторов, 
молекул адгезии, интерлейки-
нов и  т.д. [19]. Внутриклеточная 
продукция КПГ, изменяя транс-
крипцию генов, структуру белков 
внеклеточного матрикса и цирку-
лирующих белков крови, приво-
дит к нарушению функции клеток, 

воспалению и повреждению сосу-
дов. Последствия активации про-
теинкиназы C и ядерного фактора 
каппа-В  – снижение продукции 
оксида азота, повышение уровня 
эндотелина 1, ингибитора актива-
тора плазминогена 1. Это приво-
дит к нарушению кровотока и ок-
клюзии капилляров [4].
Частью сигнального пути, отно-
сящегося к индуцированному ги-
пергликемией сосудистому по-
вреждению, является сигнальный 
белок p66Shc, который усугубляет 
окислительный стресс [14].

Основные факторы риска 
сердечно-сосудистых 
осложнений при сахарном 
диабете 2 типа
Основной фактор риска мик-
рососудистых осложнений при 
СД  –  гипергликемия [20]. Мак-
роангиопатии, как правило, раз-
виваются у  больных, имеющих 
и другие весомые факторы риска 
(висцеральное ожирение, инсу-
линорезистентность, артериаль-
ную гипертонию, дислипидемию), 
которые в сочетании с гипергли-
кемией значительно ухудшают 
сердечно-сосудистый прогноз 
и  требуют своевременного вме-
шательства [2, 15, 21].
Кроме того, высокому риску раз-
вития ССЗ способствует гипогли-
кемия, которая приводит к акти-
вации системы контринсулярной 
защиты [21–23]. 

Оптимальная стратегия 
сахароснижающей терапии
От  эффективности сахароснижа-
ющей терапии  – снижения уров-

ня  гликированного  гемоглобина 
(hbA1c)  зависит прогноз СД [6, 7, 
9, 24]. Снижение гипергликемии до-
стигается назначением препаратов, 
влияющих на основные ее патоге-
нетические механизмы. Среди не-
инсулиновых препаратов выражен-
ным сахароснижающим действием 
обладают метформин и препараты 
сульфонилмочевины (ПСМ) (уро-
вень hbA1c уменьшается на  1,5–
2%), глитазоны, агонисты глюкаго-
ноподобного пептида 1 (на 1,0–1,5% 
и 1,0–1,8% соответственно), инги-
биторы дипеп тидилпептидазы 
4 (на 0,5–1,4%). 
Результаты исследования UKpDS, 
оценивавшего отдаленный пери-
од наблюдения пациентов (более 
65 тысяч человеко-лет), показали, 
что эффекты интенсивной страте-
гии сохраняются в течение 10 лет 
по  окончании вмешательств 
в рамках рандомизированных ис-
следований (табл. 1) [25]. 
Значимыми для определения эф-
фективной стратегии сахаросни-
жающей терапии в  отношении 
отдаленного прогноза СД 2 типа 
могут оказаться результаты ис-
следования ADVANCE, в котором 
участвовали больные СД  2 типа 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском из  разных стран мира. 
Средняя продолжительность за-
болевания – более восьми лет. 
В  группе интенсивного конт-
роля (препарат Диабетон МВ) 
уровень hbA1c снижался посте-
пенно и в среднем составил 6,5% 
(цель терапии была достигнута). 
В группе стандартного лечения – 
в среднем 7,3%. При этом прием 
Диабетона МВ был ассоциирован 

Таблица 1. Отдаленные эффекты интенсивного контроля гликемии 
по результатам исследования UKPDS

Конечные точки (критерии оценки) 
исследования

1997 г. 2007 г.

ОР, % р ОР, % р

Любая конечная точка, связанная с СД 12 0,029 9 0,40

Микрососудистые осложнения 25 0,0099 24 0,0001

Инфаркт миокарда 16 0,052 15 0,014

Смерть от любой причины 6 0,44 13 0,07

Примечание. ОР – относительный риск, значение p для лог-рангового теста.
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с большим количеством пациен-
тов, достигших целевых значений 
hbA1c [26] (табл. 2).
Применяющиеся в клиниче ской 
практике са хароснижающие 
препараты эффективно снижают 
уровень гликемии, но в отноше-
нии безопасности между препа-
ратами существуют различия [16, 
27]. Например, высокая эффек-
тивность  глибенкламида в  от-
ношении уменьшения  глюкозы 
в крови обусловлена низкой об-
ратимостью связи с рецептором 
сульфонилмочевины и  пролон-
гированной секретогенной ак-
тивностью. Это в  свою очередь 
может сопровождаться гиперин-
сулинемией, повышением риска 
развития  гипогликемий и, как 
следствие, сердечно-сосудистых 
событий. 
Стратегия достижения гликеми-
ческого контроля, предложен-
ная в  исследовании ADVANCE, 
продемонстрировала низкий 
риск  развития  гипогликемии, 
учитывая, что 70% пациентов по-
лучали препарат в дозе 120 мг/сут. 
Кроме того, количество эпизо-
дов гипогликемии при более низ-
ком уровне hbA1c было в 4 раза 
меньше по сравнению с аналогич-
ным показателем в исследовании 
UKpDS [18, 26]. Сравнительные 
исследования показывают, что 
частота эпизодов  гипогликемии 
на фоне приема гликлазида ниже, 
чем на фоне приема других ПСМ 
(глибенкламида,  глимепирида), 
и  такая же, как при приеме ин-
гибитора дипептидилпептида-
зы 4 – ситаглиптина [22, 28].
Терапия Диабетоном МВ также 
улучшает отдаленные исходы 
СД 2 типа [26]. В результате приема 
препарата риск развития микро- 

и  макрососудистых осложне-
ний снизился на 10% (р < 0,013), 
сердечно-сос удистой смерт-
ности – на 12% (р < 0,12), общей 
смертности  – на  7% (р < 0,28), 
микрососудистых осложнений, 
нефропатии – на 21% (р < 0,006), 
макроальбуминурии  – на  30% 
(р < 0,001).
В целом механизм действия клас-
са ПСМ одинаков [27, 29], однако 
разница в химической структуре 
препаратов предопределяет раз-
ные терапевтические свойства 
отдельных его представителей. 
Так, наличие в  молекуле Диа-
бетона МВ азобициклооктано-
вой  группы наделяет препарат 
специфическими антиоксидант-
ными и  вазопротекторными 
свойствами, а  значит, потенци-
альными преимуществами при 
ведении больных СД 2  типа 
с  ССЗ. Следует также отметить 
антиатерогенный эффект Диа-
бетона МВ: в  терапевтических 
концентрациях препарат значи-
тельно увеличивает время между 
воздействием на  липопротеины 
низкой плотности прооксидан-
тов и  началом окисления [30]. 
Этот эффект, как показало иссле-
дование, не воспроизводится при 
приеме других ПСМ. 
Ранее в сравнительном исследова-
нии было показано, что гликлазид 
по сравнению с глибенкламидом 
достоверно и независимо замед-
ляет увеличение толщины комп-
лекса интима медиа коронарных 
артерий [31].
Микроальбуминурия (ранняя 
стадия диабетической нефро-
патии) является не  только пре-
диктором почечной патологии, 
но  и признаком  генерализо-
ванного повреждения сосудов. 

У 30–40% больных СД 2 типа это 
осложнение выявляется уже при 
постановке диагноза СД. Нали-
чие микроальбуминурии при 
скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) более 60 мл/мин/1,73 м² 
обусловливает не только быстрое 
снижение СКФ, но  и высокий 
риск сердечно-сосудистой смер-
ти [4, 20].
Исследование ADVANCE про-
демонстрировало ренопротек-
тивный эффект Диабетона МВ. 
В группе интенсивного контроля 
регресс нефропатии как минимум 
на одну стадию (то есть от макро- 
к  микро- или нормоальбуми-
нурии либо от  микро- к  нормо-
альбуминурии) отмечался у 62% 
пациентов. Ренопротекция была 
доказана только для больных 
СД 2 типа с уровнем hbA1c менее 
7%, при более высоком показателе 
положительные эффекты препа-
рата исчезали. 
Результаты, полученные в иссле-
довании ADVANCE, дали воз-
можность Диабетону MВ  стать 
первым и  единственным саха-
роснижающим препаратом, для 
которого зарегистрировано пока-
зание «предупреждение осложне-
ний СД 2 типа: уменьшение риска 
развития макро- и  микрососу-
дистых осложнений, в частности 
новых случаев или прогрессиро-
вания нефропатии у  пациентов 
с СД 2 типа». 
Эволюция СД и нарушений угле-
водного обмена свидетельствует, 
что макрососудистые ослож-
нения формируются в  течение 
длительного периода. Риск сер-
дечно-сосудистых осложнений 
появляется уже на стадии инсули-
норезистентности, когда концен-
трация глюкозы в крови повыше-
на незначительно. Это позволяет 
предположить, что и  в отноше-
нии частоты осложнений лечеб-
ный эффект будет отсрочен. Для 
получения достоверных данных 
по  снижению риска макрососу-
дистых осложнений на фоне тера-
пии необходим более продолжи-
тельный период наблюдения. Так, 
исследование STENO-2 показало 
достоверное снижение частоты 
развития ССЗ у пациентов с СД 

Таблица 2. Достижение целевых значений HbA1c у пациентов двух групп 
по окончании исследования ADVANCE, %

Целевое значение 
HbA1c

Группа интенсивного 
контроля (n = 4499)

Группа стандартного 
лечения (n = 4372)

≤ 7 81,1 50,2 

≤ 6,5 64,9 28,8 

≤ 6 21,3 8,4 
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2 типа на 46% спустя 13 лет после 
начала работы.
Исследование ADVANCE проде-
монстрировало, что интенсив-
ный  гликемический контроль 
с  достижением целевых значе-
ний гликемии может быть высоко-
эффективным для профилактики 
микрососудистых осложнений. 
Интенсивная терапия Диабето-
ном МВ также положительно от-
разилась на прогнозе пациентов: 
снижение сердечно-сосудистой 
смертности на  12%. Это позво-
лило предположить, что страте-
гия достижения гликемического 
контроля, основанная на приме-
нении Диабетона МВ, значимо 
уменьшит и  риск макрососуди-
стых осложнений при продолже-
нии наблюдения за пациентами, 
включенными в  исследование 
ADVANCE. Так было иницииро-
вано исследование ADVANCE ON, 
результаты которого ожидаются 
в ближайшее время.
Важно отметить, что Диабе-
тон  МВ показал высокую эф-
фективность и  безопасность 
не  только в  условиях рандо-
мизированных исследований, 
но  и в  клини ческой практи-
ке – наблюдательная программа 
DIAMOND [32]. В  ней приняли 
участие 394 пациента с  неудов-
ле творительным конт ролем 
СД  2 типа на  фоне диеты или 
приема одного перорального са-
хароснижающего препарата (мет-

формина, глитазона, ингибитора 
дипептидилпептидазы 4, акарбо-
зы, глинида или ПСМ (исключая 
Диабетон МВ)). Средний возраст 
пациентов – 59,0 ± 9,2 года, уро-
вень hbA1c – 8,4 ± 0,9%, гликемии 
натощак – 9,0 ± 1,9 ммоль/л. Все па-
циенты были переведены на Диа-
бетон МВ. Предшествующая те-
рапия либо продолжалась, либо 
отменялась (если пациент ранее 
принимал препарат из  группы 
секретагогов). В последнем случае  
Диабетон МВ назначали в  дозе, 
эквивалентной дозе ранее прини-
мавшегося препарата (например, 
две таблетки Манинила 3,5 мг 
соответствовали двум таблеткам 
Диабетона МВ, 1 или 2 мг Амари-
ла – 30 или 60 мг Диабетона МВ). 
Через шесть месяцев лечения 
Диабетоном МВ (в монотерапии 
у 30% и в составе комбинирован-
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Complications of diabetes mellitus are frequently associated with worsening of quality of life, early disability 
and premature cardiovascular death. Th us, the prevention of adverse cardiovascular outcomes has become 
one of the most important goals of hypoglycemic therapy. In diabetic patients, therapy with Diabeton MB 
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Метформин (Сиофор®) – широко используемый пероральный 
сахароснижающий препарат для лечения и профилактики 
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эффектах, обусловливающих возможность применения препарата 
при метаболическом синдроме, ожирении, синдроме поликистозных 
яичников, неалкогольной жировой болезни печени и некоторых 
онкологических заболеваниях.

Ключевые слова: метформин, сахарный диабет 2 типа, плейотропные 
эффекты

Обзор

Сахарным диабетом (СД), 
по оценке IDF (International 
Diabetes Federation – Меж-

дународная диабетическая феде-
рация), в 2010 г. страдало 285 млн 
взрослого населения, а  к 2050  г., 
когда в мире будет насчитываться 
8,4 млрд человек, число больных 
может вырасти до 438 млн. Таким 
образом, диагноз СД можно будет 
поставить каждому 19-му челове-
ку [1].
Ключевыми звеньями эффектив-
ного лечения СД остаются рацио-
нальное питание, физическая ак-
тивность и контроль массы тела. 
К  сожалению, у  большинства 
пациентов с  СД  2 типа добиться 
компенсации заболевания лишь 
этими мерами не удается [2]. Су-
ществующий алгоритм лекарст-

венного лечения предполагает 
начать терапию с  изменения об-
раза жизни (диета + физические 
нагрузки) и приема препарата пер-
вой линии – метформина. Однако 
в последних рекомендациях пре-
парат рассматривается как пер-
воочередная мера на всех этапах 
компенсации углеводного обмена 
[3]. Метформин также является 
первым пероральным сахаросни-
жающим препаратом, разрешен-
ным к применению у детей старше 
10 лет.
На российском рынке хорошо за-
рекомендовал себя метформин, 
выпускаемый под коммерческим 
названием Сиофор®. Препарат 
снижает уровень глюкозы в крови 
за  счет повышения чувствитель-
ности тканей к действию инсули-

на и улучшения усвоения глюко-
зы клетками, а также в результате 
угнетения глюконеогенеза в  пе-
чени; замедляет всасывание угле-
водов из кишечника и тем самым 
уменьшает постпрандиальную ги-
пергликемию, стабилизирует или 
снижает массу тела. Сиофор® нор-
мализует липидный обмен: сни-
жает концентрацию в сыворотке 
крови триглицеридов (ТГ), холес-
терина (ХС) и липопротеинов низ-
кой плотности (ЛПНП) и  не из-
меняет уровень липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП). Мет-
формин также позитивно влияет 
на свертывающую систему крови. 
При этом Сиофор® не  вызывает 
развития гипогликемии.
В  основе действия метформина 
лежит повышение превращения 
глюкозы в лактат в желудочно-ки-
шечном тракте, увеличение свя-
зывания инсулина с рецепторами, 
экспрессии гена  – транспортера 
глюкозы 1 (ГЛЮТ-1) и  транс-
порта глюкозы через мембрану 
в  мышцах, транслокация ГЛЮТ-
1 и ГЛЮТ-4 из плазменной мемб-
раны к поверхностной мембране 
в  мышцах. Основной механизм 
действия Сиофора® направлен 
на  преодоление инсулинорезис-
тентности.
Интерес к метформину повысил-
ся после публикации в 1998 г. ре-
зультатов исследования UKpDS 
(United Kingdom prospective Diabe-
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tes Study – британское проспектив-
ное исследование сахарного диабе-
та). Было показано, что в отличие 
от других противодиабетических 
препаратов (глибенкламида, хлор-
пропамида, инсулина) прием мет-
формина способствует снижению 
риска сосудистых осложнений 
СД на 32%, смертности, связанной 
с  СД, на  42%, общей смертности 
на 36%, риска инфаркта миокарда 
на  39%, инсульта на  41%. Кроме 
того, применение метформина 
уменьшило число приступов сте-
нокардии и  острых нарушений 
мозгового кровообращения [4].
Ур ов ень  гликог емогло бина 
(НbА1с) в результате приема мет-
формина снижался на 0,6–2,4% [5].
Достоинством метформина яв-
ляется его хорошая комбинируе-
мость: при отсутствии компенса-
ции углеводного обмена на фоне 
монотерапии метформином, на-
пример вследствие нарушения 
секреторной активности бета-
клеток, метформин можно ком-
бинировать с препаратами суль-
фонилмочевины, меглитинидами, 
тиазолидиндионами, агонистами 
рецепторов глюкагоноподобного 
пептида 1, ингибиторами дипеп-
тидилпептидазы 4. Эффектив-
ной также является комбинация 
метформина и  инсулина: под 
воздействием метформина улуч-
шается чувствительность тканей 
к инсулину, в результате чего доза 
инсулина снижается на  17–30%. 
При этом увеличения массы тела 
не отмечается [6].
Помимо гипогликемического 
действия метформин обладает 
рядом плейотропных эффектов. 
Так, в  исследовании UKpDS от-
мечено, что препарат улучшает 
выживаемость пациентов с  СД 
2 типа. Показана роль метформи-
на в коррекции липидных наруше-
ний у пациентов с метаболическим 
синдромом, эффективность в  от-
ношении снижения массы тела, 
а также в коррекции синдрома ли-
подистрофии у пациентов с ВИЧ. 
Накоплены доказательства того, 
что метформин улучшает фер-
тильность женщин с  синдромом 
поликистозных яичников (СПКЯ). 
Кроме того, препарат тормозит 

процессы старения и является эф-
фективным в подавлении механиз-
мов воспаления. Метформин также 
продемонстрировал значимое 
воздействие на  злокачественные 
опухоли и гематологические забо-
левания. По мнению авторов, при-
менение препарата остается пока 
«неисследованной территорией» 
для медицинского сообщества [7].
Метаболический синдром явля-
ется одной из  наиболее приори-
тетных и  социально значимых 
проблем медицины. Количество 
больных с метаболическим синд-
ромом, по  данным разных авто-
ров, составляет 14–35% взрослого 
населения. При метаболическом 
синдроме развитие ишемической 
болезни сердца (ИБС) отмечается 
в  три-четыре раза чаще, смерт-
ность от  ИБС повышается в  три 
раза, от ишемического инсульта – 
в два раза по сравнению с общей 
популяцией [8].
К  проявлениям метаболического 
синдрома относят нарушение уг-
леводного обмена, артериальную 
гипертензию, ожирение, дислипи-
демию, повышение уровня моче-
вой кислоты в крови.
В  основе формирования мета-
болического синдрома лежит 
инсулинорезистентность. У  лиц 
с  инсулинорезистентностью от-
мечается дисфункция эндотелия, 
нарушение активности системы 
коагуляции, повышение актив-
ности неспецифического гене-
рализованного воспаления, из-
менение продукции некоторых 
цитокинов. 
Показано, что лечение метформи-
ном способствует улучшению эн-
дотелиальной функции и увеличе-
нию биодоступности оксида азота, 

усилению ответа на действие эндо-
телийзависимых вазодилататоров, 
уменьшению содержания прокоа-
гуляционных и  провоспалитель-
ных факторов, повышению уровня 
адипонектина [4].
В последние годы появились дан-
ные о  кардиоваскулярных эф-
фектах метформина, которые 
свидетельствуют о его роли в про-
филактике и коррекции сердечно-
сосудистых заболеваний. Кардио-
протективные эффекты связаны 
с  влиянием метформина на  ли-
пидный обмен, эндотелиальную 
функцию, сосудистую реактив-
ность, систему гемостаза и реоло-
гию крови [9].
В  опубликованном метаанализе 
41  исследования, включавшего 
3074 пациента с СД 2 типа, было 
показано, что терапия метформи-
ном (по  сравнению с  сахаросни-
жающими препаратами других 
групп) способствует статистиче-
ски достоверному снижению уров-
ней ТГ, общего ХС и ЛПНП [10].
У пациентов с СД нередко разви-
вается фибрилляция предсердий, 
которая ассоциирована с тяжелой 
коморбидностью и  повышенной 
смертностью. Однако изучать 
влияние метформина на фибрил-
ляцию предсердий стали не  так 
давно. Тайваньскими учеными 
было проведено популяцион-
ное исследование использования 
метформина для профилактики 
развития фибрилляции предсер-
дий у больных с СД, а  также его 
влияния на  индуцированный 
тахикардией миолиз и  окисли-
тельный стресс в  клетках пред-
сердий. В работу было включено 
645 710 пациентов с  СД  2 типа, 
получавших сахароснижающую 

Метформин представляет собой гипогликемическое средство из группы бигуанидов. 
Он появился на фармацевтическом рынке в 1957 г. – почти 60 лет назад! Одновременно 
предложенные для лечения СД бигуаниды буформин и фенформин приводили к разви-
тию лактоацидоза с высокой частотой летальных исходов, что вызвало настороженное 
отношение ко всем препаратам этой группы. Тем не менее метформин выдержал ис-
пытание временем и занял одно из ведущих мест среди препаратов для профилактики 
и лечения СД 2 типа

КСТАТИ
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терапию. Пациенты, применявшие 
метформин, составили основную 
группу, пациенты, применявшие 
другие сахароснижающие пре-
параты, – группу сравнения. Для 
изучения влияния метформина 
на риск фибрилляции предсердий 
была использована модель про-
порциональных рисков (регрес-
сия Кокса). В  качестве маркеров 
миолиза изучались предсердные 
миоциты hL1, а  также уровни 
тропонина и  тяжелые цепи мио-
зина. За 13 лет у 9983 пациентов 
развилась фибрилляция предсер-
дий. Заболеваемость составила 
1,5% (287 за 100 000 человеко-лет). 
После поправки на наличие сопут-
ствующих заболеваний и  прием 
медикаментов было установлено, 
что метформин достоверно предо-
твращает развитие фибрилляции 
предсердий у больных СД (отно-
шение рисков (ОР) 0,81, 95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 
0,76–0,86, p < 0,0001), значительно 
снижает степень стимуляции ин-
дуцированного миолиза и окисли-
тельного стресса. Таким образом, 
применение метформина было 
связано с  меньшим риском раз-
вития фибрилляции предсердий 
у пациентов с СД 2 типа, что не от-
мечалось при использовании дру-
гих противодиабетических препа-
ратов [11].
Важным эффектом метформина 
является уменьшение или стаби-
лизация массы тела, а также умень-
шение отложений висцерального 
жира. В разных исследованиях по-
казано, что в зависимости от дли-
тельности приема метформина 
снижение массы тела у пациентов 
с метаболическим синдромом со-
ставило от 0,5 до 4,5 кг [12].
Данные американских исследова-
телей подтвердили, что, несмотря 
на известный сахароснижающий 
эффект метформина, клиничес-
кий интерес также представляет 
его использование для лечения 
ожирения. Долгосрочная про-
грамма по профилактике СД по-
казала, что метформин снижает 
потребление пищи, что и являет-
ся причиной уменьшения массы 
тела. Хотя влияние метформина 
на аппетит представляется мно-

гофакторным, значимым может 
быть воздействие как на регуля-
торные механизмы в  гипотала-
мусе, так и  на уровень лептина 
и  чувствительность к  инсулину. 
Кроме того, снижение массы тела 
может быть обусловлено измене-
ниями циркадных ритмов пище-
варения в  желудочно-кишечном 
тракте и  регуляцией окисления 
жиров, а  также их депонирова-
ния в печени, скелетных мышцах 
и жировой ткани [13].
Для оценки эффективности и бе-
зопасности метформина у  паци-
ентов с  подагрой и  резистент-
ностью к инсулину российскими 
учеными было проведено шести-
месячное пилотное исследование. 
В  нем участвовало 26 пациентов 
с  подагрой и  инсулинорезистен-
тностью. Критерии включения: 
отсутствие терапии подагры, нор-
мальная функция печени и почек, 
отказ от алкоголя. Доза препарата 
составляла 1500 мг/сут. Исследо-
вание включало изучение антро-
пометрических и  клинических 
характеристик, 24-часовой мони-
торинг артериального давления, 
исследование показателей моче-
вой кислоты, глюкозы, инсулина, 
мочевины, креатинина, аланин-
аминотрансферазы (АЛТ), аспар-
татаминотрансферазы, липидного 
спектра.
На  фоне терапии метформином 
у пациентов значительно снизился 
уровень глюкозы, инсулина и ХС 
ЛПНП, мочевой кислоты, выра-
женность инсулинорезистентно-
сти. Нормоурикемия достигнута 
у  11 больных, значительное сни-
жение уровня мочевой кислоты – 
у 12 пациентов. У семи пациентов 
с  достигнутой нормоурикемией 
не отмечалось в дальнейшем атак 
артрита. Авторы пришли к  вы-
воду, что у пациентов с подагрой 
терапия метформином безопасна, 
уменьшает инсулинорезистент-
ность, уровень мочевой кислоты 
и проявления суставного синдро-
ма [14].
Немаловажную роль играет мет-
формин и  при гестационном 
СД (ГСД). 
Изучение в естественных услови-
ях транспорта метформина через 

плаценту, его связи с родоразре-
шением пациенток с ГСД, а также 
влияния на гликемию матери и ее 
массу тела стало целью исследо-
вания финских ученых. Больные 
(n = 217) были рандомизированы 
на  две группы: первая получала 
терапию метформином, вторая – 
инсулином. Концентрация мет-
формина в сыворотке крови ма-
тери на 36-й неделе беременности 
и при рождении ребенка, а также 
в крови пуповины определялась 
методом масс-спектрометрии. 
Критериями оценки эффективно-
сти были вес ребенка при рожде-
нии, длительность беременности, 
рН артериальной пуповинной 
крови, неонатальная гипоглике-
мия, прибавка веса пациенток 
во время беременности, уровень 
hbA1c и фруктозамина. Медиана 
отношения концентрации мет-
формина в  пуповинной крови/
сыворотке крови матери соста-
вила 0,73. Различий в массе тела 
детей при рождении в  группах 
инсулина и метформина не отме-
чалось. Частота эпизодов неона-
тальной гипогликемии (р = 0,92) 
и значения рН пупочной артерии 
(р = 0,78) были сходными в обеих 
группах. Отклонений в здоровье 
матери и плода в группе метфор-
мина не зафиксировано [15].
Немецкие ученые проанализиро-
вали использование противодиа-
бетических средств в лечении ГСД 
в период 2008–2012 гг. Адекватная 
коррекция нарушений углеводно-
го обмена во время беременности 
представляется крайне важной, 
поскольку ГСД неблагоприят-
но воздействует на  мать и  плод. 
В  ходе работы были обобщены 
данные 32 диабетологических цен-
тров. В анализ включили пациен-
ток с  ГСД. После этого провели 
субанализ с  акцентом на  приме-
нение разных противодиабетиче-
ских средств, а именно инсулина, 
метформина и сульфонилмочеви-
ны. Результаты показали, что ме-
дикаментозное лечение ГСД при-
меняется чаще – в 30,8% случаев. 
При этом в течение пяти лет при-
менение метформина значитель-
но выросло. Так как метформин 
стали назначать чаще, инициато-
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ры исследования предположили, 
что препарат рассматривается как 
безопасная и эффективная альтер-
натива инсулину [16].
Полученные результаты не  про-
тиворечат данным испанских ис-
следователей, которые оценивали 
материнскую и  неонатальную 
безопасность метформина у  па-
циенток с  ГСД. Ретроспективно 
анализировались клинические 
данные с  2011 по  2012 г.  186 бе-
ременных, страдающих ГСД. Ле-
чение метформином получали 
32  пациентки, инсулином  – 33, 
диетотерапию  – 121. Статисти-
ческих различий между диетоте-
рапией и  приемом метформина 
в  отношении риска преждевре-
менного прерывания беременно-
сти, недоношенности плода, 
преэклампсии, макросомии, час-
тоты проведения кесарева сече-
ния, потребности в неонатальной 
интенсивной терапии, врожден-
ных пороков развития или неона-
тальных травм выявлено не было. 
При этом в  группе метформина 
не было зарегистрировано абор-
тов и перинатальной смертности. 
Данное ретроспективное исследо-
вание позволило предположить, 
что метформин является безо-
пасным препаратом для лечения 
пациенток с ГСД. При этом тера-
пия данным препаратом по срав-
нению с терапией инсулином или 
диетотерапией не  была связана 
с более высоким риском осложне-
ний у матери и плода [17].
Эффективность метформина 
по  сравнению с  инсулином при 
ГСД в достижении контроля гли-
кемии и  в отношении возмож-
ных неблагоприятных исходов 
у матери и новорожденного изу-
чали китайские врачи. Ими был 
проведен метаанализ шести ран-
домизированных клинических 
исследований с участием 1420 па-
циенток с  ГСД. Полученные ре-
зультаты свидетельствовали, что 
применение метформина при ГСД 
не увеличивает риск развития не-
благоприятных событий у матери 
и новорожденного, а также ассо-
циировано с меньшей прибавкой 
веса матери во время беременно-
сти [18].

Финские ученые провели иссле-
дование детей, рожденных па-
циентками с ГСД, получавшими 
во время беременности метфор-
мин (n = 47) или инсулин (n = 50). 
У детей 6, 12 и 18 месяцев оцени-
вались масса тела, рост, двига-
тельная активность, социальное 
и речевое развитие. Дети, матери 
которых получали лечение мет-
формином, по сравнению с деть-
ми, матери которых получали 
инсулин, оказались значительно 
выше ростом в  возрасте 12 ме-
сяцев (76,9 против 75,6 см (95% 
ДИ 0,07–2,62)) и имели большую 
массу тела (10,47 против 9,85 кг 
(95% ДИ 0,04–1,20)); аналогичные 
различия показаны для возраста 
18 месяцев (83,9 и 82,2 см (95% ДИ 
0,22–3,02), 12,051 и 11,318 кг (95% 
ДИ 0,04–1,43) соответственно). 
Двигательная активность, соци-
альное и речевое развитие в 18 ме-
сяцев у  детей двух групп были 
одинаковыми. Таким образом, 
метформин оказался безопасным 
препаратом у  пациенток, полу-
чавших его во время беременно-
сти [19].
Неалкогольная жировая болезнь 
печени (НЖБП) является наи-
более частой причиной хрони-
ческих заболеваний (от жировой 
инфильтрации до развития тер-
минальной стадии печеночной 
недостаточности). Высокая рас-
пространенность НЖБП была 
отмечена у пациенток с СПКЯ – 
одной из  наиболее частых реп-
родуктивных эндокринопатий 
у женщин в пременопаузе. Ожи-
рение, в частности висцеральное, 
и резистентность к инсулину счи-
таются основными факторами, 
влияющими на развитие НЖБП 
при СПКЯ. Кроме того, доказано, 
что избыток андрогенов, который 
является главной особенностью 
СПКЯ и  напрямую связан с  ин-
сулинорезистентностью, может 
быть дополнительным факто-
ром, способствующим разви-
тию НЖБП. Хотя стеатоз печени 
считается доброкачественным 
состоянием, у  большинства па-
циентов на поздних стадиях воз-
можно усугубление процесса, 
особенно при избыточной массе 

тела, СПКЯ и  НЖБП. Пациент-
ки с СПКЯ при наличии ожире-
ния и метаболического синдрома 
должны быть охвачены скринин-
гом на предмет НЖБП, включа-
ющим оценку уровня сывороточ-
ных аминотрансфераз и стеатоза 
печени (по данным ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) органов 
брюшной полости). Соблюдение 
диеты и повышение физической 
активности являются наиболее 
приемлемым терапевтическим 
воздействием для пациенток 
с  СПКЯ и  НЖБП. В  случае не-
эффективности данных меро-
приятий на  первое место в  ле-
карственной терапии выходит 
метформин [20].
Как известно, НЖБП характери-
зуется накоплением ТГ в  гепато-
цитах в  отсутствие чрезмерного 
употребления пациентом алкоголя 
в анамнезе (от простого стеатоза 
до неалкогольного стеатогепатита 
(НАСГ)). НАСГ может в  конеч-
ном итоге прогрессировать с раз-
витием цирроза печени и гепато-
целлюлярной карциномы. Чаще 
всего стеатоз печени представля-
ется локальным висцеральным 
заболеванием. Однако данные 
исследований свидетельствуют 
о  повышенном риске развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и  смертности среди пациентов 
с НЖБП и/или НАСГ. Хотя пато-
генез НЖБП до конца не изучен, 
доказано, что инсулинорезистент-
ность играет главную роль в  ее 
развитии и  прогрессировании. 
Исследования алжирских ученых 
показали, что метформин как сен-
сибилизатор инсулина улучшает 
течение НЖБП и связанный с ней 
метаболический статус. Метфор-
мин оказался эффективным в сни-
жении активности ферментов пе-
чени [21].
Так как влияние сенсибилиза-
торов инсулина на  функции пе-
чени и  показатели метаболизма 
у пациентов с НЖБП до сих пор 
является предметом дискуссий, 
иранские ученые провели иссле-
дование воздействия терапии 
метформином на  функции пече-
ни, липидный профиль, маркеры 
инсулинорезистентности и  со-
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держание жира в печени у паци-
ентов с  НЖБП. В  двойном сле-
пом клиническом исследовании 
участвовали больные, у  которых 
при УЗИ были обнаружены при-
знаки жировой дистрофии пе-
чени (после исключения других 
причин ее изменений). В исследо-
вание было включено 80 пациен-
тов (из них 68 мужчин), средний 
возраст – 35,27 ± 7,98 года. Паци-
ентов рандомизировали в группы 
метформина в дозе 1 г/сут и пио-
глитазона 30 мг/сут; препараты 
принимали в  течение четырех 
месяцев. По  окончании лечения 
обоими препаратами значительно 
уменьшились сывороточные уров-
ни липидов, ХС, ЛПНП, индекс 
гомеостатической модели оценки 
инсулинорезистентности (home-
ostasis Model Assessment of Insulin 
resistance – hOMA-Ir) [22].
По данным итальянских ученых, 
распространенность НЖБП ко-
леблется от  10–24% в  общей по-
пуляции до  60–95% у  пациентов 
с избыточной массой тела, состав-
ляя 28–55% у  больных СД. Эти 
данные, а  также доказательства 
патогенетической роли инсулино-
резистентности в  развитии дан-
ного заболевания стимулировали 
ученых к проведению нескольких 
клинических исследований, в ко-
торых метформин применялся 
у инсулинрезистентных больных 
НЖБП. Результаты показали, что 
метформин может быть полезным 
в лечении НЖБП и у пациентов, 
не  страдающих СД. Однако раз-
нородность исследований не поз-
волила сделать окончательный 
вывод. Авторы предположили, что 
метформин может оказывать по-
ложительные тканеспецифические 
эффекты у пациентов с НЖБП не-
зависимо от его механизма дейст-
вия как сенсибилизатора инсули-
на [23].
Бразильские ученые подтверди-
ли эффективность долгосрочной 
терапии метформином у подрос-
тков с  клинико-инструменталь-
ными признаками стеатоза печени 
и инсулинорезистентностью. Под-
ростки, страдающие ожирением 
(n = 35), были рандомизированы 
на две группы. Терапия в первой 

группе предусматривала измене-
ние образа жизни и  прием мет-
формина, во второй – изменение 
образа жизни и  прием плацебо. 
Масса висцерального и  подкож-
ного жира и степень стеатоза оп-
ределялись с помощью УЗИ. У ис-
следуемых брали образцы крови 
для определения уровня глюкозы, 
инсулина, оценки инсулинорезис-
тентности и АЛТ. Была отмечена 
положительная корреляция между 
степенью стеатоза и показателями 
инсулина и  индекса hOMA-Ir. 
Долгосрочная терапия метфор-
мином способствовала снижению 
массы тела, уровня инсулина, 
индекса hOMA-Ir, висцераль-
ного жира. Метформин оказался 
значительно более эффективным 
в отношении улучшения как кли-
нических параметров, так и лабо-
раторно-инструментальных пока-
зателей, связанных с  ожирением 
и стеатозом [24].
Одно из рандомизированных про-
спективных исследований, прове-
денных в Италии, подтвердило эф-
фективность добавления низких 
доз метформина к  диетотерапии 
у больных НЖБП, не страдающих 
СД. Авторы провели шестиме-
сячное исследование у пациентов 
с  избыточной массой тела или 
ожирением, имеющих ультразву-
ковую картину стеатоза печени. 
Пациенты были рандомизирова-
ны на  две группы: первая груп-
па (n = 25) получала метформин 
(1 г  в  день) плюс диетотерапию, 
вторая (n = 25)  – только дието-
терапию. В  конце исследования 
доля пациентов с  эхографиче-
скими признаками жировой дис-
трофии печени уменьшилась как 
в группе метформина (р < 0,0001), 
так и  в  группе диетотерапии 
(р = 0,029). Кроме того, в  обеих 
группах значительно снизились 
индекс массы тела (ИМТ) и  ок-
ружность талии (р < 0,001). Уро-
вень глюкозы натощак, индекс 
hOMA-Ir и  содержание в  сыво-
ротке крови адипонектина умень-
шились у всех пациентов, но эти 
изменения достигли статистичес-
кой значимости только в  группе 
метформина. В  группе метфор-
мина индекс hOMA-Ir снизился 

с 3,3 ± 1,6 до 2,4 ± 1,2 (р = 0,003), в то 
время как в группе диетотерапии – 
с 3,2 ± 1,6 до 2,8 ± 1,1 (недостовер-
но). Количество пациентов с пост-
прандиальной гипергликемией 
уменьшилось с 35 до 5% (р = 0,04) 
в группе метформина и с 32 до 12% 
(недостоверно) в группе диетоте-
рапии. Исходно около 40% паци-
ентов в обеих группах имели ме-
таболический синдром. Их  доля 
в  группе метформина снизилась 
до 20% (р = 0,008), в группе дието-
терапии – до 32%. Таким образом, 
метформин оказался более эффек-
тивным в отношении нормализа-
ции не  только метаболических 
параметров, но  и клинических 
проявлений у  данной категории 
пациентов [25].
Трудно переоценить роль метфор-
мина в лечении СПКЯ. Исследова-
тели из Великобритании проана-
лизировали статьи (до  октября 
2013 г. включительно), посвящен-
ные применению метформина 
во время беременности, для лече-
ния бесплодия, СПКЯ и гинеколо-
гических раков.
Авторы отметили, что метформин 
не всегда используется по прямо-
му назначению. Так, его применя-
ют для лечения гирсутизма, акне 
и  инсулинорезистентности при 
СПКЯ, несмотря на то что доказа-
тельства в отношении его антианд-
рогенных эффектов противоречи-
вы. Препарат также используется 
для улучшения овуляции у паци-
енток с СПКЯ как самостоятель-
но, так и в сочетании с кломифена 
цитратом. 
Метформин также представляется 
эффективным и безопасным пре-
паратом для лечения ГСД, в част-
ности у пациенток с избыточной 
массой тела. 
Одно из исследований с двухлет-
ним периодом наблюдения пока-
зало, что дети, рожденные от ма-
терей, принимавших метформин, 
имеют меньшую массу висцераль-
ного жира, что делает их менее 
подверженными риску развития 
инсулинорезистентности в  буду-
щем. Сделанные выводы вызвали 
интерес к использованию метфор-
мина у беременных, страдающих 
ожирением, но не страдающих СД.
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В  настоящее время проводят-
ся клинические исследования 
с  целью выяснить, отразится ли 
профилактический прием мет-
формина на частоте ГСД и степе-
ни прироста массы тела во время 
беременности. Полагают, что дети, 
рожденные пациентками с ожире-
нием, принимающими метфор-
мин, также будут иметь лучшие 
метаболические показатели. 
Эпидемиологические исследова-
ния связывают эффект метфор-
мина с уменьшением риска рака, 
в том числе эндометрия. В насто-
ящее время проводятся клини-
ческие исследования противо-
ракового действия метформина: 
определяют потенциал препарата 
как для профилактики рака, так 
и для адъювантной терапии [26].
Имеются данные и более ранних 
исследований. Так, работа, про-
водившаяся в  Пакистане с  2004 
по  2008 г., была посвящена вли-
янию терапии метформином 
на  уровень лептина у  пациенток 
с СПКЯ. В исследовании приняло 
участие 170 больных, получавших 
терапию метформином. Доза пре-
парата составляла 500 или 1500 мг 
в  день, прием осуществлялся 
в  течение трех или шести меся-
цев. После проведенной терапии 
отмечено значительное сниже-
ние биохимических показателей, 
таких как глюкоза натощак, ин-
сулин и  лептин. Было показано, 
что для лечения СПКЯ лучшей 
схемой является шестимесячный 
прием метформина в дозе 1500 мг 
в сутки [27].
Метаанализ клинических исследо-
ваний, посвященных эффектив-
ности метформина у беременных 
с  СПКЯ, включал восемь иссле-
дований, в  которых участвовало 
1106 пациенток. Суммированное 
отношение шансов (ДИ 95%) при 
применении метформина у  па-
циенток с  СПКЯ и  невынашива-
нием беременности составило 
0,32 (0,19–0,55), 0,37 (0,25–0,56) 
для ГСД, 0,53 (0,30–0,95) для пре-
эклампсии и  0,30 (0,13–0,68) для 
преждевременных родов. Таким 
образом, риски вышеуказанных 
состояний достоверно снизились 
у  беременных, получавших мет-

формин. При этом увеличение 
частоты побочных эффектов было 
недостоверным [28].
Итальянские ученые полагают, что 
метформин, влияя на инсулиноре-
зистентность и уровень инсулине-
мии, одновременно способен сни-
жать продукцию андрогенов, что 
приводит к нормализации менст-
руального цикла и  повышению 
вероятности овуляции. Современ-
ные рекомендации эндокриноло-
гических сообществ предлагают 
использовать метформин в  под-
ростковом возрасте, особенно при 
избытке массы тела. Однако препа-
рат не следует применять в качест-
ве терапии первой линии для кор-
рекции овуляторной дисфункции 
у взрослых с СПКЯ, есть данные, 
что предварительное назначение 
метформина может способство-
вать овуляции в ответ на терапию 
кломифена цитратом [29].
целью исследования, проведен-
ного в  Боснии и  Герцеговине, 
была оценка эндокринных из-
менений у  пациенток с  СПКЯ, 
которых ранее лечили метфор-
мином. В  исследование было 
включено 100 женщин в возрасте 
20–40 лет. Было продемонстри-
ровано, что лечение метформи-
ном через шесть и  12 месяцев 
приводит к  значительному сни-
жению массы тела, ИМТ, окруж-
ности талии, уровня инсулина 
и индекса hOMA-Ir (р = 0,0001). 
Отмечалось также значительное 
снижение концентрации пролак-
тина, тестостерона и эстрадиола 
(р = 0,0001). Метформин не влиял 
на  уровень тиреотропного гор-
мона. Показано также значимое 
снижение уровней С-реактивного 
белка (СРБ), лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), ЛГ/ФСГ (фолли-
кулостимулирующего гормона), 
андростендиона, дегидроэпианд-
ростерона сульфата и прогестеро-
на (р = 0,0001).
Терапия метформином сопровож-
далась восстановлением менст-
руального цикла у  большинства 
пациенток. Исходно в  наблюдае-
мой группе было 69% пациенток 
с  олигоменореей, аменореей или 
полименореей. После 12 месяцев 
лечения только у 20% пациенток 

с СПКЯ отмечался нерегулярный 
менструальный цикл (р = 0,0001). 
Уменьшились явления гирсутиз-
ма. При этом в  течение первых 
шести месяцев лечения у  девяти 
участниц исследования наступила 
беременность (р = 0,0001), а в те-
чение следующих шести месяцев 
лечения – еще у двух (р = 0,317). 
Анализ с  применением модели 
множественной регрессии пока-
зал, что наличие ановуляции у па-
циенток с  СПКЯ напрямую свя-
зано с ИМТ, окружностью талии, 
уровнем ФСГ и возрастом. Инсу-
линорезистентность достоверно 
коррелировала с  ИМТ, уровнем 
ХС, прогестерона и гирсутизмом. 
Наиболее значимыми фактора-
ми прогноза потребности в  дли-
тельном лечении метформином 
оказались уровень тестостерона, 
прогестерона, ФСГ, СРБ и наличие 
ановуляции [30].
Ученые из  Саудовской Аравии 
изучали влияние разных методов 
терапии на массу тела у пациенток 
с СПКЯ. В работе приняло участие 
20 здоровых женщин и  180  жен-
щин с СПКЯ. Их разделили на три 
группы. Первая группа получала 
кломифена цитрат в  дозе 100 мг 
в сутки со 2-го по 6-й день менс-
труации плюс гонадотропин с 3-го 
по 13-й день. Вторая группа допол-
нительно получала 850 мг метфор-
мина два раза в день, третья – кор-
ректирующую диету. Оценивались 
клинические симптомы, менстру-
альный цикл, гирсутизм, уровень 
глюкозы крови, ИМТ, соотноше-
ние окружность талии/окружность 
бедер, уровень инсулина, других 
гормонов и  липидов до  и после 
лечения. В  группах метформина 
и диетотерапии произошло значи-
тельное уменьшение уровня инсу-
лина натощак и глюкозы (соотно-
шение уровня инсулина и индекса 
hOMA-Ir). В этих группах также 
значительно снизились уровень 
липидов, тестостерона, пролакти-
на в крови, соотношение ЛГ/ФСГ. 
Индекс hOMA-Ir был значительно 
выше у пациенток с СПКЯ. Он по-
ложительно коррелировал с уров-
нем тестостерона, эстрадиола, ТГ, 
общего ХС и ХС ЛПНП и отрица-
тельно с уровнем ХС ЛПВП и ФСГ. 
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Терапия метформином (по  срав-
нению с гормональной монотера-
пией) способ ствовала снижению 
массы тела [31].
В последнее время особое внима-
ние уделяется риску развития рака 
у пациентов с СД 2 типа, получа-
ющих лечение различными са-
хароснижающими препаратами. 
Недавно опубликованные данные 
о  влиянии метформина на  раз-
витие рака позволяют взглянуть 
на проблему с оптимизмом. Ока-
залось, что метформин снижает 
риск  развития некоторых видов 
рака при СД 2 типа.
Демографические исследования 
свидетельствуют, что метформин 
снижает частоту развития рака 
и  смертность от  него у  больных 
СД. Для лучшего понимания ме-
ханизмов действия препарата 
в отношении противоопухолевой 
активности метформин должен 
быть изучен как новый противо-
опухолевый препарат в комбина-
ции с химиотерапией [32].
Как показало недавно проведен-
ное исследование, прием мет-
формина связан со  снижением 
риска развития некоторых видов 
рака, в  том числе поджелудоч-
ной железы. Авторы оценивали 
влияние метформина на  риск 
развития рака поджелудочной 
железы у пациентов с СД 2 типа. 
В исследовании приняло участие 
536 пациентов с диагностирован-
ным раком поджелудочной же-
лезы и  869 пациентов из  группы 
контроля, обследованных с  2006 
по  2011  г.  Связь между приемом 
метформина и  риском развития 
рака поджелудочной железы оце-
нивали с помощью метода логис-
тической регрессии, скорректи-
рованной методом ма ксимизации 
апостериорной оценки. Был сде-
лан вывод: использование мет-
формина не связано с риском раз-
вития рака поджелудочной железы 
у  пациентов с  СД 2  типа (скор-
ректированное ОР  1,01 (95% ДИ 
0,61–1,68)). В  общей популяции 
(n = 1405) с включением лиц без 
СД в группу контроля риск разви-
тия рака поджелудочной железы 
оказался обратно пропорциональ-
ным длительности СД (р < 0,001). 

Полученные результаты на основе 
исследования «случай – контроль» 
позволили предположить, что 
применение метформина снижа-
ет риск  развития рака поджелу-
дочной железы у пациентов с СД 
2 типа и не влияет на связь между 
СД 2 типа и риском развития рака 
поджелудочной железы [33].
Изучение связи между диабетом 
и  раком поджелудочной железы 
позволило выработать стратегию 
их профилактики и раннего выяв-
ления. 
Большее количество смертей среди 
всех смертей от гинекологических 
злокачественных опухолей при-
ходится на рак яичников. Чтобы 
преодолеть ограничения в приме-
нении существующих противо-
раковых препаратов, необходимо 
использовать другую стратегию 
лечения. Как показали результаты 
работы южнокорейских ученых, 
в отношении многих видов злока-
чественных опухолей, в том числе 
рака яичников, метформин – один 
из  самых применяемых проти-
водиабетических препаратов, 
поскольку обладает как химио-
профилактической, так и  проти-
вораковой эффективностью. Он 
снижает онкозаболеваемость и по-
вышает общую выживаемость. 
Таким образом, «метаболическое 
перепрограммирование» раковых 
и стволовых клеток, управляемые 
генетические изменения при кан-
церогенезе и  прогрессировании 
рака также можно рассматривать 
как терапевтическую мишень для 
метформина [34].
целью одной из последних работ 
американских ученых явилось 
использование электронных ме-
дицинских записей и  автомати-
зированных методов для оценки 
эффективности применения мет-
формина в отношении снижения 
смертности от  рака. Анализиро-
вались данные за  1995–2010 гг. 
Когорта исследуемых состави-
ла 32  415 человек (медицинский 
центр Университета Вандербильт) 
и 79 258 человек (клиника Мэйо). 
Отдельно выделили пациентов 
с СД 2 типа, а также схемы их лече-
ния. Летальность от всех причин 
(95% ДИ) оценивалась с использо-

ванием модели пропорционально-
го риска. Эффективность терапии 
метформином определяли с  уче-
том возраста на  момент поста-
новки диагноза, пола, расы, ИМТ, 
курения, использования инсули-
на, морфологии рака и  неонко-
логического индекса коморбид-
ности Чарлсона. Среди больных 
раком (клиника Вандербильта) 
терапия метформином была ас-
социирована с  22%-ным сниже-
нием общей смертности по срав-
нению с  другими пероральными 
сахароснижающими препарата-
ми (ОР 0,78 (95% ДИ 0,69–0,88)). 
У  больных СД  прием метфор-
мина был ассоциирован с  23%-
ным улучшением выживаемости 
по  сравнению с  пациентами без 
СД (ОР 0,77 (95% ДИ 0,71–0,85)). 
Данные исследования продемонс-
трировали снижение смертности 
от рака молочной железы, толстой 
кишки, легких и простаты у паци-
ентов, получавших метформин, 
что позволило предположить 
высокий потенциал метформина 
в качестве химиотерапевтическо-
го препарата для пациентов с раз-
личными формами рака [35].
Швейцарские ученые подтвер-
дили, что использование мет-
формина связано с  уменьшени-
ем риска некоторых видов рака 
головы и  шеи. Они провели ис-
следование «случай – контроль» 
с участием пациентов в возрасте 
до 90  лет с  данным диагнозом 
с 1995 по 2013 г. Пациенты в парах 
«случай – контроль» были подоб-
раны по  возрасту, полу, ИМТ, 
статусу курения, употреблению 
алкоголя и сопутствующим забо-
леваниям. Окончательные ана-
лизы скорректированы по ИМТ, 
курению и  СД. Исследователи 
подтвердили, что долгосрочное 
применение метформина сни-
жает риск  рака гортани (скор-
ректированное ОР 0,41 (95% ДИ 
0,17–1,03)) [36].
Канадские ученые доказали, что 
СД  может повышать риск  раз-
вития рака, а  также быть свя-
зан с  неблагоприятными исхо-
дами онкопроцессов. При этом 
метформин позволяет снизить 
риск  развития рака, однако его 
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данных EMBASE (Evidence Based 
Medicine) и  MEDLINE (MEDlars 
onLINE) с целью оценки влияния 
терапии метформином на  по-
казатели смертности от  рака 
среди больных СД. Оценивалось 
ОР при применении метфор-
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в  том числе от  рака. В  метаана-
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Таким образом, терапия метфор-
мином на  момент постановки 
диагноза «рак» может быть свя-
зана со снижением риска смерти 
от рака [37].
Известно, что метформин имеет 
ряд противопоказаний к  при-
менению. Однако результаты, 
пол у ченные американскими 

учеными при анализе баз дан-
ных MEDLINE и  pubMed с  1950 
по 2013 г.  (изучены одно рандо-
мизированное контролируемое 
исследование, один метаанализ, 
одно исследование «случай  – 
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ми. Благодаря воздействию мет-
формина на снижение риска 
микрососудистых и  макрососу-
дистых осложнений препарат 
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чении СД 2 типа как можно доль-
ше, в том числе у пациентов с по-
чечной недостаточностью легкой 
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30 мл/мин/1,73 м2 [38].
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количеством полезных эффектов 
и  может безопасно применяться 
при наличии разных сопутству-
ющих заболеваний у  пациентов 
с  СД  2 типа. Результаты совре-
менных исследований открывают 
большие перспективы для даль-
нейшего использования метфор-
мина.
Информация о препаратах может 
не соответствовать утвержден-
ной инструкции по  применению. 
Перед назначением упомянутых 
препаратов, пожалуйста, озна-
комьтесь с инструкцией.  
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Диабетическая ретинопатия – специфичное позднее сосудистое 
осложнение сахарного диабета (СД). Данное заболевание является 
основной причиной слепоты среди лиц трудоспособного возраста. 
В статье рассмотрены два основных направления предупреждения 
слепоты: выявление (скрининг) ретинопатии и ее лечение лазерной 
коагуляцией, а также профилактические мероприятия, направленные 
на сохранение зрения у больных СД. В основе профилактики развития 
и прогрессирования диабетической ретинопатии лежит адекватный 
контроль СД и сопутствующих состояний (артериальной гипертензии 
и дислипидемии), а также применение фенофибрата. Фенофибрат 
показан больным СД 2 типа (как с дислипидемией, так и без нарушений 
липидного обмена) с любой стадией ретинопатии (от фоновой до тяжелой 
непролиферативной).
Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, скрининг, лазерная 
коагуляция сетчатки, витрэктомия, фенофибрат

Введение
Сахарный диабет (СД) является 
проблемой здравоохранения во 
всем мире. По  прогнозам эпиде-
миологов, к  2030  г.  численность 
больных СД  превысит 550  млн. 
В Российской Федерации, по дан-
ным  государственного регистра, 
на сегодняшний день насчитыва-
ется около 4 млн пациентов с СД. 
За 15 лет численность больных 
увеличилась практически в  два 
раза.
Медико-социальная значимость 
СД  обусловлена хроническими 
осложнениями (преимуществен-

но сосудистыми: нефропатией, 
ретинопатией, поражением ма-
гистральных сосудов сердца, го-
ловного мозга, периферических 
сосудов нижних конечностей), 
длительной потерей трудоспо-
собности и  смертностью паци-
ентов, которая в  два  – шесть 
раз превышает таковую в общей 
популяции [1]. Очевидно, что 
вопрос о  возможности предот-
вращения хронических ослож-
нений СД является актуальным 
не только для современной диа-
бетологии, но  и медицинской 
науки в целом.

Патогенез сосудистых 
осложнений при сахарном 
диабете и способы их 
профилактики
Патогенез сосудистых осложнений 
изучен, но  не до конца. Главная 
роль отводится  гипергликемии. 
Фундаментальные эксперименталь-
ные работы показали, что глюкоза 
(как химически активное соедине-
ние) в высоких концентрациях ока-
зывает патологическое воздействие 
на  внутриклеточную среду орга-
нов-мишеней, нарушая их нормаль-
ное функционирование [2].
В  течение последних 10 лет изу-
чается роль инсулинорезистент-
ности в  патогенезе как макросо-
судистых, так и микрососудистых 
осложнений СД 2 типа. Так, в ходе 
популяционного исследова-
ния инсулинорезистентность 
была выявлена у  58% пациентов 
с  артериальной  гипертен зией, 
у  84%  – с  гипертриглицериде-
мией,  у  42%  – с  гиперхолестери-
немией, у  66%  – с  нарушением 
толерантности к глюкозе и у 95% – 
с метаболическим синдромом [3]. 
Важное значение также придают 
окислительному стрессу [4], им-
мунному  генезу,  генетической 
предрасположенности [5], эндо-
телиальной дисфункции. Однако 
определить, что стало первопри-
чиной инсулинорезистентности, 
зачастую бывает трудно.
Необходимо помнить, что  гипер-
гликемия способна влиять на все 
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звенья патогенеза, в том числе и на 
развитие окислительного стресса, 
эндотелиальной дисфункции, ак-
тивацию полиолового пути утили-
зации глюкозы.
В   и с с л е д о в а н и и  U K p D S 
в  1998  г.  была показана взаимо-
связь между риском развития 
макро- и  микрососудистых ос-
ложнений у больных СД и степе-
нью нарушения углеводного обме-
на. Так, повышение уровня НbА1с 
на  1% сопровождается увеличе-
нием риска развития не  только 
микрососудистых осложнений 
(ретинопатии, нефропатии, ней-
ропатии) на  35%, но  и смертель-
ных и несмертельных инфарктов 
миокарда на  18%, смертельных 
исходов, связанных с СД, на 25%, 
общей смертности на 7% [6].
В  ряде исследований было дока-
зано, что коррекция  гипергли-
кемии и  достижение целевых 
значений гликолизированного ге-
моглобина (НbА1с) приводят 
к значительному снижению риска 
развития микрососудистых ос-
ложнений [7]. Например, резуль-
таты исследования UKpDS проде-
монстрировали, что интенсивный 
контроль  гликемии у  пациентов 
СД 2 типа с помощью препаратов 
сульфонилмочевины или инсу-
лина снижает риск развития диа-
бетической нефропатии и других 
микрососудистых осложнений, 
но не макрососудистых [8]. В ран-
домизированном шестилетнем 
исследовании было показано, что 
благодаря интенсивной инсули-
нотерапии частота развития или 
прогрессирования диабетичес-
кой микроангиопатии снизилась 
по сравнению с таковой на фоне 
инсулинотерапии в  виде одной-
двух инъекций в сутки (7,7 против 
28%) [9]. Исследование ADVANCE  
также подтвердило роль интен-
сивного контроля гликемии в пре-
дотвращении микрососудистых 
осложнений СД 2 типа [10].
Надо отметить, что не все органы 
и ткани одинаково чувствительны 
к  высокой концентрации  глюко-
зы – только те, которые не имеют 
механизма регуляции транспор-
та глюкозы внутрь клетки. К «не-
защищенным» этим механизмом 

клеткам относятся клетки эндо-
телия сосудов, мезангиальные 
клетки в  почечных клубочках, 
нейроны и  шванновские клетки, 
окружающие периферические 
нервы. При гипергликемии внут-
ри этих клеток создается высокая 
концентрация  глюкозы, которая 
вступает в соединение с внутри-
клеточными структурами, вызы-
вая их повреждение [11].
Хроническая  гипергликемия ак-
тивирует ряд биохимических про-
цессов, в ходе которых образуются 
конечные необратимые продук-
ты  гликирования (КПГ), проте-
инкиназа С и высокореактивные 
соединения кислорода, повреж-
дающие сосудистую стенку [12]. 
Именно поэтому можно предполо-
жить, что гипергликемия является 
первичным фактором поражения 
эндотелия сосудистой стенки. 
КПГ – результат неферментатив-
ного  гликозилирования внутри-
клеточных белков, регулирующих 
транскрипцию  генов. КПГ могут 
диффундировать из клеток в меж-
клеточное пространство, нарушая 
структуру внеклеточного прост-
ранства, внеклеточного матрикса 
и передачу сигнала от клетки. Они 
также могут поступать в  кровь, 
связываться с  циркулирующими 
белками (например, альбумина-
ми), присоединяться к клеточным 
рецепторам КПГ на  макрофагах, 
стимулируя образование цито-
кинов, факторов роста и  других 
факторов, повреждающих ткани, 
или к рецепторам на поверхности 
эндотелиальных клеток, провоци-
руя выброс вазоактивных факто-
ров [13].
Наибольшее повреждающее воз-
действие оказывают реактив-
ные КПГ, изменяющие структуру 
и  метаболизм основных белков, 
липидов и  ДНК. Последствиями 
необратимого гликозилирования 
являются изменение структуры 
и  функции базальной мембраны 
сосудов, активация пролифера-
тивных, воспалительных и  скле-
ротических процессов, изменение 
экспрессии ряда генов и повыше-
ние частоты мутаций. 
Кроме того,  гипергликемия уси-
ливает выработку ферментов, 

участвующих в синтезе коллагена, 
а также задерживает репликацию 
эндотелиоцитов и  способству-
ет  гибели клеток отчасти через 
активизацию окислительных про-
цессов и гликозилирования. 
Окислительный стресс при 
СД может быть следствием повы-
шенного образования реактивных 
окислителей, снижения активно-
сти антиоксидантной системы, на-
рушения функционирования фер-
ментов, изменения концентрации 
или процессов при участии глута-
тиона и ионов металлов перемен-
ной валентности.
Повышение  гликирования и  об-
разования КПГ в  совокупности 
с избытком свободных радикалов 
вызывает дисфункцию эндотелия, 
инициируя развитие ангиопатий. 
КПГ реагируют со специфически-
ми рецепторами на  поверхности 
эндотелиальных клеток, макрофа-
гов, нейронов,  гладкомышечных 
клеток и др., что способствует уси-
лению локального окислительного 
стресса и активации ядерного фак-
тора каппа B (NF-κB), являющего-
ся первичным регулятором ответа 
на окислительный стресс. Это со-
провождается экспрессией генов, 
контролирующих синтез разных 
белков, и  опосредует высвобож-
дение фактора некроза опухоли 
и интерлейкина 1 (ИЛ-1), которые 
участвуют в процессах, приводя-
щих не только к изменениям в со-
судистой стенке, но и к дефициту 
секреции инсулина и  развитию 
инсулинорезистентности.
В последние годы все больше вни-
мания уделяется роли эндоте-
лиальных клеток, выстилающих 
сосудистое русло, в развитии ор-
ганной патологии. Клетки эндо-
телия являются первым барьером 
между циркулирующей кровью 
и  тканями, с  помощью которого 
регулируется проникновение жид-
кости и  растворенных в  ней ве-
ществ, макромолекул, клеточных 
элементов и  лекарств из  крови 
в прилежащую ткань [14].
Однако более вероятным пред-
ставляется мнение, что патогенез 
микрососудистых осложнений 
един и связан с воздействием ги-
пергликемии на  основную клет-
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ку-мишень  – эндотелий сосудов. 
Высокая восприимчивость сосу-
дов к воздействию гипергликемии 
при СД обусловлена тем, что эндо-
телиальные клетки как крупных, 
так и  мелких сосудов являются 
инсулиннезависимыми. Именно 
поэтому глюкоза беспрепятствен-
но проникает в эндотелий сосудов, 
вызывая их дисфункцию.
Нарушение функционального 
состояния эндотелия сосудов 
можно диагностировать по био-
химическим и функциональным 
маркерам. К биохимическим мар-
керам поврежденного эндотелия 
относится повышение концент-
рации в крови биологически ак-
тивных веществ, синтезируемых 
эндотелием или экспрессируемых 
на  его поверхности. Наиболее 
значимыми считаются фактор 
Виллебранда, эндотелин 1, моле-
кулы адгезии, тканевой активатор 
плазминогена, тромбомодулин, 
фибронектин.
Функциональным маркером пов-
режденного эндотелия является 
нарушение эндотелийзависимой 
вазодилатации сосудов, сохран-
ность которой обеспечивается сек-
рецией сосудорасширяющей мо-
лекулы NO. Именно этой молекуле 
принадлежит роль модератора ос-
новных функций эндотелия: ре-
гуляция активности и последова-
тельности запуска всех остальных 
биологически активных веществ, 
продуцируемых эндотелием. 
NO не только вызывает расшире-
ние сосудов, но и блокирует про-
лиферацию гладкомышечных кле-
ток, препятствует адгезии клеток 
крови. Соединение обладает также 
антиагрегантными свойствами. 
Таким образом, NO  – базовый 
фактор антиатерогенеза. NO-про-
дуцирующая функция эндотелия 
наиболее ранима из-за нестабиль-
ности молекулы NO, являющейся 
по своей природе свободным ра-
дикалом. В  результате благопри-
ятное антиатерогенное действие 
NO нивелируется и уступает ток-
сическому атерогенному действию 
других факторов поврежденного 
эндотелия.
Беспрепятственное проникнове-
ние  глюкозы в  эндотелиальные 

клетки нарушает сбалансирован-
ную выработку эндотелием ва-
зоактивных веществ, факторов 
свертывающей системы крови, 
факторов роста и пролиферацию. 
В результате нарушается внутри-
органная и  тканевая  гемодина-
мика, активируются тромбообра-
зование, пролиферация сосудов 
и  гладкомышечных клеток. Вос-
становление функции эндотели-
альных клеток возможно только 
при устранении патологического 
фактора, вызвавшего дисфункцию 
эндотелия. 
Развитие диабетической микро-
ангиопатии обусловлено в первую 
очередь воздействием разных фак-
торов роста и цитокинов. Наибо-
лее изученными из них являются 
трансформирующий фактор роста 
бета (TGF-бета), фактор роста со-
единительной ткани (CTGF), сосу-
дистый эндотелиальный фактор 
роста (VEGF), инсулиноподоб-
ный фактор роста (IGF), тромбо-
цитарный фактор роста (pDGF), 
фактор роста пигментного эпите-
лия (pEGF) [15]. VEGF – главный 
фактор ангиогенеза. Он синтези-
руется преимущественно подо-
цитами; гипергликемия увеличи-
вает его продукцию. Этот фактор 
роста способен повышать прони-
цаемость капилляров, его  гипер-
продукция может вносить вклад 
в развитие неоваскуляризации [16, 
17]. VEGF повышает синтез колла-
гена типа IV в подоцитах и усили-
вает пролиферацию мезангиаль-
ных клеток. 
pEGF  – мощный ингибитор 
ангио генеза. Снижение уров-
ня этого фактора ассоциируется 
с  развитием ретинопатии. В  ус-
ловиях in vitrо показано, что сек-
реция pEGF значительно снижа-
ется при  гипергликемии. pEGF 
блокирует повышенную экспрес-
сию трансформирующего фактора 
роста и фибронектина, индуциру-
емую гипергликемией.
По  данным Национального ис-
следования здоровья и  питания 
в  США, 69% больных диабетом 
имеют нарушения липидного об-
мена. У  таких пациентов опре-
деленные нарушения липидно-
го обмена сохраняются и  после 

коррекции показателей глюкозы 
крови. Эти нарушения получили 
название «диабетическая дисли-
пидемия». К диабетической дис-
липидемии относят гипертригли-
церидемию, повышение уровня 
липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и  снижение уровня 
липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛПВП). Эти метаболические 
изменения сопровождаются раз-
витием системного воспаления, 
окислительного стресса, что в со-
вокупности приводит к наруше-
нию функции эндотелия сосудов 
и, как следствие, развитию воспа-
ления непосредственно в  стенке 
сосудов [18]. 
Установлено, что атерогенные 
ЛПНП являются классом атеро-
генных липопротеинов плазмы 
крови, наиболее подверженных 
свободнорадикальному окис-
лению. В  результате окисления 
изменяется структура частицы 
ЛПНП. Измененные ЛПНП сти-
мулируют продукцию моноцитар-
ного хемоаттрактантного белка 
(МСР-1) в  мезангиоцитах. Это 
способствует притоку в мезангий 
моноцитов и  макрофагов, кото-
рые захватывают большое коли-
чество измененных липопротеи-
нов и  превращаются в  пенистые 
клетки. Моноциты и  макрофаги 
также способны вырабатывать мо-
лекулы МСР-1. Данный белок сти-
мулирует продукцию молекулы 
межклеточной адгезии (ICAM-1), 
ИЛ-6 и цитокинов [19]. 
Образующиеся в результате хро-
нической гипергликемии свобод-
ные радикалы, которые являются 
высокореактивными соединени-
ями, связываются с  молекулами 
липидов и  приводят к  раннему 
развитию атеросклероза.
Поскольку  гипергликемия явля-
ется  главным патогенетическим 
фактором развития и прогресси-
рования сосудистых осложнений 
у  больных СД  2 типа, жесткий 
контроль уровня глюкозы в крови 
рассматривается как закономер-
ный способ профилактики раз-
вития и  прогрессирования со-
судистых осложнений. Помимо 
этого доказанным методом про-
филактики прогрессирования со-
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судистых осложнений является 
оптимальная коррекция метабо-
лических нарушений.

Диабетическая ретинопатия: 
диагностика, профилактика 
и лечение
Диабетическая ретинопатия – спе-
цифичное позднее сосудистое ос-
ложнение СД, развивающееся, как 
правило, последовательно: от из-
менений, связанных с  повышен-
ной проницаемостью и окклюзией 
ретинальных сосудов, до появле-
ния новообразованных сосудов 
и соединительной ткани [20]. 
Данное заболевание является ос-
новной причиной слепоты среди 
лиц трудоспособного возраста. 
У больных СД ретинопатия разви-
вается в 25 раз чаще, чем в общей 
популяции.
Снижение зрения происходит 
в основном из-за поражения цент-
ральной зоны глазного дна (маку-
лярной области): отека, резкого 
нарушения кровотока (вплоть 
до полного отсутствия перфузии 
капилляров) и  тракционной де-
формации сетчатки в  результате 
разрастания и  сокращения фиб-
розной ткани. Полная потеря зре-
ния связана, как правило, с разви-
тием пролиферативного процесса: 
кровоизлиянием в  стекловидное 
тело, отслойкой сетчатки и разви-
тием неоваскулярной  глаукомы, 
возникающей вследствие бло-
кирования новообразованными 
сосудами оттока внутриглазной 
жидкости и приводящей к некон-
тролируемому повышению внут-
риглазного давления. Следует учи-
тывать, что даже далеко зашедший 
процесс, в  подавляющем боль-
шинстве случаев при отсутствии 
лечения приводящий к  слепоте, 
может протекать бессимптомно – 
пациенты не догадываются об ос-
ложнении вплоть до значитель-
ного снижения зрения, которое 
на этих стадиях часто необратимо.
Проблема предотвращения слепо-
ты при СД во многом носит орга-
низационный характер. Ее реше-
ние требует: 

 ✓ четкого взаимодействия врачей 
разных специальностей при ве-
дении больных;

 ✓ своевременного направления 
пациента к офтальмологу;

 ✓ адекватного офтальмологичес-
кого обследования;

 ✓ оценки степени риска прогрес-
сирования и снижения остроты 
зрения (при наличии диабети-
ческой ретинопатии и  макуляр-
ного отека);

 ✓ своевременного начала лечения.
В  основе патогенеза диабетичес-
кой ретинопатии лежит ишемия, 
развивающаяся из-за окклюзии 
сосудов сетчатки. Причина нару-
шения перфузии сетчатки – пора-
жение эндотелия сосудов (эндоте-
лиальный стресс), возникающее 
вследствие резкого усиления ре-
тинального кровотока в  услови-
ях  гипергликемии и  приводящее 
к образованию тромбов в капил-
лярном русле. Открытие шунтов 
в ответ на значительное снижение 
кровоснабжения лишь усугубляет 
ситуацию, поскольку перераспре-
деляет кровоток в обход неперфу-
зируемой сетчатки. Повреждение 
эндотелия, усиление агрегации 
тромбоцитов и активация факто-
ров коагуляции способствуют ок-
клюзии капилляров. Важная роль 
в  этом процессе принадлежит 
свободным радикалам, которые 
оказывают негативное воздейст-
вие на  эндотелиальные клетки. 
Свободные радикалы – активные 
окислители, продукты нормаль-
ного метаболизма. При СД  их 
выработка резко повышается. 
Свободные радикалы денатуриру-
ют белки, вызывая их агрегацию, 
и  окисляют липиды с  формиро-
ванием липидных пероксидов, 
участвующих в  различных про-
цессах, в  том числе метаболизме 
арахидоновой кислоты, усиливая 
агрегацию тромбоцитов.
Увеличение площади ишемии по-
вышает экспрессию VEGF. Выра-
ботка VEGF выше критического 
уровня приводит к развитию ос-
новных клинических проявлений 
диабетического поражения сет-
чатки – макулярного отека и нео-
васкуляризации [15, 21, 22].
Надо отметить, что нормальное 
функционирование сетчатки обес-
печивается в значительной степени 
полноценностью гематоретиналь-

ных барьеров. Стенка капилля-
ров сетчатки представляет собой 
внутренний  гематоретинальный 
барьер, который регулирует мета-
болический обмен между кровью 
и сетчаткой и поддерживает сет-
чатку в дегидратированном и про-
зрачном состоянии. Воздействуя 
на эндотелиальные белки плотных 
межклеточных контактов, VEGF 
увеличивает сосудистую прони-
цаемость. Это в свою очередь уси-
ливает экссудацию и накопление 
внеклеточной жидкости и белков 
в ткани сетчатки. Жидкость, кото-
рая проходит через стенку капил-
ляров, в норме должна реабсорби-
роваться пигментным эпителием 
(наружный  гематоретинальный 
барьер) и соседними капиллярами 
сетчатки. Когда диффузия превы-
шает потенциальные возможнос-
ти пигментного эпителия и капил-
ляров к  реабсорбции жидкости, 
возникают клинические признаки 
макулярного отека. 
Изменения во внеклеточном мат-
риксе, обеспечивающие миграцию 
эндотелиальных клеток, повышен-
ная экспрессия VEGF, разрушение 
контактов между эндотелиальны-
ми клетками способствуют по-
явлению новообразованных со-
судов, которые растут по  задней 
поверхности стекловидного тела. 
Стенка новообразованного сосу-
да неполноценна, что приводит 
к выходу за его пределы как ком-
понентов плазмы, так и  цельной 
крови. Это стимулирует разраста-
ние соединительной ткани в зонах 
неоваскуляризации. Поскольку 
соединительная ткань всегда стре-
мится к  сокращению, а  адгезия 
фиброваскулярного конгломерата 
к задней поверхности стекловид-
ного тела очень плотная, развива-
ется отслойка стекловидного тела. 
Как правило, в этот момент проис-
ходит разрыв новообразованного 
сосуда с развитием преретиналь-
ных (перед поверхностью сетчат-
ки) или витреальных (в  полость 
стекловидного тела) кровоизлия-
ний. Рецидивирующие кровоизли-
яния и происходящее вследствие 
этого рубцевание задних отделов 
стекловидного тела ведут к обра-
зованию патологических витрео-
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ретинальных сращений, которые 
могут вызвать тракционную от-
слойку сетчатки [23].
Распространенность диабетичес-
кой ретинопатии и  макулярного 
отека достаточно высока. В  эпи-
демиологическом исследовании, 
проведенном в  Санкт-Петербур-
ге в  2003–2005  гг. (4989 пациен-
тов с  СД  1 типа и  2241 пациент 
с  СД  2 типа, получавший инсу-
линотерапию), ретинопатия вы-
являлась в  65,4 и  83,9% случаев 
соответственно. Частота кли-
нически значимого макулярно-
го отека составила 7,4% среди 
больных СД 1 типа и 30,3% среди 
больных СД  2 типа. Более чем 
в  половине случаев клинически 
значимый макулярный отек вы-
являлся на обоих глазах (у 57,3% 
пациентов с СД 1 типа и 66% па-
циентов с СД 2 типа на инсулино-
терапии).
У  больных СД  1 типа наиболее 
распространенными были сле-
дующие стадии ретинопатии: не-
пролиферативная диабетическая 
ретинопатия  – у  46,6% больных, 
пролиферативная диабетическая 
ретинопатия  – у  14,2%. Причем 
в  5,5% случаев была диагнос-
тирована тяжелая форма про-
лиферативной диабетической 
ретинопатии (высокого риска 
значительного снижения зре-
ния), а в 2,3% – далеко зашедшая. 
В группе СД 2 типа непролифера-
тивная диабетическая ретинопа-
тия была диагностирована у 53,6% 
пациентов, пролиферативная диа-
бетическая ретинопатия – у 20,9%. 
При этом тяжелая ее форма отме-
чена у  9,7% больных, далеко за-
шедшая – у 4,1% [24].
В настоящее время выделяют два 
основных направления преду-
преждения слепоты: выявление 
(скрининг) ретинопатии и ее лече-
ние с помощью лазерной коагуля-
ции. 
Скрининг  – диагностическая 
процедура, проводимая у  всех 
пациентов группы риска с целью 
выявления поражений, требую-
щих дополнительного обследова-
ния и лечения [25]. К сожалению, 
даже в тех странах, где програм-
мы динамического наблюдения 

за больными СД существуют уже 
давно, менее половины пациен-
тов, нуждающихся в  офтальмо-
логическом осмотре, обращаются 
за консультацией, а менее поло-
вины обратившихся получают 
адекватное офтальмологическое 
обследование [26]. Основной ме-
тодикой скрининга диабетичес-
кой ретинопатии в  европейских 
странах является стандартная 
фотография сетчатки (в России – 
биомикроскопия  глазного дна 
с использованием асферических 
линз). 
Дополнительными методами 
обследования считаются опти-
ческая когерентная томография 
и флюоресцентная ангиография. 
С  их помощью можно выявить 
патологические изменения, не-
различимые при биомикроско-
пии. Оптическая когерентная 
томография позволяет оценить 
толщину и топографию различ-
ных слоев сетчатки в централь-
ной (макулярной) области. Она 
дает информацию о степени вы-
раженности и  характере маку-
лярного отека. Процедура безо-
пасна для пациента, поскольку 
в  ее основе лежит принцип ин-
терферометрии. 
Флюоресцентная ангиография 
основана на  явлении флюорес-
ценции  – свечении введенного 
в кровяное русло вещества (натри-
евой соли флюоресцеина) в ответ 
на световое воздействие. Для про-
ведения флюоресцентной ангио-
графии используются аппараты, 
предназначенные для фотографи-
рования глазного дна (ретиналь-
ные камеры или ангиографы).
Основной метод лечения клини-
чески значимых проявлений диа-
бетической ретинопатии в насто-
ящее время – лазерная коагуляция 
сетчатки. Это подтверждается 
данными многочисленных иссле-
дований (отечественных и  зару-
бежных). Именно информация 
о высокой эффективности лазер-
коагуляции сетчатки как средства 
предупреждения потери зрения 
стала причиной разработки скри-
нинговых программ для выявле-
ния диабетической ретинопатии 
[25, 27]. 

В 1968 г. L. Aiello и соавт. сообщи-
ли о  первых результатах лечения 
пролиферативной диабетической 
ретинопатии с помощью коагуля-
ции. При разработке этой методи-
ки авторы учитывали собствен-
ные наблюдения за больными СД, 
у  которых кроме диабетических 
изменений были выявлены изме-
нения, связанные с миопией высо-
кой степени и хориоретинальной 
дистрофией. Было отмечено, что 
после процедуры пролиферация, 
как правило, не развивается, а диа-
бетическая ретинопатия протекает 
в более легкой форме. Исследова-
тели предположили, что при по-
добных изменениях потребность 
сетчатки в кислороде и активность 
ретинальных обменных процессов 
снижаются. В таких условиях про-
дукция ростовых факторов недо-
статочна для запуска механизма 
пролиферации [28]. 
Примерно в  это же время 
G. Meyer-Schwickerath и соавт. по-
казали, что лазерная коагуляция 
микроаневризм, расположенных 
в  центре колец «твердых» экссу-
датов, также дает положительный 
эффект [29]. Последующие рабо-
ты подтвердили эффективность 
лазерного воздействия на кольца 
«твердых» экссудатов: исчеза-
ли экссудаты в зоне воздействия 
(несмотря на  то, что методика 
лазеркоагуляции была различна). 
В 1976 г. Н. Schatz и соавт. сооб-
щили о первых результатах пери-
фовеолярной лазерной коагуля-
ции сетчатки в виде решетки [30]. 
Высокая эффективность данного 
вида лазерной коагуляции отме-
чена и в работах G.W. Blankenship 
и соавт. [31, 32].
Однако только после проведения 
широкомасштабных исследова-
ний, выполненных группой по изу-
чению диабетической ретинопатии 
(DrS – Diabetic retinopathy Study) 
и  группой по  изучению раннего 
лечения диабетической ретинопа-
тии (ETDrS – Early Treatment Dia-
betic retinopathy Study), метод по-
лучил мировое признание [33–36]. 
В ходе этих работ была не только 
доказана эффективность данного 
метода лечения, но  и сформули-
рованы показания для лазерной 
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коагуляции. Так, лазерное лечение 
на 50% уменьшило риск снижения 
остроты зрения при макулярном 
отеке и  на 87%  – риск  развития 
пролиферативной диабетической 
ретинопатии.
Лазерная коагуляция при диабе-
тическом поражении сетчатки 
направлена на  выключение зон 
ретинальной ишемии, подавление 
неоваскуляризации и  облитера-
цию сосудов с повышенной прони-
цаемостью, а также на образова-
ние хориоретинальных сращений, 
которые снижают риск тракцион-
ной отслойки.
Принцип лазерной коагуляции 
сетчатки заключается в  том, что 
при точно дозированном облуче-
нии энергия поглощается рети-
нальными структурами. Выделя-
ющееся при этом тепло приводит 
к повышению температуры и об-
разованию локальных участков 
ожога с последующим воспалени-
ем, которые через несколько дней 
превращаются в  ограниченные 
участки рубцевания.
В последнее время широкое при-
менение в  мировой офтальмо-
логической практике получили 
интравитреальные инъекции 
кортикостероидов и ингибиторов 
ангиогенеза. Интравитреальные 
инъекции значительно повышают 
шансы сохранить зрение у  боль-
ных с диабетической ретинопатий 
и макулярным отеком, но, к сожа-
лению, их нельзя рассматривать 
в  качестве изолированной тера-
пии [37, 38].
Витреальная хирургия пока-
зана при пролиферативной 
диабетической ретинопатии 
с массивными, длительно не рас-
сасывающимися кровоизлияни-
ями в  стекловидное тело (более 
трех месяцев), фиброзными из-
менениями стекловидного тела, 
при витреоретинальных тракци-
ях и  отслойке сетчатки. Послед-
нее время витрэктомия активно 
используется для лечения диа-
бетического макулярного отека, 
резистентного к лазерной коагу-
ляции, в  сочетании с  интравит-
реальными введениями ингиби-
торов VEGF и кортикостероидов. 
Однако, несмотря на  эффектив-

ность этих методов лечения, все 
они сопровождаются различны-
ми (часто значительными) побоч-
ными эф фектами.
Поскольку механизм возникно-
вения и  прогрессирования диа-
бетической ретинопатии сложен 
и многообразен, профилактичес-
кие мероприятия, направленные 
на  сохранение зрения у  боль-
ных диабетом, должны влиять 
на  разные факторы патогенеза. 
Основным способом профилак-
тики диабетических поражений 
сетчатки по-прежнему остается 
максимально стабильная ком-
пенсация СД: нормализация 
уровня  гликемии (достижение 
целевых значений hbA1c) и арте-
риального давления, коррекция 
дислипидемии. 
Так, по  данным исследования 
DCCT, снижение уровня hbA1c 
на  2% у  пациентов с  СД  1 типа 
позволяет снизить риск прогрес-
сирования ретинопатии на  63%, 
развития пролиферативной ре-
тинопатии на  47%, макулярного 
отека на 26%, потребность в лазер-
ном лечении на 51% [7, 39]. 
В исследовании UKpDS снижение 
уровня hbA1c на 1% у пациентов 
с  СД  2 типа позволило снизить 
потребность в лазерном лечении 
на  29%, в  удалении катаракты 
на  24%, риск  прогрессирования 
ретинопатии на 17%, кровоизли-
яний в стекловидное тело на 23%, 
слепоты на  один  глаз на  16% [8, 
40].
Однако быстрое снижение уров-
ня  глюкозы крови может при-
вести к развитию транзиторной 
ретинопатии. Этот необычный 
клинический феномен встре-
чается у  пациентов с  ранее 
выра женной декомпенса ци-
ей СД  после интенсификации 
инсулинотерапии у  больных 
СД  1 типа, перевода больных 
СД 2 типа на инсулинотерапию, 
постановки инсулиновой помпы, 
трансплантации поджелудочной 
железы. К развитию транзитор-
ной диабетической ретинопатии 
может привести значительное 
ухудшение состояния сетчатки 
во время беременности (когда 
пациентки чаще (интенсивнее) 

стремятся улучшить компенса-
цию диабета). Скорее всего, это 
связано с тем, что в условиях ги-
пергликемии происходит значи-
тельное усиление ретинально-
го кровотока. Резкое снижение 
уровня  глюкозы в  крови при-
водит к  замедлению кровотока, 
что при наличии  грубых струк-
турных изменений ретинальных 
сосудов усиливает ишемизацию 
сетчатки (транзиторная рети-
нопатия характеризуется появ-
лением большого количества 
«мягких» экссудатов и ретиналь-
ных геморрагий). Причина этого, 
возможно, кроется в  связанном 
с  гипергликемией повышенном 
синтезе сосудорасширяющих 
простагландинов, поддержива-
ющих перфузию сетчатки даже 
тогда, когда имеются значитель-
ные изменения капилляров. 
Можно предположить, что при 
хорошей компенсации диабета 
синтез сосудорасширяющих про-
стагландинов снижается, а  сле-
довательно, уменьшается стимул 
для усиленного кровотока через 
сохранившиеся капилляры, что 
приводит к ишемии, за которой 
(крайне редко) могут последовать 
пролиферативные изменения. 
В течение ряда лет проводились 
исследования эффективности 
препаратов разных фармако-
логических  групп в  отношении 
прогноза диабетической ретино-
патии. Поскольку убедительных 
результатов получено не  было, 
считалось, что лекарственных 
препаратов, способных предупре-
дить развитие и  прогрессирова-
ние диабетической ретинопатии, 
не существует, и при разработке 
скрининговых стратегий не долж-
ны рассматриваться никакие дру-
гие лечебные воздействия, кроме 
лазерной коагуляции сетчатки 
[26].
Ситуация кардинально измени-
лась после проведения двух круп-
номасштабных программ – FIELD 
и ACCOrD-EYE [41, 42] с приме-
нением фенофибрата.
Фенофибрат является агонистом 
альфа-рецепторов, активируемых 
пероксисомными пролиферато-
рами (ppAr-альфа). Он исполь-
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зуется в качестве гиполипидеми-
ческого препарата, оказывающего 
в разной степени положительное 
влияние на  все составляющие 
липидного профиля: снижает 
уровень триглицеридов, обще-
го холестерина, липопротеинов 
низкой и очень низкой плотности 
и  повышает содержание ЛПВП. 
Помимо  гиполипидемического 
эффекта фенофиброевая кислота 
оказывает благоприятное влия-
ние на  микрососудистое русло, 
в том числе на ретинальные сосу-
ды. Наличие других положитель-
ных терапевтических эффектов, 
которые нельзя объяснить толь-
ко гиполипидемическим действи-
ем, обусловливает повышенный 
интерес к этой группе препаратов 
и  их механизму действия (рису-
нок). 
В  исследовании FIELD (9795 па-
циентов с СД 2 типа) оценивалась 
возможность применения фено-

фибрата для профилактики про-
грессирования поражений  глаз-
ного дна диабетического  генеза 
и снижения потребности в лазер-
ном лечении. 
Лечение фенофибратом позволило 
снизить на 31% потребность в ла-
зерной коагуляции сетчатки и на 
79% частоту прогрессирования 
диабетической ретинопатии. При 
этом положительные эффекты фе-
нофиброевой кислоты наблюда-
лись независимо от степени гли-
кемического контроля, уровня 
липидов крови и показателей ар-
териального давления. 
Исследование ACCOrD-EYE 
(1593 пациента с СД 2 типа) оцени-
вало риск развития и прогресси-
рования диабетических изменений 
сетчатки в зависимости от эффек-
тивности гликемического контро-
ля, контроля артериального давле-
ния и комбинированной терапии 
фенофибратом и  симвастатином 

против терапии симвастатином 
в комбинации с плацебо. Приме-
нение фенофиброевой кислоты 
снизило частоту прогрессирова-
ния диабетической ретинопатии 
на 40%. Необходимо подчеркнуть, 
что в исследовании ACCOrD-EYE 
прогрессирование определялось 
по  более жестким критериям: 
увеличение уровня ретинопатии 
на  три шага и  более по  шкале 
ETDrS (Early Treatment Diabetic 
retinopathy Study – исследование 
по раннему лечению диабетичес-
кой ретинопатии), в то время как 
в  исследовании FIELD  – на  два 
шага и  более. Пациенты, прини-
мавшие участие в ACCOrD-EYE, 
имели худшие показатели в отно-
шении длительности СД  (10  лет 
против 5 лет) и  уровня hbA1c 
(8,2 против 6,9%). Жесткий конт-
роль гликемии (hbA1c менее 6,0% 
против hbA1c от 7,0 до 7,9%) при-
вел к  снижению прогрессирова-
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Примечание. СОД – супероксиддисмутаза, eNOS – эндотелиальная NO-синтаза, iNOS – индуцированная NO-синтаза, 
VCAM-1 – сосудистая клеточная молекула адгезии 1-го типа, С-РБ – С-реактивный белок, ММР-9 – матричная металлопротеаза, 
TNF-альфа – фактор некроза опухоли альфа, VEGFr2 – VEGF рецептор 2-го типа.

Рисунок. Механизм действия фенофибрата
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ния ретинопатии только на 33%. 
При этом увеличилось количест-
во случаев смертельных гипогли-
кемий и  сердечно-сосудистых 
смертей.
Таким образом, фенофибрат в на-
стоящее время является единствен-
ным терапевтическим средством, 
доказавшим высокую эффектив-
ность в предотвращении прогрес-
сирования диабетической ретино-
патии и макулярного отека.
Фенофибрат показан больным 
СД 2 типа (как с дислипидемией, 
так и  без нарушений липидного 
обмена) с любой стадией ретино-
патии (от фоновой до тяжелой не-
пролиферативной).

Заключение
Медико-социальная значимость 
СД  обусловлена хроническими 
осложнениями, преимущественно 
сосудистыми. Одним из самых се-
рьезных проявлений диабетичес-
кой микроангиопатии является 
поражение сетчатки – ретинопа-
тия. 
В арсенале современной офталь-
мологии имеются достаточно 
эффективные методы лечения 
диабетической ретинопатии и ма-
кулярного отека  – лазерная коа-
гуляция сетчатки и витрэктомия, 
позволяющие (при своевремен-
ном выполнении) на длительный 
срок сохранить зрение пациенту. 

Однако эти методы воздействия 
обладают серьезными побочными 
эффектами.
Интравитреальное введение ин-
гибиторов ангиогенеза и  кор-
тикостероидов в  подавляющем 
большинстве случаев должно со-
четаться с лазерной коагуляцией 
сетчатки или витрэктомией.
Основными способами профилак-
тики развития и  прогрессирова-
ния диабетической ретинопатии 
являются компенсация СД  и  со-
путствующих состояний (то есть 
нормализация уровня  гликемии 
и  артериального давления, кор-
рекция дислипидемии) и  прием 
фенофибрата.  
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Diabetic Retinopathy: Is Prevention of Blindness Possible?
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Diabetic retinopathy is a specifi c late vascular complication of diabetes mellitus (DM). Th e article discusses 
two main directions in the prevention of blindness: diagnosis (screening) and treatment (laser coagulation) 
of retinopathy, as well as preventive measures focused on maintaining of vision in diabetic patients. Basic 
measures for the prevention of diabetic retinopathy emergence and progression include achieving good control 
of diabetes, arterial hypertension and dyslipidemia as well as administration of fenofi brate. Fenofi brate 
is indicated for treatment of type 2 diabetes (with or without dyslipidemia) in patients with any stage 
of retinopathy (from background to severe non-proliferative retinopathy).
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Потеря мышечной ткани с возрастом и вследствие некоторых 
серьезных заболеваний значительно снижает функциональные 
возможности человека, повышает риск падений и, как следствие, 
травм и переломов, определяет необходимость постороннего 
ухода. В статье представлены современные рекомендации 
по диагностике саркопении, определению степени тяжести потери 
мышечной ткани, подходы к терапии саркопении и перспективные 
разработки, рассмотрены препараты витамина D: химическая 
структура колекальциферола, альфакальцидола и кальцитриола, 
их биологические возможности, эффективность для повышения 
функциональных возможностей пожилых людей и снижения риска 
падений. 

Ключевые слова: саркопения, падение, перелом, препараты витамина D

Саркопения  – дегенератив-
ная потеря мускулатуры 
(в  среднем 0,5–1%  каж-

дый год после 25–30 лет), ухудше-
ние качества мышечных волокон 
и  снижение силы сокращения 
мышц. Саркопения наряду с  ос-
теопорозом является причиной 
немощности пожилых людей 
и  потери ими независимости 
[1]. Снижение мышечной массы 
и связанной с этим способности 

к  ежедневному самообслужи-
ванию наблюдается у  4%  муж-
чин и  3% женщин в  возрасте 
70–75 лет и  до 16% среди муж-
чин и  13%  среди женщин стар-
ше 85 лет [2]. Однако в  первую 
очередь саркопения приводит 
к  ухудшению функциональных 
возможностей быстрых мышеч-
ных волокон, отвечающих за со-
хранение равновесия при измене-
нии положения центра тяжести, 

что в  свою очередь увеличивает 
риск самопроизвольных падений: 
у  пожилых людей через каждые 
10 лет частота падений увеличи-
вается на 10% [3]. Падения стано-
вятся причиной серьезных пов-
реждений в  10–15% случаев [4], 
переломов в 5% случаев [4, 5]. При 
этом 5,3% всех  госпитализаций 
и  90%  переломов проксималь-
ного отдела бедра обусловлены 
падениями с  высоты собствен-
ного роста [6, 7]. Среди факторов 
риска внепозвоночных переломов 
падения более значимы, чем сни-
жение минеральной плотности 
костной ткани [8–10]. 
Патогенетические аспекты цело-
го ряда заболеваний, связанных 
с возрастом (атеросклероз, сахар-
ный диабет 2 типа, остеопороз, 
деменция), изучаются давно, в то 
время как причины потери мы-
шечной массы стали исследовать 
совсем недавно. 
В  связи с  этим нами проанали-
зированы причины и  ключевые 
механизмы развития саркопении, 
подходы к диагностике этого со-
стояния и способы немедикамен-
тозной и  медикаментозной кор-
рекции.
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Этиология саркопении
В подавляющем большинстве слу-
чаев саркопения связана со  ста-
рением организма, поэтому чаще 
выявляется у пожилых людей. Од-
нако это состояние встречается 
и у моло дых пациентов.
Классификация потери мышечной 
ткани предполагает выделение 
первичной и вторичной саркопе-
нии, последняя подразделяется 
на формы в зависимости от перво-
причины заболевания [11]. Этио-
логическая классификация сарко-
пении представлена в таблице.
Первичная саркопения обусловле-
на рядом факторов [11–13]:
 ■ гормональной перестройкой. 

Она связана со  снижением со-
держания половых  гормонов, 
уровня соматотропного  гормо-
на, относительным увеличением 
содержания свободного корти-
зола, нарушением нормального 
циркадного ритма кортизола, 
снижением содержания вита-
мина D и D-гормона и уменьше-
нием количества/ухудшением 
чувствительности рецепторов 
к D-гормону;

 ■ активизацией процессов апопто-
за, митохондриальной дисфунк-
цией, определяющей процессы 
старения клетки, дифференци-
ровкой мезенхимальной стволо-
вой клетки в  адипоцит. В  ряде 
случаев уменьшение мышечной 
массы происходит без уменьше-
ния массы тела вследствие за-
мещения мышечной ткани жи-
ровой;

 ■ дегенерацией нервной системы, 
ухудшением иннервации мы-
шечных волокон и денервацией.

В  случае первичной саркопении 
процесс носит необратимый, про-
грессирующий характер. Поэтому 
именно данная когорта пациентов 
нуждается в грамотной диагности-
ке и разработке способов лечения.
При вторичных формах саркопе-
нии, как правило, отмечается один 
значимый этиологический фактор 
(таблица). Так, у пациентов, стра-
давших эндогенным гиперкорти-
цизмом в 25–30-летнем возрасте, 
наблюдается значимое снижение 
функциональных возможностей 
и  повышение риска переломов 
[14, 15]. Необходимо отметить, 
что в  большинстве случаев эти 
процессы имеют полное или час-
тичное обратное развитие после 
достижения ремиссии заболева-
ния [16]. 

Диагностическая концепция 
саркопении
Термин «саркопения» для обозна-
чения феномена потери мышеч-
ной массы с  возрастом впервые 
был предложен в 1997 г. [17], диа-
гностическая концепция заболева-
ния – в 1998-м [18]. Саркопенией 
считалось снижение тощей массы 
на  два стандартных отклонения, 
измеренных при двухэнергети-
ческой рентгеновской абсорб-
циометрии (dual-energy X-ray 
absorptiometry  – DXA), по  отно-
шению к  молодому здоровому 
взрослому человеку соответству-

ющего пола. Такой подход имел 
целый ряд преимуществ. Опреде-
ление было понятно большинству 
врачей, демонстрировало высокие 
прогностические возможности 
для негативного исхода, а диагнос-
тика могла проводиться в ходе об-
следования на исключение остео-
пороза. 
В  2010  г.  концепция саркопении 
была пересмотрена. Европейская 
ассоциация клинического пита-
ния и  метаболизма предложила 
определять саркопению при сни-
жении мышечной массы более 
двух стандартных отклонений 
по сравнению с молодыми здоро-
выми лицами того же пола и  эт-
нической принадлежности. Кроме 
того, снижение мышечной массы 
должно было сочетаться со  сни-
жением скорости ходьбы человека 
(менее 0,8 м/с при четырехметро-
вом тесте) [19]. 
Расширяя это понятие, Европей-
ская рабочая группа по изучению 
саркопении у  пожилых людей 
предложила выделять стадии сар-
копении [11]:

 ✓ первую (прекахексия)  – сниже-
ние мышечной массы;

 ✓ вторую  – снижение мышечной 
массы и  мышечной силы или 
функциональных возможнос-
тей;

 ✓ третью (тяжелая форма) – сни-
жение всех трех параметров. 

Силу мышц сегодня оценивают 
при выполнении теста на  силу 
сжатия динамометра, подъема 
со  стула или из  положения при-

Таблица. Этиологическая классификация саркопении [11]

Формы саркопении Причина заболевания

Первичная

Саркопения, связанная с возрастом Возрастные изменения

Вторичная

Саркопения, связанная с образом жизни Длительная иммобилизация (постельный режим, крайне 
ограниченная подвижность), пребывание в условиях отсутствия 
гравитации

Саркопения, обусловленная заболеваниями Терминальные стадии недостаточности различных органов 
(сердца, легких, печени, почек, головного мозга), воспалительные, 
онкологические и эндокринные заболевания

Саркопения, обусловленная дефицитом питания Неадекватное потребление энергии и/или белковых продуктов 
вследствие мальабсорбции, тяжелых заболеваний кишечника, 
анорексии
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седания и определении пикового 
респираторного объема (межре-
берные мышцы). Существует ли-
нейная зависимость между силой 
сжатия и силой мышц нижних ко-
нечностей, a также моментом силы 
разгибателя коленей и  размером 
поперечного сечения икроножных 
мышц [20]. Сила сжатия кисти 
в  проспективных наблюдениях 
коррелировала с  частотой инва-
лидизации и невозможностью вы-
полнять привычную домашнюю 
работу (возможностью проживать 
отдельно) [21]. Таким образом, 
стандартизованное исследование 
силы сжатия динамометра являет-
ся альтернативой сложных тестов 
для измерения силы мышц ниж-
них конечностей. Определение 
пикового респираторного объема 
у пациентов без первичной легоч-
ной патологии позволяет оценить 
силу мышц, участвующих в  акте 
дыхания. Это сравнительно прос-
той, но пока не доступный многим 
метод. 
Тесты для оценки функциональ-
ных возможностей (короткий 
набор тестов функциональных 
возможностей, тест для определе-
ния скорости ходьбы, шестими-
нутный тест ходьбы и тест ходьбы 
по  лестнице) ввиду сложности 
проведения и интерпретации ис-
пользуются только в клинических 
исследованиях [22]. В  рутинной 
практике для оценки функцио-
нальных возможностей применя-
ют тест оценки скорости ходьбы 
на 4 м. 
В Европейском консенсусе по диа-
гностике саркопении предложен 
алгоритм выявления пациентов 
с таким заболеванием. Отмечено, 
что исследование должны прохо-
дить пациенты старше 65 лет (или 
с факторами риска развития сар-
копении). Сначала оценивается 
скорость ходьбы (время прохож-
дения 4 м). При скорости ходьбы 
более 0,8 м/с  предлагается изме-
рить силу сжатия динамометра. 
В случае нормальных показателей 
проводить исследование мышеч-
ной массы не надо. При скорости 
ходьбы менее 0,8 м/с или неадек-
ватной силе сжатия динамометра 
необходимо исследовать мышеч-

ную массу (применяется DXA). 
Только после этого ставится диа-
гноз.

Саркопения в составе 
других синдромов 
Потеря мышечной массы наблю-
дается при кахексии. Кахексия  – 
это комплексный метаболический 
синдром, который ассоциирован 
с  основным заболеванием паци-
ента и  при котором происходит 
утрата мышечной массы с потерей 
жировой ткани или без таковой 
[23]. Кахексия часто сочетается 
с  воспалительными процессами, 
инсулинорезистентностью, ано-
рексией и  ускоренным разруше-
нием белков мышечной ткани [24]. 
Другой гериатрический симптомо-
комлекс, включающий в себя сар-
копению,  – немощность. Данное 
состояние обусловлено прогресси-
рующим снижением функций всех 
органов и  систем с  ухудшением 
резервных возможностей  гомео-
стаза, снижением устойчивости 
к стрессовым факторам. При нем 
повышается риск падений, часто-
та  госпитализаций и  летальных 
исходов [25]. Помимо физиче-
ских проявлений (спонтанная по-
теря массы тела, переутомление, 
выраженная слабость, медленная 
походка, низкая физическая ак-
тивность) [26] немощность прояв-
ляется в  снижении когнитивных 
функций, социальной активности 
и др. [25]. 

Лечение саркопении 
Немедикаментозная терапия. 
Традиционно считается, что де-
фицит физической активности 
является наиболее значимым 
фактором развития саркопении 
[27]. Однако даже у спортсменов, 
в  том числе тех, кто продолжает 
активные тренировки, мышечная 
масса, мышечная сила и выносли-
вость начинают снижаться после 
30 лет [28, 29]. Тем не менее физи-
ческие нагрузки – существенная 
составляющая терапии саркопе-
нии, поскольку было доказано, 
что непродолжительные силовые 
нагрузки повышают способность 
мышечной ткани синтезировать 
белок [29]. 

Медикаментозная терапия. Пре-
парата с зарегистрированными по-
казаниями для лечения саркопении 
пока не существует. Дегидроэпиан-
дростерон и гормон роста человека 
показали минимальную эффектив-
ность или ее отсутствие в терапии 
саркопении. Гормон роста человека 
увеличивал синтез белков мышцей 
и, как следствие, мышечную массу, 
но  это не  повышало силу мышц 
и  функциональные возможности 
[30]. Малоэффективным оказался 
и  рекомбинантный инсулинопо-
добный фактор роста 1. Возможно, 
причиной стали сопутствующие 
воспалительные процессы и другие 
факторы, связанные с возрастом. 
Тестостерон продемонстрировал 
определенное положительное вли-
яние на мышечную силу и мышеч-
ную массу, но его применение у па-
циентов пожилого возраста было 
связано с  рядом нежелательных 
явлений. Существует опасение 
в отношении развития рака пред-
стательной железы, повышения 
сердечно-сосудистых рисков [31–
33]. Кроме того, у женщин тесто-
стерон вызывает вирилизацию.
Для коррекции или замедления 
развития саркопении сегодня рас-
сматриваются потенциальные воз-
можности  грелина, ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фер-
мента и  эйкозапентаеновой кис-
лоты (ЭПК) [34]. ЭПК – полинена-
сыщенная жирная кислота класса 
омега-3, которая входит в состав 
липидов большинства тканей жи-
вотных. В  рацион человека ЭПК 
попадает в составе таких продук-
тов питания, как сельдь, скумб-
рия, лосось, сардины или печень 
трески. Восполнить ее содержание 
можно также при приеме добавок 
омега-3 жирных кислот, эффек-
тивность которых до сих пор об-
суждается.
Наиболее благоприятный про-
филь (соотношение эффективно-
сти и безопасности) для лечения 
саркопении у пожилых пациентов 
имеют препараты витамина D. 
Важность D-гормона для разви-
тия мышц и их функциональных 
возможностей была продемонс-
трирована во многих работах. 
Еще в середине 70-х гг. прошлого 
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века было показано, что 25-гид-
роксивитамин D3 (25(ОН)D3) 
оказывает влияние на фосфатный 
метаболизм в мышцах диафрагмы 
животных с дефицитом витамина 
D [35]. В  результате дальнейших 
исследований рецептор активной 
формы витамина D (1,25 дигид-
рохолекальциферола), или D-гор-
мона, был обнаружен на клетках 
скелетной мускулатуры [36]. Сле-
дующие работы показали, что 
D-гормон влияет на  скелетную 
мускулатуру на  генетическом 
(изменение траскрипции  генов) 
и  тканевом уровне через регуля-
цию метаболизма кальция и кон-
троль мышечных сокращений 
и  расслаблений [37–40]. Важ-
ность D-гормона для удержания 
равновесия была дополнительно 
подтверждена в двух проспектив-
ных генетических исследованиях. 
Полиморфизм рецептора витами-
на D сопровождается увеличени-
ем частоты падений и снижением 
мышечной силы [41]. 
В ходе исследований было выяв-
лено, что снижение содержания 
витамина D в  сыворотке крови 
(25(ОН)D менее 40 нг/мл, по не-
которым данным менее 20 нг/мл) 
повышает риск падений [42, 43]. 
Надо отметить, что в  отдельных 
когортах пациентов дефицит 
D-гормона может наблюдаться 
даже при нормальном поступле-
нии витамина D. Это больные с тя-
желыми заболеваниями печени, 
снижением скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) – менее 65 мл/
мин, больные ожирением, а также 
люди преклонного возраста. 
У пациентов с ожирением натив-
ный витамин D как жирораство-
римый витамин преимуществен-

но находится в  жировом депо, 
поэтому и создается относитель-
ный дефицит циркулирующего 
D-гормона. При первичной пато-
логии печени и почек нарушается 
превращение нативного витами-
на D в D-гормон. В исследовании 
с  участием 1781 больного остео-
порозом возрастное снижение 
функции почек было признано 
независимым фактором риска па-
дений и снижения функциональ-
ных возможностей пациентов 
[44]. У людей пожилого возраста 
наблюдается снижение экспрессии 
рецептора к D-гормону по сравне-
нию с молодыми [45]. Во всех этих 
когортах пациентов функциональ-
ные возможности хуже, а  риск 
падений выше по  сравнению 
со здоровыми лицами из группы 
контроля [46].
Назначение колекальциферо-
ла – нативного витамина D – ока-
зывает положительное влияние 
на снижение риска падений и, как 
следствие, переломов, особенно 
у пациентов с дефицитом D-гор-
мона [47]. 
Вместе с тем важно понимать раз-
ницу между профилактическим 
назначением нативного витамина 
D пожилым пациентам с дефици-
том витамина D и  фармакотера-
пией препаратами D-гормона или 
его аналогов [48]. Активная форма 
витамина  D (альфакальцидол) 
нуждается в одном гидроксилиро-
вании в  печени (25-гидроксила-
за) для превращения в D-гормон. 
Этим определяется преимущест-
во альфакальцидола перед каль-
цитриолом: большая продолжи-
тельность действия и  меньшая 
частота гиперкальциемии. Альфа-
кальцидол эффективен и при сни-

жении СКФ. Описана способность 
альфакальцидола преодолевать ре-
зистентность рецепторов к D-гор-
мону и увеличивать их экспрессию 
[45]. Сравнительный метаанализ 
(14 исследований, 21 268 пациен-
тов) показал, что активные мета-
болиты витамина D (альфакальци-
дол и кальцитриол) статистически 
значимо (р = 0,049) уменьшают 
риск падений по сравнению с на-
тивным витамином D (отноше-
ние рисков 0,79 (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 0,64–0,96) 
против 0,94 (95% ДИ  0,87–1,01)) 
[49]. Лечение пациентов с  остео-
порозом альфакальцидолом в дозе 
1 мкг в течение трех – шести меся-
цев приводило к относительному 
увеличению доли мышечных воло-
кон типа А и некоторому уменьше-
нию доли волокон типа B, что соче-
талось с увеличением поперечного 
сечения волокон типа А. Время, 
которое требовалось пациентам, 
чтобы одеться, статистически зна-
чимо уменьшалось [50]. 
Кроме того, терапия альфакаль-
цидолом в течение шести месяцев 
у  пациенток пожилого возраста 
с дефицитом витамина D приво-
дила к статистически значимому 
улучшению мышечной силы (изо-
метрической силы разгибания ко-
лена) и функциональных возмож-
ностей (расстояние, которое они 
могли пройти за две минуты) [51].
У  пациентов с  остеопенией 
на  фоне ревматоидного артрита 
и  нормальным уровнем витами-
на D (49–59 нмоль/л), которые 
ежедневно получали 1 мкг альфа-
кальцидола, статистически зна-
чимо повысилась мышечная сила 
по сравнению с больными, полу-
чавшими ежедневно нативный ви-
тамин D в дозе 1000 МЕ (60 против 
18%) [52].
После успешных пилотных иссле-
дований были проведены рандо-
мизированные плацебоконтроли-
руемые исследования, доказавшие 
способность альфакальцидола 
предотвращать падения и  пере-
ломы у  пациентов старше 65 лет 
[53–55]. Особенно эффектив-
ным оказалось применение аль-
факальцидола (Альфа Д3-Тева®) 
в  дозе 1  мкг у  пациентов с  воз-

Активная форма витамина D (альфакальцидол) нуждается 
в одном гидроксилировании в печени (25-гидроксилаза) 
для превращения в D-гормон. Этим определяется 
преимущество альфакальцидола перед кальцитриолом: 
большая продолжительность действия и меньшая частота 
гиперкальциемии
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растным снижением СКФ (менее 
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мов. Именно поэтому длительное 
время препарат использовался 
для лечения остеопороза [58]. 
Когда появились более эффек-
тивные препараты для лечения 
остеопороза, альфакальцидол 
стали применять в  профилакти-
ческих целях или в  дополнение 
к  антирезорбтивной терапии 
[58–64]. В ряде исследований аль-
факальцидол продемонстрировал 
преимущество перед нативным 
витамином D и возможность ис-

пользования в тех случаях, когда 
комбинация антирезорбтивной 
терапии и  нативных форм вита-
мина D недостаточно эффективна 
[65, 66].
Наиболее широко применяемым 
альфакальцидолом  является ле-
карственный препарат Альфа Д3-
Тева®, имеющий широкий меж-
дународный и  российский опыт 
применения и  большую доказа-
тельную базу.
На сегодняшний день поиск пре-
паратов для лечения саркопении 
продолжается. Проводятся до-
клинические и  клинические ис-
следования эффективности миос-
татина, селективных модуляторов 
андрогенных рецепторов [67], 
а  также принципиально нового 
класса анаболик-катаболик-транс-
формирующих агентов – MT-102, 
показавших хорошие результаты 
у животных [68].

Заключение
Саркопения, обусловленная воз-
растными изменениями мышеч-
ной ткани, вносит существенный 
вклад в повышение риска падений, 
снижение функциональных воз-
можностей и способности к само-
обслуживанию. Увеличение про-
должительности жизни населения 

ставит перед медициной задачи 
по сохранению активной и неза-
висимой жизни пожилых людей. 
Разрабатываются методы лече-
ния остеопороза, атеросклероза 
и  онкологических заболеваний, 
все больше внимания уделяется 
саркопении. Среди существующих 
медикаментозных методов лечения 
эффективность продемонстри-
ровали препараты тестостерона 
и витамина D. При этом активные 
метаболиты витамина D (альфа-
кальцидол) представляются более 
эффективными по сравнению с на-
тивным витамином D и безопасны-
ми по сравнению с тестостероном. 
Учитывая важность проблемы, 
в настоящее время ведется поиск 
новых методов медикаментозного 
лечения саркопении.  
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В большинстве случаев исходом тиреоидной патологии является 
снижение функции щитовидной железы – гипотиреоз. Многообразие 
неспецифических клинических синдромов гипотиреоза часто 
не позволяет своевременно диагностировать заболевание. 
В статье рассмотрены известные на сегодняшний день клинические 
маски гипотиреоза, подходы к диагностике и лечению, а также 
преимущества заместительной терапии L-тироксином. Показана роль 
наполнителей таблетированных форм в сохранении фармакологических 
свойств активного вещества и снижении риска развития побочных 
эффектов.

Ключевые слова: тиреотропный гормон, клинические 
маски гипотиреоза, заместительная терапия левотироксином, 
L-тироксин

По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, 
на первом месте по частоте 

выявления в структуре заболева-
ний эндокринной системы стоит 
сахарный диабет, на втором – за-
болевания щитовидной железы. 
В  мире более 665 млн человек 
имеют эндемический зоб или 
другие заболевания щитовидной 

железы, у  1,5 млрд существует 
риск  развития йоддефицитных 
заболеваний. Ежегодный прирост 
числа заболеваний щитовидной 
железы составляет 5% [1–3, 4].
В России болезни щитовидной же-
лезы диагностируются у  15–40% 
населения, при этом в отдельных 
регионах процент пациентов, нуж-
дающихся в лечении, приближает-

ся к 95% [5]. В Москве и Москов-
ской области каждый второй 
имеет нарушение функции или 
структуры щитовидной железы.
Среди возможных причин раз-
вития заболеваний щитовидной 
железы можно выделить плохую 
экологическую обстановку, де-
фицит йода и других нутриентов 
в  рационе, а  также  генетические 
нарушения [6].
Исходом большинства заболева-
ний щитовидной железы является 
снижение ее функции  –  гипоти-
реоз [4].
Гипотиреозом принято называть 
клинический синдром, обус-
ловленный стойким снижением 
действия тиреоидных  гормонов 
на ткани-мишени, вследствие чего 
развиваются тяжелые нарушения 
во всех органах и системах.
В  редких случаях (менее 1%)  ги-
потиреоидные состояния ас-
социированы с   перифери-
ческими дефектами действия 
тиреоидных гормонов – тканевой 
(транспортный, перифериче-
ский)  гипотиреоз. Нарушению 
периферического метаболиз-
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ма  гормонов могут способство-
вать внешние факторы: голодание 
(неврогенная анорексия), хирур-
гические вмешательства, лекарст-
венные препараты (пропранолол, 
амиодарон,  глюкокортикостеро-
иды, рентгеноконтрастные ве-
щества).
Значительно чаще  гипотиреоз 
возникает на фоне снижения сек-
реции тиреоидных гормонов щи-
товидной железой.
Главной причиной  гипофунк-
ции щитовидной железы явля-
ется автономное снижение вы-
работки  гормонов тиреоцитами, 
тогда говорят о первичном гипо-
тиреозе (95% случаев).
В  основе общепринятой класси-
фикации первичного гипотиреоза 
лежит этиология заболевания:
1)  разрушение или недостаток 
функциональной активности 
ткани щитовидной железы: 

 ✓ хронический аутоиммунный ти-
реоидит;

 ✓ оперативное удаление щитовид-
ной железы;

 ✓ терапия радиоактивным йодом 
(I131);

 ✓ преходящий гипотиреоз при по-
достром, послеродовом и безбо-
левом (молчащем) тиреоидите;

 ✓ инфильтративные и инфекцион-
ные заболевания;

 ✓ агенезия и дисгенезия щитовид-
ной железы;

2) нарушение синтеза тиреоид-
ных гормонов: 

 ✓ врожденные дефекты биосинте-
за тиреоидных гормонов;

 ✓ тяжелый дефицит и  избыток 
йода;

 ✓ воздействие медикаментов (тиа-
мазол, пропилтиоурацил, пер-
хлорат калия, карбонат ли тия);

 ✓ употребление пищи, содержа-
щей гойтерогены – тиоцианаты.

Если снижение функции проис-
ходит из-за нехватки или отсут-
ствия стимулирующего влияния 
тиреотропного гормона (ТТГ) или 
рилизинг-гормона, говорят о вто-
ричном и  третичном  гипотирео-
зе  гипофизарного или  гипотала-
мического генеза соответственно 
(5% случаев) [7, 8].
В  зависимости от  степени выра-
женности тиреоидного дефицита 
выделяют следующие степени тя-
жести гипотиреоза:
1) субклиническую  – повышен-
ный уровень ТТГ при нормальном 
уровне тироксина (Т4); 
2) манифестную – гиперсекреция 
ТТГ при сниженном уровне Т4, 
клинические проявления:
 ■ компенсированную;
 ■ декомпенсированную;

3) тяжелую (осложненную). Име-
ются тяжелые осложнения – кре-
тинизм. 
Распространенность манифест-
ного первичного  гипотиреоза 
в  популяции составляет 0,2–1%, 
субклинического  – 7–10% среди 
женщин и  2–3% среди мужчин. 
Отмечено, что за год в 5% случаев 
субклинический гипотиреоз при 
позитивно высоких концентра-
циях антител к тиреопероксидазе 
переходит в манифестный.
Многообразие клинических про-
явлений манифестного  гипо-
тиреоза обусловлено широким 
спектром воздействия тиреоид-

ных гормонов на клеточный мета-
болизм. Наряду с энергетическим 
обменом они регулируют угле-
водный, жировой и белковый об-
менные процессы, таким образом 
влияя на функционирование всех 
органов и систем.
Неспецифичность клинических 
синдромов гипотиреоза (таблица) 
часто не  позволяет своевремен-
но диагностировать заболевание. 
Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных спе-
циальностей по поводу наиболее 
выраженного и ранее других диа-
гностированного синдрома. Как 
правило, в  этом случае лечение 
неэффективно, поскольку лечится 
маска гипотиреоза, а не сам гипо-
тиреоз. 
На  сегодняшний день известно 
11 масок гипотиреоза:

 ✓ терапевтическая  – ишемиче-
ская болезнь сердца, гипертони-
ческая болезнь, дислипидемия, 
нейроциркуляторная дистония, 
артериальная гипотония, поли-
артрит, полисерозит, миокардит, 
пиелонефрит, гепатит, гипоки-
незия желчевыводящих путей 
и кишечника; 

 ✓ гематологическая – анемии (же-
лезодефицитная нормо- и  ги-
похромная, пернициозная, фо-
лиево-дефицитная); 

 ✓ хирургическая  – желчнокамен-
ная болезнь;

 ✓ гинекологическая  – ановулятор-
ные циклы, опсоменорея, мено-
метроррагии, аменорея, поли-
кистоз яичников, миома матки, 
галакторея-аменорея, гирсутизм; 

 ✓ эндокринологическая  – ожи-
рение, импотенция, снижение 
либидо, акромегалия, пролакти-
нома, преждевременный псе вдо -
пубертат, задержка полового 
развития; 

 ✓ неврологическая  – миопатия, 
полинейропатия, энцефалопа-
тия;

 ✓ дерматологическая  – алопе-
ция, гирсутизм;

 ✓ психиатрическая  – депрессии, 
микседематозный делирий, ги-
персомния, агрипния;

 ✓ отоларингологическая  – туго-
ухость, фронтит, синусит, ла-
рингит;

Неспецифичность клинических синдромов гипотиреоза 
часто не позволяет своевременно диагностировать 
заболевание. Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных специальностей 
по поводу наиболее выраженного и ранее других 
диагностированного синдрома. Как правило, в этом 
случае лечение неэффективно, поскольку лечится маска 
гипотиреоза, а не сам гипотиреоз
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 ✓ гастроэнтерологическая  – ано-
рексия, колит, холецистит;

 ✓ нефрологическая  –  гломеруло-
нефрит, пиелонефрит.

Сталкиваясь с  вышеперечис-
ленными нозологиями, врачи 
не должны исключать из алгорит-
ма обследования гипотиреоидные 

состояния, тем более что их диа-
гностика очень проста.
Для диагностики гипотиреоза до-
статочно провести гормональное 
исследование функции щитовид-
ной железы: определить уровень 
ТТГ и  свободного Т4. Отметим, 
что наиболее информативным 

и  чувствительным критерием 
данного состояния является по-
вышенный уровень ТТГ. Субкли-
ническому гипотиреозу соответ-
ствует уровень ТТГ в  пределах 
4,0–10,0 мЕд/л при нормальном 
уровне Т4. В редких случаях на-
блюдается более выраженное 

Таблица. Синдромы, формирующие клиническую картину гипотиреоза

Синдром Проявления

Гипотиреоидная дермопатия 
и синдром эктодермальных 
нарушений

Плотные по консистенции отеки (микседематозные и периорбитальные), бледность 
и желтушность кожных покровов, ломкость и выпадение волос (чаще на латеральной 
части бровей, голове, вплоть до гнездной плешивости и алопеции), иногда огрубение 
черт лица, напоминающее таковое при акромегалии

Синдром поражения 
центральной и 
периферической нервной 
системы

Сонливость, заторможенность (брадифрения), снижение памяти, боли в мышцах, 
парестезии, снижение сухожильных рефлексов, полинейропатия. Возможно развитие 
депрессий, делириозных состояний (микседематозный делирий), возникновение 
панических атак с приступами тахикардии

Обменно-гипотермический 
синдром

Избыточная масса тела, понижение температуры тела. Как правило, больные 
с гипотиреозом имеют избыточную массу тела на фоне сниженного аппетита, 
очень редко гипотиреоз проявляется ожирением. Нарушение липидного обмена 
характеризуется нарушением как синтеза, так и деградации липидов, а поскольку 
преобладают процессы распада липидов, то при исследовании липидного спектра 
чаще регистрируется повышенный уровень триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности. Это в свою очередь способствует возникновению и прогрессированию 
атеросклеротического процесса

Синдром нарушения работы 
органов чувств

Затруднение носового дыхания из-за набухания слизистой оболочки носа, снижение 
слуха вследствие отека слуховой трубы и органов среднего уха, хриплый низкий голос 
как результат отека и утолщения голосовых связок. Выявляется ухудшение ночного 
зрения

Синдром поражения 
сердечно-сосудистой 
системы

Микседематозное сердце (брадикардия, низкий вольтаж, недостаточность 
кровообращения, отрицательный зубец Т на электрокардиограмме), полисерозит. 
При гипотиреозе у больных часто регистрируется мягкая артериальная 
гипертензия (возможно и без брадикардии, с тахикардией при недостаточности 
кровообращения). Важно помнить, что для микседематозного сердца типично 
повышение уровня креатининфосфокиназы, а также аспартатаминотрансферазы 
и лактатдегидрогеназы

Синдром поражения 
пищеварительной системы

Гепатомегалия, дискинезия желчевыводящих путей, дискинезия толстой кишки, 
склонность к запорам, снижение аппетита, атрофия слизистой оболочки желудка

Анемический синдром Нормохромная нормоцитарная, гипохромная железодефицитная, макроцитарная, 
В12-дефицитная анемии вследствие снижения числа эритроцитов. Характерные 
для гипотиреоза нарушения тромбоцитарного ростка ведут к снижению агрегации 
тромбоцитов, что в сочетании со снижением уровня в плазме факторов VIII и IX, 
а также повышенной ломкостью капилляров усугубляет кровоточивость и увеличивает 
время кровотечения

Синдром 
гиперпролактинемического 
гипогонадизма

Олигоопсоменорея или аменорея, галакторея, вторичный поликистоз яичников. 
Повышенная выработка тиреотропин-рилизинг-гормона гипоталамусом 
при гипотиреозе стимулирует продукцию аденогипофизом как ТТГ, 
так и пролактина 

Обструктивно-
гипоксемический синдром

Апноэ. Задержка дыхания во сне обусловлена микседематозной инфильтрацией 
слизистых оболочек и нарушением хемочувствительности дыхательного центра. 
Встречается у 7% больных гипотиреозом
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повышение ТТГ (более 10 мЕд/л) 
на  фоне нормальных значений 
свободного Т4.
Для манифестного  гипотиреоза 
характерно снижение уровня сво-
бодного Т4 на фоне высоких пока-
зателей ТТГ. При вторичном гипо-
тиреозе снижен уровень как ТТГ, 
так и Т4.
Другие методы исследования 
(ультразвуковое исследование щи-
товидной железы, эластография, 
изотопная сцинтиграфия, опреде-
ление антител к  ткани щитовид-
ной железы и т.д.) помогают толь-
ко установить причину синдрома, 
но не поставить диагноз «гипоти-
реоз» и  выработать адекватную 
тактику заместительной терапии 
[8, 9].
Заместительная терапия левоти-
роксином (L-тироксин) – основной 
и единственный метод лечения ги-
потиреоза. Доза препарата зависит 
от уровня ТТГ, возраста пациента 
и  наличия сопутствующей пато-
логии и рассчитывается с учетом 
массы тела. Так, больным без сер-
дечно-сосудистой патологии ле-
вотироксин назначается в  дозе 
1,5 мкг/кг в  день, что составляет 
75–125 мкг/сут. У пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболевания-
ми или лиц старческого возраста 
терапия начинается с  малых доз 
левотироксина (25–50 мкг/сут) 
с последующим увеличением каж-
дые две-три недели на  25 мкг до 
достижения целевых значений ТТГ.
Для большинства больных це-
левым уровнем ТТГ считается 
0,4–2,5 мЕд/л. Проверять его реко-
мендуется через два месяца после 
начала терапии. Для беременных 
целевые значения ТТГ устанавли-
ваются ниже 2,5 мЕд/л в первом 
триместре и менее 3 мЕд/л во вто-
ром и в третьем [8, 9]. Для паци-
ентов пожилого возраста целевые 
значения ТТГ увеличиваются до 
5 мЕд/л и контролировать их ре-
комендуется чаще одного раза 
в год. 
Периодичность контроля уровня 
ТТГ устанавливает врач в зависи-
мости от степени тяжести гипоти-
реоза, выраженности симптомов, 
возраста и  наличия сопутствую-
щих заболеваний. 

Заместительная терапия  гипо-
тиреоза, как правило, носит по-
жизненный характер. Фармако-
логические свойства препарата 
и, как следствие, эффективность 
терапии зависят от стабильно сти 
активного вещества, в  данном 
случае левотироксина. На  по-
следнюю влияют условия (свет, 
температура, влажность, рН 
и окисление), а также сроки хра-
нения [10].
В случае приема таблетированно-
го препарата огромное значение 
для достижения и  поддержания 
компенсации имеют не  только 
фармакологические свойства ве-
щества, но  и вид наполнителя, 
составляющего большую часть 
таблетки. Доказано, что наполни-
тели по-разному влияют на  ста-
бильность левотироксина натрия. 
Стандартным и  часто использу-
емым наполнителем при произ-
водстве левотироксина является 
лактоза. Однако на сегодняшний 
день получены данные о том, что 
это вещество не  может  гаранти-
ровать длительную стабильность 
активной субстанции: при хра-
нении в  течение шести месяцев 
активность общего тироксина 
снижается до 30%  [10]. Эти дан-
ные очень важны, учитывая, что 
в  России крайне сложно в при-
емлемые сроки обеспечить пос-
тупление препарата от произво-
дителя к потребителю (логистика 
в условиях огромных территорий 
и бюрократических барьеров). 
Все сказанное свидетельствует 
в  пользу применения при про-
изводстве лекарственной формы 
наполнителя, способного гаран-
тировать высокую активность 
действующего вещества. Для 
левотироксина таким наполни-
телем является двухосновный 
фосфат кальция, используемый 
ООО «Берлин-Хеми/А. Менари-
ни». При идентичных условиях 
хранения эта форма препарата 
показала двухкратное прево-
сходство в  сохранении актив-
ности левотироксина перед 
препаратами, произведенными 
с  использованием лактозно-
го наполнителя. Показано, что 
таблетированные формы, изго-

товленные на  основе лактозы, 
перестают удовлетворять требо-
ваниям Фармакопеи США уже 
через три месяца хранения при 
температуре 40°С и относитель-
ной влажности 75% [10].
Применение двухосновного фос-
фата кальция в  качестве напол-
нителя при производстве лево-
тироксина натрия способствует 
решению еще одной проблемы – 
применения препаратов у  па-
циентов с  непереносимостью 
лактозы. Дефицит пищеваритель-
ного фермента лактазы, участву-
ющего в  процессе расщепления 
молочного сахара в  кишечнике, 
может носить как первичный 
(врожденный), так и вторичный 
(обусловленный заболеванием 
кишечника) характер. Распро-
страненность гиполактазии (пер-
вичной формы) среди коренного 
населения Европы и Азии состав-
ляет 4 и  90% соответственно, 
в  России достигает 40% у  этни-
ческих русских и  90% у  корен-
ных народов Сибири и Дальнего 
Востока [11]. Безусловно, это со-
стояние имеет свои клинические 
проявления. Однако их неспеци-
фичность и  невысокая степень 
выраженности обусловливают 
невысокую клиническую выявля-
емость состояния. Диарея, мете-
оризм, вздутие и боли в животе, 
носящие временный характер, 
при мягком проявлении вряд ли 
вызовут беспокойство пациента 
и станут причиной обращения за 
медицинской помощью. Поэтому 
об  истинной распространенно-
сти гиполактазии остается дога-
дываться. На  практике диагно-
стируются только тяжелые формы 
данного состояния.
Нельзя забывать и  о приобре-
тенных формах заболевания, 
развитие которых индуцируют 
кишечные инфекции, токсины, 
ряд лекарственных препаратов 
(антибиотики, противовоспа-
лительные и  противоопухоле-
вые средства), а также операции 
на  желудочно-кишечном тракте 
[12–14]. 
Необходимо помнить, что кли-
нические проявления гиполакта-
зии способны ухудшить резуль-
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таты терапии, непрогнозируемо 
влияя на фармакодинамические 
свойства назначенных пациенту 
лекарственных препаратов раз-
личных  групп, а  также то, что 
любое нежелательное явление 
при приеме лекарственных пре-
паратов, включая диспепсиче-
ские расстройства, может быть 
ассоциировано больным с  кон-
кретным врачебным назначени-
ем, что в свою очередь приводит 
к  снижению приверженности 

терапии, а значит, и степени ком-
пенсации  гипотиреоза. Это де-
лает еще более актуальным ис-
пользование альтернативных 
наполнителей при лечении боль-
ных как с выявленной, так и не-
выявленной формой гиполакта-
зии [15].
Подводя итог, отметим, что хотя 
стратегия и тактика заместитель-
ной терапии гипотиреоза за пос-
ледние годы существенно не изме-
нились, применение современных 

форм хорошо зарекомендовав-
ших себя препаратов (например, 
безлактозной формы левоти-
роксина  – препарата L-тироксин 
Берлин-Хеми – таблетки с содер-
жанием 50, 75, 100, 125 и 150 мкг 
тироксина) способно оптимизи-
ровать терапию больных  гипо-
тиреозом. В  результате достичь 
стабильного медикаментозного 
эутиреоза как на  краткосрочных 
этапах лечения, так и в отдаленной 
перспективе станет легче.  
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Статья посвящена актуальной проблеме современной эндокринологии – 
инсулинотерапии. Инсулинотерапия при сахарном диабете 
является основным методом лечения, носит заместительный 
характер и, следовательно, должна максимально имитировать 
эндогенную секрецию инсулина. Несмотря на длительную историю 
инсулинотерапии, научно-практические разработки, многие аспекты 
данной проблемы требуют дополнительного изучения. Это связано 
прежде всего со значительными различиями в действии экзогенно 
вводимого инсулина по сравнению с действием собственного эндогенного 
инсулина. Разработка аналогов инсулина, использование базисно-
болюсной схемы инсулинотерапии, внедрение инсулиновых помп, новые 
образовательные программы для пациентов позволяют улучшить 
результат лечения. В XXI в. перед эндокринологами и пациентами 
возникли новые проблемы: окончание срока действия лицензий 
на производство препаратов инсулина и начало производства копий 
оригинальных препаратов инсулина. Так как инсулин является 
биологическим препаратом, его копии относятся к симилярам. 
По ряду причин симиляры существенно отличаются от оригинальных 
препаратов, что определяет необходимость дополнительного 
информирования специалистов об особенностях копий биологических 
препаратов.
Ключевые слова: инсулинотерапия, симиляр, биологический препарат, 
дженерик

Сахарный диабет (СД) пред-
ставляет собой  группу за-
болеваний обмена веществ, 

характеризующихся хроничес-
кой  гипергликемией, возникаю-

щей в  результате дефицита ин-
сулина, нарушения его действия 
или сочетания обоих механизмов. 
По  данным Международной фе-
дерации диабета, к 2013 г. в мире 

насчитывалось 382 млн человек, 
страдающих СД. Суммарные за-
траты здравоохранения на  лече-
ние пациентов достигли 548 бил-
лионов долларов США [1].
Инсулинотерапия является крае-
угольным камнем терапии СД. 
Препараты инсулина использу-
ются для лечения всех случаев 
СД 1 типа. Кроме того, многие па-
циенты, страдающие СД  2 типа, 
также применяют препараты 
инсулина для достижения адек-
ватного контроля заболевания. 
Можно считать, что с  момента 
открытия инсулина и  внедрения 
препаратов инсулина в практику 
прогноз заболевания кардинально 
изменился. 
История открытия инсулина хо-
рошо известна. Он был получен 
в  1921  г.  из поджелудочной же-
лезы крупного рогатого скота. 
Уже в 1922 г. применен у подрос-
тка, страдающего СД. И  в этом 
же году началось промышленное 
производство первого препара-
та инсулина. В 50-х гг. прошлого 
столетия Ф. Сангер расшифровал 
структуру молекулы инсулина 
быка и человека. В 70-х гг. П. Ка-
цоянис впервые в лабораторных 
условиях синтезировал инсу-
лин человека. Авторы открытия 
инсулина Ф. Бантинг, Ч.  Бест 
и  Ж.  Маклеод были удостое-
ны Нобелевской премии. Через 
семь лет будет отмечаться веко-
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вой юбилей открытия и внедре-
ния в практику инсулина. За это 
время произошли существенные 
изменения, касающиеся как собс-
твенно препаратов инсулина, так 
и методов его введения. Несмот-
ря на  революционные достиже-
ния в области инсулинотерапии, 
результаты лечения пациентов 
остаются не  вполне удовлетво-
рительными. Так, среднее значе-
ние гликированного гемоглоби-
на (hbA1c) у детей и подростков 
с СД в России составляет 9,8% [2]. 
Основной целью терапии СД яв-
ляется снижение риска развития 
острых и  хронических осложне-
ний. Именно осложнения данного 
заболевания определяют качество 
и продолжительность жизни па-
циента. Учитывая, что риск раз-
вития осложнений прямо зависит 
от  уровня  глюкозы в  крови, ос-
новной целью врача и  пациента 
становится достижение целевого 
уровня глюкозы в крови и ее ин-
тегрального показателя hbA1c. 
К  сожалению, на  сегодняшний 
день большая доля пациентов 
находится вне условного кори-
дора безопасности, то есть имеет 
нецелевые показатели  глюкозы 
в  крови и  hbA1c, значительную 
вариабельность уровня глюкозы 
в  крови и, следовательно, высо-
кий риск развития осложнений.
Терапия СД представляет собой 
сложный многокомпонентный 
процесс. Помимо инсулинотера-
пии рассматривают такие мето-
ды, как рациональное питание, 
физические нагрузки, самокон-
троль и обучение. Неудовлетво-
рительные результаты лечения 
могут быть связаны с  наруше-
нием любого составляющего те-
рапии заболевания, в том числе 
и инсулинотерапии. В чем же за-
ключаются причины недостаточ-
ной удовлетворенности врачей 
и пациентов современной инсу-
линотерапией?
Лечение инсулином пациентов 
с  СД  по  сути является замести-
тельной гормональной терапией. 
Основное требование к  любой 
заместительной гормональной те-
рапии – максимальная имитация 
ритма физиологической секреции 

данного гормона. В случае СД вы-
полнить его невероятно сложно. 
Это связано с тем, что секреция 
инсулина, направленная на  под-
держание определенного уров-
ня  гликемии и  обеспечивающая 
энергетическую адаптацию орга-
низма к  постоянно меняющимся 
условиям, зависит от  большого 
количества факторов и  крайне 
вариабельна. Используемые се-
годня препараты инсулина и  ре-
жимы инсулинотерапии пыта-
ются максимально имитировать 
работу здоровой поджелудочной 
железы. Однако фармакокинети-
ка современных препаратов пока 
не может полностью имитировать 
эндогенную секрецию инсулина, 
что и  определяет направление 
практически всех текущих иссле-
дований и разработок препаратов 
инсулина. 
В  физиологических условиях 
секреция инсулина происходит 
в двух режимах: базальном и бо-
люсном. Базальный режим под-
разумевает постоянную секрецию 
инсулина в  течение суток. Под 
болюсным режимом понимают 
повышение секреции инсулина 
в ответ на какой-то (чаще пище-
вой) стимул.
В  связи с  необходимостью при 
проведении заместительной тера-
пии имитировать работу здоро-
вой поджелудочной железы раз-
работаны препараты инсулина, 
позволяющие имитировать как 
базальную, так и  болюсную его 
секрецию. Применяется так назы-
ваемый базисно-болюсный режим 
инсулинотерапии. В исследовани-
ях показано, что данный режим 
позволяет достоверно снизить 
количество осложнений заболева-
ния. 
Одна из  основных причин су-
щественного различия в действии 
эндогенного и экзогенного инсу-
линов заключается в том, что эн-
догенный инсулин секретируется 
в воротную вену, при этом почти 
половина инсулина поступает 
в клетки печени и не достигает пе-
риферического кровообращения. 
Такой механизм секреции эндо-
генного инсулина обеспечивает 
активное депонирование глюкозы 

в виде гликогена в печени. Одна-
ко подкожное введение инсули-
на при заместительной терапии 
не  позволяет точно повторить 
специфическое распределение 
эндогенного инсулина в организ-
ме [3].
Кроме того, характерной осо-
бенностью кинетики эндогенно-
го инсулина является быстрое 
повышение секреции в  ответ 
на пищевые стимулы и быстрое 
разрушение и  элиминирование 
из кровотока. Использование эк-
зогенного инсулина не позволяет 
адекватно повторить этот про-
цесс. После подкожного введе-
ния проходит больше времени до 
появления экзогенного инсулина 
в  кровотоке, а  также требуется 
больше времени для его выведе-
ния.
Еще одна особенность экзогенных 
препаратов инсулина  – высокая 
вариабельность действия. Вари-
абельность действия болюсного 
(короткого) инсулина на пике кон-
центрации в крови достигает 20%, 
схожая или еще более выраженная 
вариабельность свойственна ба-
зисным препаратам инсулина [2].
Для решения указанных проблем 
осуществляется модернизация 
препаратов инсулина и способов 
их введения. На  сегодняшний 
день максимально имитировать 
действие эндогенного инсулина 
позволяют аналоговые препара-
ты. Аналоги инсулинов корот-
кого действия имеют фармако-
кинетику и  фармакодинамику, 
приближенную к  болюсу эндо-
генного инсулина: быстро пос-
тупают в кровоток, пик действия 
максимально совпадает с макси-
мальным уровнем  глюкозы, до-
статочно быстро элиминируются 
из кровотока. Аналоги инсулинов 
пролонгированного действия, 
используемые для имитации ба-
зальной секреции, практически 
не имеют пиковых подъемов, что 
приближает динамику этих пре-
паратов к динамике эндогенного 
базального инсулина.
Следующим достижением в  по-
пытке имитировать эндогенную 
секрецию инсулина является раз-
работка помповой терапии. 
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Таким образом, достижения фар-
макологической промышлен-
ности позволяют приблизить за-
местительную инсулинотерапию 
к эндогенной секреции инсулина. 
Однако перед врачами и пациен-
тами возникают новые пробле-
мы  – биосимиляры препаратов 
инсулина. 
В последние годы среди специа-
листов различных направлений 
используется термин «биоси-
миляр», который постепенно 
входит в  практику врачей-эн-
докринологов (биосимиляры 
препаратов инсулина). Что же 
следует понимать под терминами 
«биосимиляр» в  целом и  «био-
симиляр препаратов инсулина» 
в частности? Почему потребова-
лось ввести новый термин для 
описания группы лекарственных 

препаратов? Какие сложности 
могут возникнуть у  специалис-
та, например эндокринолога, 
при работе с  симилярами ори-
гинальных препаратов? Какие 
преимущества и  недостатки 
присущи этой  группе лекарст-
венных средств? Конечно,  глав-
ные вопросы, которые волнуют 
специалистов и  пациентов, ка-
саются эффективности, безопас-
ности, доступности и стоимости 
новой группы препаратов [4, 5].
Появление новой группы лекарст-
венных препаратов и  соответ-
ственно нового термина связано 
с тем, что в ближайшие годы за-
канчиваются сроки патентной 
защиты многих биологических 
препаратов, что открывает воз-
можность для фармакологи-
ческих компаний начать собс-

твенное производство аналогов 
(копий) существующих биоло-
гических препаратов. Так, на се-
годняшний день в  различных 
областях медицины (эндокрино-
логия, диабетология, онкология, 
трансплантология) зарегистри-
ровано не  менее 200 биологи-
ческих лекарственных средств. 
Следовательно, по  истечении 
срока патентной защиты любой 
из существующих биологических 
препаратов может быть воспро-
изведен другой фармацевтичес-
кой компанией. Предполагается, 
что уже в  2015  г.  большинство 
продающихся на фармакологиче-
ском рынке препаратов потеряют 
патентную защиту. Для копий 
существующих лекарственных 
средств за рубежом используют 
термин «дженерик». В  России 
с этой целью используется термин 
«воспроизведенное лекарствен-
ное средство». Согласно норма-
тивным документам Российской 
Федерации под воспроизведен-
ным лекарственным средством 
понимают препарат, содержа-
щий то же действующее вещество 
или комбинацию действующих 
веществ в  той же лекарствен-
ной форме, что и  оригинальное 
лекарственное средство, и  пос-
тупивший в  обращение после 
оригинального лекарственного 
средства (Федеральный закон 
от 12.04.2010 № 61). 
Современные технологии позво-
ляют с большой точностью вос-
производить аналоги химичес-
ких препаратов. При этом копии 
химических препаратов (джене-
рики) идентичны по  химичес-
кому строению оригинальному 
препарату, обладают практичес-
ки идентичной фармакокинети-
кой и фармакодинамикой. Более 
того, современные химические 
технологии позволяют достаточ-
но легко подтвердить идентич-
ность молекулярного строения 
дженерика молекулярному стро-
ению оригинального брендового 
препарата. В связи с этим для ре-
гистрации препарата в большин-
стве случаев достаточно только 
фармакокинетических исследо-
ваний.

Лантус: фармакодинамика
Инсулин гларгин является аналогом человеческого инсулина, его отличает низкая 
растворимость в нейтральной среде. В составе препарата Лантус он полностью 
растворим, что обеспечивается кислой средой раствора для инъекций (рН = 4). 
После введения в подкожно-жировую клетчатку раствор вступает в реакцию 
нейтрализации с образованием микропреципитатов, из которых постоянно 
высвобождаются небольшие количества инсулина гларгин, обеспечивая 
предсказуемый, плавный профиль кривой «концентрация – время», а также 
большую длительность действия.

Связь с инсулиновыми рецепторами: параметры связывания со специфическими 
рецепторами инсулина гларгин и человеческого инсулина очень близки, и он способен 
опосредовать биологический эффект, аналогичный эндогенному инсулину.

Наиболее важным действием инсулина, а следовательно, и инсулина гларгин, 
является регуляция метаболизма глюкозы. Инсулин и его аналоги снижают 
содержание глюкозы в крови, стимулируя потребление глюкозы периферическими 
тканями (особенно скелетной мускулатурой и жировой тканью), а также ингибируя 
образование глюкозы в печени. Инсулин подавляет липолиз в адипоцитах 
и протеолиз, одновременно усиливая синтез белка.

Большая продолжительность действия инсулина гларгин напрямую обусловлена 
сниженной скоростью его абсорбции, что позволяет применять препарат один 
раз в сутки. После подкожного введения начинает действовать в среднем через 
час. Средняя продолжительность действия составляет 24 часа, максимальная – 
29 часов. 

NB
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По  многим причинам копии 
существующих биологических 
препаратов могут существенно 
отличаться от оригинальных пре-
паратов по строению, механизму 
действия, характеру нежелатель-
ных явлений. Одна из причин –
больший размер и более сложная 
структура молекулы (по  срав-
нению с  химическими препа-
ратами). Кроме того, данные 
препараты производятся в  био-
логических системах, а на заво-
дах разных фармакологических 
компаний невозможно создать 
полностью идентичные куль-
туры клеток. Поэтому термин 
«дженерик» или его российский 
аналог «воспроизведенное ле-
карственное средство» не могут 
быть использованы в отношении 
копий биологических препара-
тов. Данное обстоятельство пот-
ребовало введения нового терми-
на «биосимиляр» (англ. biological 
drug  – биологический препарат 
и similar – похожий).
Согласно определению Европейс-
кого агентства по лекарственным 
средствам биотехнологическое 
лекарственное средство – это ле-
карственное средство, произве-
денное путем биотехнологичес-
ких процессов с использованием 
следующих технологий: рекомби-
нантной ДНК, контролируемой 
экспрессии  генов, моноклональ-
ных антител. Члены Немецкой 
ассоциации исследовательских 
фармацевтических компаний по-
нимают под биотехнологическим 
лекарственным средством препа-
рат, используемый для диагнос-
тики, лечения или профилактики 
заболевания, со сложной молеку-
лярной структурой, полученный 
из  биологических тканей или 
культуры живых клеток. В  рос-
сийских нормативных актах для 
определения подобных препара-
тов используется термин «имму-
нобиологический лекарственный 
препарат».
Инсулин является по  химичес-
кой структуре протеином, произ-
водится с  помощью технологий 
рекомбинантной ДНК и  по сути 
представляет собой биологичес-
кий препарат. Более того, инсулин 

является первым выпущенным 
на  мировой фармацевтический 
рынок биологическим препара-
том, изготовленным методом ре-
комбинантной ДНК в 80-х гг. про-
шлого столетия. Следовательно, 
копии оригинальных препаратов 
инсулина следует называть сими-
лярами оригинальных препаратов 
инсулина. 
Вопросы, касающиеся аналогов 
биологических препаратов (си-
миляров), можно переадресовать 
к  появляющимся копиям инсу-
линовых препаратов. Уже закон-
чилась или в  ближайшее время 
заканчивается патентная защита 
таких препаратов инсулина, как 
аспарт (препарат НовоРапид®, 
NovoNordisk), лизпро (препарат 
Хумалог®, Lilly),  гларгин (препа-
рат Лантус, Sanofi ). Уже появились 
сведения о выходе на фармаколо-
гический рынок в тех странах, где 
законодательная база упрощена, 
биосимиляра аналога инсулина 
длительного действия  гларгин 
(Лантуса) [6]. 
Производство препарата инсули-
на является сложным процессом 
с  большим количеством этапов. 
При этом ключевые особеннос-
ти каждого этапа производства 
известны только фармакологи-
ческой компании  – разработчи-
ку данного препарата инсулина. 
Попытка других производителей 
повторить уникальный многосту-
пенчатый процесс, как правило, 
приводит к значительным отличи-
ям биосимиляра от оригинально-
го препарата. 
Процесс производства инсулина 
представлен следующими эта-
пами: выбор вектора ДНК, под-
ходящей биологической среды 
(например, типа бактерий), про-
изводство белка, обогащение 
и  выделение  готового продукта. 
При этом на каждом этапе могут 
быть значительные отличия в тех-
нологии [7]. Уже на  начальном 
этапе производства возникает 
вопрос выбора биологической 
среды. В  качестве биологичес-
кой среды могут использовать-
ся бактерии рода Escherichia coli 
или грибы Saccharomyces cerevisiae 
или Pichia pastoris. Так, для про-

изводства оригинального инсу-
лина гларгин (Лантус) компания 
Sanofi  в  качестве биологической 
среды использует бактерии рода 
E. coli, а компания Biocon (сими-
ляр Базалог®) применяет  грибы 
Pichia pastoris. Выбор платформы 
для производства инсулина опре-
деляет и выбор следующих техно-
логических шагов. Так, если ис-
пользуется бактерия рода E. coli, 
производство белка происходит 
в  целых клетках, что требует 
дальнейшего выделения и накоп-
ления протеина. Синтез инсулина 
на платформе Pichia pastoris, на-
против, происходит в  открытой 
системе. На следующем этапе про-
изводства  – обогащении также 
могут быть использованы различ-
ные методы: центрифугирование, 
фильтрация или хроматография. 
Следовательно, биосимиляр ни-
когда не  будет соответствовать 
оригинальному продукту. 
Кроме того, наблюдения пока-
зывают, что различия между 
оригинальным препаратом ин-
сулина и  биосимиляром могут 
возникать и  на этапе хранения 
препарата. Так, в исследованиях 
показаны достоверные различия 
в  содержании белка с  высокой 
молекулярной массой (hMWp – 
high molecular weight proteins) 
между оригинальным инсули-
ном гларгин (Лантус) компании 
Sanofi  и его симилярами других 
фармакологических компаний. 
Отмечено также, что содержа-
ние hMWp в  симилярах ин-
сулина  гларгин увеличивается 
в  процессе хранения. При этом 
в оригинальном препарате инсу-
лина гларгин (Лантус) с течением 
времени концентрация hMWp 
достоверно ниже по  сравнению 
с  препарата ми-симил яра ми 
с такой же длительностью хране-
ния. Различия оказываются еще 
более выраженными, если срав-
нивать концентрацию hMWp 
в оригинальных препаратах ин-
сулина гларгин (Лантус) и сими-
лярах при температуре хранения 
+25°С. Правда, следует отметить, 
что потенциальные клинические 
эффекты повышенного содержа-
ния hMWp не установлены [8].
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Th e article deals with challenging issue of modern endocrinology – insulin therapy. Insulin therapy is a mainstay 
of diabetes management; it should mimick endogenous insulin secretion. Despite the long history of practice 
and research, many aspects of insulin therapy warrant further investigation due to signifi cant diff erences in eff ects 
of exogenous and endogenous insulin. Development of new insulin analogs, use of basal-bolus insulin therapy 
and introduction of insulin pumps and new educational programs for the patients are associated with better 
treatment results. In the XXI century, patent protection of original insulins expires and production of generic insulins 
is initiated. As insulin is a biological agent, generic insulins are regarded as ‘similars’ with signifi cantly diff erent 
properties. Th us, creation of awareness about the properties and particulars of generic biologicals among medical 
specialists is needed. 
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Еще одним отличием симиляров 
инсулина является потенциаль-
ный риск  накопления специфи-
ческих антител, что может приво-
дить к снижению эффективности 
действия инсулина. Ранее при ис-
пользовании животных инсу-
линов антитела формировались 
у всех пациентов с СД. Это требо-
вало использования более высоких 
доз инсулина. Несмотря на то что 
в  настоящее время используют-
ся  генно-инженерные инсулины, 
процесс формирования антител 
к инсулину также отмечен. Обра-
зование антител в этой ситуации 
может сопровождаться агрегаци-
ей и образованием макромолекул. 
Образование агрегантов возмож-
но на  всех этапах производства, 
хранения и введения инсулина [9]. 
Кроме того, при обсуждении 
вариабельности действия си-

миляров инсулина необходимо 
учитывать особенности средств 
введения инсулина. Большинст-
во пациентов сегодня используют 
для введения инсулина специаль-
ные устройства  – шприц-ручки. 
В  сравнительных исследованиях 
было показано, что сила давления 
в шприц-ручках одного из сими-
ляров инсулина достоверно выше, 
чем в  оригинальном препарате, 
что может повлиять на дозирова-
ние [10].
Таким образом, в  XXI в. перед 
врачами и  пациентами помимо 
старых проблем инсулиноте-
рапии возникла новая пробле-
ма – появление на рынке копий 
оригинальных препаратов ин-
сулина  – симиляров. Учитывая 
высокую потребность пациентов 
в препаратах инсулина, заверше-
ние сроков патентной защиты 

оригинальных препаратов, воз-
можности современного фар-
макологического производства, 
появление симиляров инсулина 
неизбежно. При этом надо по-
нимать, что симиляр никогда 
не  будет на  100% соответство-
вать оригинальному препарату. 
Следовательно, фармакокине-
тика и  фармакодинамика, воз-
действие (например, уровень 
снижения  глюкозы), характер 
нежелательных явлений сими-
ляра всегда будут отличаться 
от  таковых оригинального пре-
парата. Все вышеперечисленное 
определяет необходимость ин-
формирования врачей и пациен-
тов об особенностях биосимиля-
ров и  проведения клинических 
испытаний симиляров инсулина 
перед введением в повседневную 
практику.  
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В статье освещаются основные вопросы самоконтроля гликемии (СКГ) 
при лечении сахарного диабета: терапевтические цели в зависимости 
от возраста больного, наличия тяжелых осложнений и риска гипогликемии; 
частота измерений уровня глюкозы крови при различных вариантах 
сахароснижающей терапии; значение СКГ для пациента и врача и др. 
Описаны принципы действия фотометрических и электрохимических 
глюкометров и требования к их точности, принятые Международной 
организацией по стандартизации для систем СКГ в 2013 г. Перечислены 
причины ошибок при определении гликемии, такие как попадание на 
пальцы частиц глюкозы, нарушение установки кода тест-полосок, внешние 
условия, гематокрит, ацидоз, гиперлипидемия, повышенная или пониженная 
концентрация кислорода в крови, прием ряда лекарственных препаратов. 
Представлены структура и правила ведения дневника самоконтроля 
как основного способа хранения результатов СКГ. Приведены данные 
международных и российских исследований по оценке эффективности СКГ.
Ключевые слова: самоконтроль гликемии, сахарный диабет, глюкометр

Введение
Традиционными составляющими 
лечения сахарного диабета (СД) 
принято считать диету, таблети-
рованные сахароснижающие пре-
параты и  инсулин. В  последние 
десятилетия получил развитие еще 
один полноправный компонент 
лечения – обучение больных [1, 2]. 
Самые подробные рекомендации, 
полученные от врача, не могут охва-
тить все разнообразие жизненных 
ситуаций, поэтому успешное лече-
ние многих хронических заболева-
ний, в том числе и СД, невозможно 
без активного, грамотного и само-
стоятельного проведения лечения 
самими больными в амбулаторных 
условиях. В 1998 г. Всемирная орга-

низация здравоохранения офици-
ально признала терапевтическое 
обучение методом лечения хрони-
ческих заболеваний [3], и в настоя-
щее время оно стало неотъемлемой 
частью организации диабетоло-
гической помощи. Во многом это 
оказалось возможным благодаря 
техническому прогрессу, в частнос-
ти появлению доступных средств 
самоконтроля обмена веществ.
Самоконтроль в широком смысле 
предусматривает учет больны-
ми СД, прошедшими обучение, 
субъективных ощущений, уров-
ня  гликемии и  других показа-
телей, а  также режима питания 
и физической активности с целью 
принятия самостоятельных тера-

певтических решений [4]. Более 
корректным представляется ис-
пользовать термин «самоконт-
роль» лишь для обозначения само-
контроля обмена веществ, то есть 
самостоятельного определения 
больными некоторых показате-
лей в крови или моче. Используя 
современные методы экспресс-
анализа, больные самостоятельно 
могут оценить уровень гликемии 
с точностью, близкой к лаборатор-
ной. Поскольку эти показатели оп-
ределяются в повседневных, при-
вычных больному условиях, они 
имеют большую ценность для кор-
рекции терапии, чем полученные 
в стационаре или поликлинике.
Основное условие профилактики 
и  лечения поздних осложнений 
СД  – стабильное поддержание 
близкого к  норме уровня  глике-
мии. Но лишь немногие больные 
способны чувствовать перепа-
ды гликемии от 4 до 13 ммоль/л, 
а  именно в  этих пределах чаще 
всего оказываются показатели 
пациента. Кроме того, длитель-
но декомпенсированные больные 
(с  постоянным высоким уров-
нем  глюкозы в  крови) адапти-
руются к  гипергликемии и  чувс-
твуют себя удовлетворительно, 
а  снижение  гликемии до нормы 
воспринимают на  первых этапах 
лечения как  гипогликемию. Сле-
довательно, полагаться на субъек-
тивные ощущения пациента для 
оценки состояния углеводного об-
мена нельзя.
Высказывание одного из основопо-
ложников диабетологии Э. Джосли-
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Таблица 1. Показатели контроля углеводного обмена* (алгоритм индивидуализированного 
выбора целей терапии по уровню HbA1c**), %

Факторы риска Возраст
молодой средний пожилой и/или ожидаемая 

продолжительность жизни < 5 лет
Отсутствие тяжелых осложнений 
и/или риска тяжелой гипогликемии

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

Наличие тяжелых осложнений 
и/или риска тяжелой гипогликемии

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

 * Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам и беременным женщинам.
 ** Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования DCCT до 6%.

Таблица 2. Соответствие HbA1c среднесуточному уровню глюкозы плазмы крови за последние три 
месяца

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

4 3,8 8 10,2 12 16,5 16 22,9
4,5 4,6 8,5 11,0 12,5 17,3 16,5 23,7
5 5,4 9 11,8 13 18,1 17 24,5
5,5 6,2 9,5 12,6 13,5 18,9 17,5 25,3
6 7,0 10 13,4 14 19,7 18 26,1
6,5 7,8 10,5 14,2 14,5 20,5 18,5 26,9
7 8,6 11 14,9 15 21,3 19 27,7
7,5 9,4 11,5 15,7 15,5 22,1 19,5 28,5

на (США) о том, что инсулинотера-
пия – это потеря времени и средств, 
если больной не проводит самокон-
троля, стало особенно актуальным 
после внедрения тест-полосок для 
экспресс-анализа  гликемии. Со-
гласно современным представле-
ниям об  эффективном лечении 
пациентов с  СД неотъемлемой 
частью всех программ обучения 
и длительного наблюдения являет-
ся регулярный самоконтроль глике-
мии (СКГ). Получаемые показатели 
используются пациентом для при-
нятия самостоятельных решений 
в различных жизненных ситуациях 
(например, для коррекции дозы ги-
погликемизирующих препаратов 
в зависимости от характера пита-
ния, планирования двигательных 
нагрузок и т.д.) [5].

Терапевтические цели 
при сахарном диабете
Никто не оспаривает утверждения, 
что содержание  глюкозы в  крови 
у больного СД должно быть макси-
мально (насколько это возможно) 
приближено к  норме, напротив, 
это основное условие профилак-
тики и  лечения осложнений СД. 
Но в то же время следует помнить 
о  безопасном уровне  гликемии. 
Именно поэтому индивидуальный 
подход к больному и, соответствен-
но, определение индивидуального 
целевого уровня  гликемического 
контроля должны являться ос-
новой выбора стратегии саха-
роснижающего лечения. Недавно 
завершившиеся рандомизирован-
ные исследования ACCOrD [6], 
ADVANCE [7] и  VADT [8] убеди-
тельно продемонстрировали важ-
ность выбора индивидуальных 
целей  гликемического контроля 
для каждого пациента в  зависи-
мости от  возраста, длительности 
СД, наличия сердечно-сосудистых 
осложнений. целевые показате-
ли  гликемического контроля для 
пациентов с СД отражены во мно-
гих документах, таких как стандар-
ты Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association – ADA) [9], руководство 
Международной диабетической 
федерации (International Diabetes 
Federation  – IDF) по  лечению СД 

2 типа [10], российские Алгоритмы 
специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диа-
бетом [11]. Последние фактически 
являются национальными стандар-
тами диагностики и  лечения СД. 
В Алгоритмах даны рекомендации 
по индивидуализации целей лече-
ния по уровню гликированного ге-
моглобина (hbA1с) в зависимости 
от возраста, риска развития тяже-
лой гипогликемии, выраженности 
поздних сосудистых осложнений 
СД, а также от ожидаемой продол-
жительности жизни пациентов 
(табл. 1).
Величина hbA1с в  качестве ин-
тегрального показателя ежеднев-
ных колебаний  гликемии на  про-
тяжении последних трех месяцев 
наиболее удобна для определения 
степени компенсации углеводного 
обмена у  пациентов с  СД. Опре-
деление hbA1с используется как 
своего рода оценка совместных 
усилий врача и больного, помога-
ющая увидеть в динамике эффек-
тивность проводимого лечения. 
Получив результат, необходимо 
объяснить больному, какому сред-
нему уровню глюкозы он соответ-
ствует (табл. 2) [11].

Однако не следует забывать, что за 
уровнем hbA1с стоят показатели 
препрандиальной (перед приемом 
пищи) и постпрандиальной (после 
приема пищи)  гликемии. В  связи 
с  этим были рекомендованы сле-
дующие индивидуальные целевые 
значения данных показателей, со-
ответствующие целевому hbA1c 
(табл. 3) [5].
Согласно Алгоритмам в связи с вве-
дением индивидуализированных 
целей лечения понятия «компенса-
ция», «субкомпенсация», «деком-
пенсация» у  взрослых пациентов 
не используются. После формули-
ровки диагноза необходимо указать 
целевой уровень  гликемического 
контроля [11]. цели лечения у бе-
ременных с любым типом СД более 
строгие (табл. 4) [11].
В соответствии с Российским кон-
сенсусом по  терапии сахарного 
диабета у детей и подростков [12], 
рекомендациями ADA [9] и Меж-
дународного общества по сахарно-
му диабету у  детей и  подростков 
(International Society for pediatric 
and Adolescent Diabetes  – ISpAD) 
[13] цели лечения данной категории 
пациентов зависят от возраста. При 
этом в российских рекомендациях 
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Таблица 4. Показатели контроля углеводного обмена 
у беременных с СД

НbА1с, %* Глюкоза плазмы 
натощак/перед едой/
перед сном/3 ч, ммоль/л

Глюкоза плазмы 
через час после 
еды, ммоль/л

≤ 6,0 < 5,1 < 7,0

* Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования 
DCCT до 6%.

Таблица 5. Целевые показатели углеводного обмена у детей и подростков с СД 1 типа, 
индивидуализированные по возрасту

Возрастные 
группы

Степень 
компенсации 
углеводного 
обмена

Глюкоза 
плазмы 
перед едой, 
ммоль/л

Глюкоза 
плазмы через 
2 ч после 
еды, ммоль/л

Глюкоза 
плазмы перед 
сном/ночью, 
ммоль/л

НbА1с*, %

Дошкольники 
(0–6 лет)

Компенсация 5,5–9,0 7,0–12,0 6,0 – 11,0 < 8,5, но > 7,5
Субкомпенсация 9,0–12,0 12,0–14,0 < 6,0 

или > 11,0
8,5–9,5

Декомпенсация > 12,0 > 14,0 < 5,0 
или > 13,0

> 9,5

Школьники 
(6–12 лет)

Компенсация 5,0–8,0 6,0–11,0 5,5–10,0 < 8,0
Субкомпенсация 8,0–10,0 11,0–13,0 < 5,5 

или > 10,0
8,0–9,0

Декомпенсация > 10,0 > 13,0 < 4,5 
или > 12,0

> 9,0

Подростки 
(13–18 лет)

Компенсация 5,0–7,5 5,0–9,0 5, 0–8,5 < 7,5
Субкомпенсация 7,5–9,0 9,0–11,0 < 5,0 или > 8,5 7,5–9,0
Декомпенсация > 9,0 > 11,0 < 4,0 

или > 10,0
> 9,0

* Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования DCCT до 6%.

Таблица 3. Соответствие целевых показателей 
пре- и постпрандиальной гликемии* целевому уровню HbA1c

HbA1c, %** Глюкоза плазмы 
натощак/перед едой, 
ммоль/л

Глюкоза плазмы 
через 2 ч после 
еды, ммоль/л

< 6,5 < 6,5 < 8,0
< 7,0 < 7,0 < 9,0
< 7,5 < 7,5 < 10,0
< 8,0 < 8,0 < 11,0

  * Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам 
и беременным женщинам.
** Нормальный уровень в соответствии со стандартами 
исследования DCCT до 6%.

остаются понятия «компенсация», 
«субкомпенсация» и «декомпенса-
ция» (табл. 5) [11].
Оптимизация лечения с исполь-
зованием показателя hbA1c тре-
бует понимания взаимосвязи 
между уровнем hbA1c, глюкозы 
плазмы натощак и  постпранди-
альной  гликемией. Как показа-
ли L. Monnier и соавт., основной 
вклад (около 70%) в  показате-

ли hbA1c, превышающие 10,2%, 
вносит препрандиальная  гипер-
гликемия, а  при hbA1c < 7,3% 
роль препрандиальной гликемии 
не  превышает 30% [14]. Вклад 
пре- и  постпрандиальной  глике-
мии в итоговую величину hbA1c 
примерно одинаков при варьиро-
вании hbA1c от 7,3 до 8,4%. Таким 
образом, hbA1c может быть хоро-
шим инструментом для формиро-
вания лечебной тактики в  отно-
шении наиболее первостепенных 
задач коррекции сахароснижаю-
щей терапии. Например, уровень 
hbA1c > 8,4% указывает на необхо-
димость первоочередного влияния 
на  препрандиальную  гликемию, 
а уровень hbA1c < 7,3% – на пост-
прандиальную.

Частота самоконтроля гликемии
Профилактика поздних микро- 
и  макрососудистых осложнений 
СД возможна только при условии 
длительного поддержания опти-
мальных показателей  гликемии 
(соответствующих индивидуаль-
ным целям лечения) [15]. В  свою 
очередь достижение индивидуаль-
ных целевых показателей гликемии 
возможно лишь путем адекватного 
СКГ со стороны пациента. При этом 
среди экспертов во всем мире до сих 
пор нет единого мнения, с какой час-
тотой необходимо проводить СКГ 

у разных групп пациентов с СД [16]. 
Принято считать, что для больных 
СД 1 и 2 типа, получающих инсу-
линотерапию, достижение целей 
лечения прямо пропорционально 
зависит от частоты СКГ: чем чаще, 
тем лучше показатели  гликемии. 
Так, в соответствии с Алгоритмами 
пациентам с СД 1 типа без осложне-
ний рекомендовано проводить СКГ 
не менее 4 раз в сутки, а пациентам 
с СД 2 типа – в зависимости от вида 
принимаемого лечения и  степени 
компенсации углеводного обмена 
[11] (табл. 6).
Дополнительное проведение СКГ 
рекомендуется в следующих слу-
чаях:

 ✓ острые заболевания, стресс;
 ✓ изменения в терапии; 
 ✓ гипогликемия;
 ✓ беременность;
 ✓ ухудшение значений hbA1c;
 ✓ изменение образа жизни (не-
обычное питание, физические 
нагрузки, путешествия, перемена 
часовых поясов и т.д.).

ISpAD дает следующие рекоменда-
ции по  мониторингу показателей 
углеводного обмена [13]:
 ■ пациентам, находящимся на  ин-

тенсифицированной инсулино-
терапии или на терапии с исполь-
зованием инсулиновой помпы, 
рекомендуется проводить ис-
следование  гликемии от  4 до 
6 раз в день;

 ■ количество исследований может 
повышаться при подборе дозы 
инсулина у  пациентов с  деком-
пенсацией СД, при стрессах, 
интеркуррентных заболеваниях 
и физических нагрузках;

 ■ определение кетонов в  крови 
или моче должно проводиться 
при заболеваниях с  лихорадкой 
и/или рвотой, плохом самочувс-
твии и  уровне  глюкозы плаз-
мы  > 14 ммоль/л, особенно при 
помповой инсулинотерапии, по-
лиурии, сонливости, болях в жи-
воте, одышке;

 ■ частота проведения анализа на 
hbA1c зависит от местных усло-
вий и не должна быть реже раза 
в год. В идеале у маленьких детей 
необходимо проводить исследо-
вание 4–6 раз в год, у детей стар-
шего возраста – 3–4 раза в год.
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Таблица 6. Частота самоконтроля гликемии

Тип СД, вид терапии Частота самоконтроля
СД 1 типа Не менее 4 раз ежедневно
СД 2 типа в дебюте заболевания 
или при декомпенсации

Ежедневно несколько раз

СД 2 типа, 
интенсифицированная 
инсулинотерапия

Не менее 4 раз ежедневно

СД 2 типа, пероральная 
сахароснижающая терапия 
и/или лечение агонистами 
рецепторов ГПП-1 и/или 
базальным инсулином

Не менее 1 раза 
в сутки в разное время + 
1 гликемический 
профиль (не менее 4 раз 
в сутки) в неделю

СД 2 типа, лечение готовыми 
смесями инсулина

Не менее 2 раз 
в сутки в разное время + 
1 гликемический 
профиль (не менее 4 раз 
в сутки) в неделю

СД 2 типа, диетотерапия 1 раз в неделю в разное 
время суток

СД любого типа во время 
беременности

Не менее 7 раз в сутки 
(перед едой и через 
час после приема 
пищи, на ночь, при 
необходимости в 3 и 6 ч) 

Значение самоконтроля гликемии
Контроль  гликемии можно рас-
сматривать с двух позиций: пациен-
та и врача. Для пациентов цели СКГ 
(его смысл) различаются в зависи-
мости от типа заболевания и вида 
лечения. Так, для больных СД 
1 типа основная цель СКГ – расчет 
дозы инсулина, способной не толь-
ко «распределить по тканям» содер-
жащуюся в предстоящей еде глю-
козу, но и нормализовать гликемию 
в  случае неудовлетворительного 
исходного показателя (для этого ре-
комендовано проводить СКГ перед 
каждым приемом пищи). Сущест-
вуют и другие цели, актуальные для 
пациентов с СД 1 типа:
 ■ профилактика  гипогликемии 

(рекомендовано дополнительно 
проводить СКГ перед физиче-
ской нагрузкой и во время заня-
тий, а также перед сном);

 ■ профилактика  гипергликемии 
(рекомендован более частый СКГ 
во время интеркуррентных забо-
леваний или травм, при сильном 
стрессе, в период беременности).

У пациентов с СД 2 типа цели СКГ 
(как и рекомендуемая частота изме-
рений) зависят от вида получаемой 
терапии:

 ✓ при интенсифицированной ба-
зисно-болюсной инсулинотера-
пии цели проведения СКГ такие 
же, как и  для пациентов с  СД 
1 типа;

 ✓ при лечении диетой и  физи-
ческими нагрузками, перо-
ральными сахароснижающими 
препаратами, агонистами ре-
цепторов  глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1) в виде моно- 
или комбинированной терапии, 
а также при сочетании с препа-
ратами инсулина продленного 
действия основной задачей СКГ 
считают обеспечение пациента 
и  врача доказательствами необ-
ходимости изменения лечения 
или сохранения прежней тера-
пии. Для пациентов этой группы 
результаты СКГ, как правило, 
не  являются поводом для при-
нятия немедленных решений 
об изменении лечения, но долж-
ны стать поводом для обраще-
ния к  врачу с  целью коррекции 
терапии.

Таким образом, частое проведение 
СКГ, безусловно, необходимо паци-
ентам с СД, получающим интенси-
фицированную инсулинотерапию, 
независимо от  типа заболевания 
как средство для принятия пра-
вильного решения в  отношении 
дозы препарата. Правильность 
принятых решений в свою очередь 
зависит от качества обучения паци-
ента. По результатам СКГ опытный 
врач может выявить и восполнить 
недостаток знаний больного об оп-
тимальных способах поддержания 
целевых показателей  гликемии 
в разных ситуациях.
Для врача результаты СКГ  – ос-
новной источник информации для 
принятия решения о дальнейшем 
лечении СД  или дополнительном 
обучении пациента. Результаты 
СКГ, проводимого регулярно по оп-
ределенной схеме, представленные 
в  удобном для понимания и  ин-
терпретации формате, позволяют 
понять индивидуальные законо-
мерности изменения гликемии под 
действием различных факторов. 
Только путем анализа результатов 
СКГ возможно скорректировать 
сахароснижающую терапию, пове-
дение пациента, его диету и другие 
аспекты жизни для длительного 
поддержания оптимальных показа-
телей гликемии.
В  2007  г.  IDF опубликовала Руко-
водство по  контролю постпран-
диальной  гликемии [17], которое 
было обновлено в  2011  г.  [18]. 
целью Руководства было представ-
ление данных, которые характе-
ризуют взаимосвязь между уров-
нем постпрандиальной  гликемии 
и развитием осложнений СД. На их 
основании были разработаны ре-
комендации по правильному конт-
ролю показателей постпрандиаль-
ной гликемии при СД 1 и 2 типа. 
Согласно Руководству СКГ в насто-
ящее время является оптимальным 
методом оценки содержания глю-
козы в плазме, уровень доказатель-
ности очень высокий. Однако для 
достижения целей  гликемическо-
го контроля требуется обучение 
больных проведению СКГ, интер-
претации полученных результа-
тов и  правильному составлению 
режима лечения. Кроме того, кли-

ницисты должны обладать опытом 
интерпретации данных СКГ, назна-
чать соответствующие препараты 
и осуществлять частое наблюдение 
в целях своевременной коррекции 
режима лечения, если это потребу-
ется.

Технические вопросы 
самоконтроля гликемии
Особенности СКГ 
при помощи глюкометров
В  настоящее время для быстрого 
определения  гликемии применя-
ют фотометрические и электрохи-
мические приборы. Основными 
ферментами, использующимися 
в глюкометрах, являются глюкозо-
оксидаза и глюкозодегидрогеназа. 
В  фотометрических  глюкомет-
рах (Betachek, Accu-Chek Active) 
ферменты тест-полосок вступают 
в реакцию с глюкозой исследуемой 
крови, в результате меняется цвет 
тестовой зоны (пропорционально 
уровню гликемии). Это изменение 
регистрируется с  помощью спек-
трометра. В  других  глюкометрах 
(OneTouch Ultra, OneTouch Ultra 
Easy, OneTouch Select, OneTouch 
Select Simple, OneTouch Verio pro+, 
Contour TS, Accu-Chek performa, 
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Accu-Chek performa Nano, IME-DC, 
Clever Chek, iCheck, Bionime, Са-
теллит Плюс, Сателлит Экспресс) 
используются электрохимические 
методы. В  большинстве электро-
химических систем применяется 
технология амперометрии, то есть 
измеряется сила тока, возникающая 
в ходе химической реакции между 
ферментом тестовой зоны и глюко-
зой крови.
Основными характеристиками 
работы  глюкометров являются 
точность и  воспроизводимость. 
Точность (правильность) прибора 
определяется как степень близости 
среднего значения, рассчитанного 
на  основании серии результатов 
измерений, к принятому референ-
сному показателю, полученному 
в лабораторных условиях. Показа-
телем точности обычно является 
значение систематической погреш-
ности. Следовательно, при высокой 
точности прибора каждое из изме-
рений может не  соответствовать 
референсному и разброс их может 
быть велик, однако среднее значе-
ние показателей максимально при-
ближено к лабораторному. В свою 
очередь воспроизводимость – это 
степень близости друг к другу ре-
зультатов измерений. В  идеале 
значения, отражаемые прибором, 
должны быть и точными, и воспро-
изводимыми.
В 2003 г. Международная органи-
зация по стандартизации (Interna-
tional Organization for Standardiza-
tion – ISO) предложила стандарт 
для систем мониторинга уров-
ня  глюкозы крови  – ISO 15197 
[19]. В  соответствии с  докумен-
том 95% результатов  гликемии 
должны находиться в  диапазо-
не ± 0,83 ммоль/л от результатов, 
полученных контрольным мето-
дом, при концентрации  глюкозы 
крови < 4,2 ммоль/л и  в диапа-
зоне ± 20% при уровне  глюкозы 
крови  ≥ 4,2 ммоль/л. Подавляю-
щее большинство представленных 
на  рынке  глюкометров отвечают 
этому требованию минимальной 
приемлемой точности. Однако 
стоит иметь в виду, что в 5% слу-
чаев регистрируемые прибором 
значения могут значительно вы-
ходить за обозначенные пределы, 

что крайне нежелательно в ситу-
ациях, требующих частого СКГ. 
В 2013 г. ISO выпустила обновлен-
ную версию стандарта ISO 15197, 
в которую внесены следующие из-
менения [20]:

 ✓ в области высоких значений глю-
козы крови требования к точнос-
ти системы стали более строгими, 
а  именно: 95% полученных ре-
зультатов должны укладываться 
в  диапазон ± 15% при концент-
рации  глюкозы ≥ 5,55 ммоль/л 
и  в диапазон ± 0,83 ммоль/л 
при концентрации  глюко-
зы < 5,55 ммоль/л;

 ✓ впервые появились требования 
к гематокриту и интерферирую-
щим веществам.

При оценке полученного показате-
ля гликемии необходимо помнить, 
что на результат может влиять ряд 
факторов:
 ■ содержание глюкозы в венозной, 

капиллярной и  артериальной 
крови различно;

 ■ концентрация глюкозы на 10–15% 
выше в  плазме, чем в  цельной 
крови, а  подавляющее боль-
шинство  глюкометров, пред-
ставленных на российском рын-
ке, откалиброваны по  плазме. 
Именно поэтому врачам следует 
указывать целевые показате-
ли глюкозы плазмы и не застав-
лять пациентов пересчитывать 
значения на цельную кровь;

 ■ попадание на  пальцы час-
тиц  глюкозы (из  фруктов, сока, 
меда или таблеток  глюкозы, на-
пример, при купировании гипо-
гликемии) приводит к завышен-
ному результату, поэтому перед 
проколом пальца необходимо 
вымыть руки;

 ■ протирание пальца спирто-
вой салфеткой может повлиять 
на  результат, поэтому лучше 
просто вымыть руки. Но  если 
проводится дезинфекция кожи 
с  помощью спирта (например, 
в  медицинском учреждении), то 
перед проколом пальца необ-
ходимо дождаться, когда спирт 
испарится, или протереть палец 
сухой салфеткой;

 ■ кодирование  глюкометра под 
характеристики тест-полосок 
представляет определенную 

слож ность. Значительное число 
пациентов допускают ошибки 
в  установке кода тест-полосок, 
что может приводить к  по-
грешности измерений уров-
ня глюкозы крови в сторону как 
завышения, так и  занижения 
показателя (в пределах от -37 до 
+29%) [21]. Следует отметить, 
что в  настоящее время имеют-
ся  глюкометры, не  требующие 
установки кода (Contour TS, 
OneTouch Select Simple, Accu-
Chek Mobile), или с заранее пре-
дусмотренным единым кодом 
25 (OneTouch Select, OneTouch 
Ultra Easy);

 ■ внешние условия  – обычно при-
боры работают с приемлемой точ-
ностью на  высоте до 3000 м над 
уровнем моря, при температуре 
10–40°С и влажности 10–90%; 

 ■ гематокрит  – наиболее точно 
большинство тест-полосок ра-
ботает при  гематокрите в  диа-
пазоне 30–55% [22]. При низких 
значениях  гематокрита (анемия, 
применение диализа) результаты 
завышаются, при высоких (поли-
цитемия, выраженная дегидрата-
ция) – занижаются;

 ■ ацидоз может приводить к ложно 
заниженным результатам изме-
рения  глюкозы крови, тогда как 
алкалоз завышает значения  глю-
козы крови на  глюкометре [23]. 
Это очень важно при диабе-
тическом кетоацидозе, в  связи 
с  чем он является ограничением 
для использования практически 
всех глюкометров, за исключени-
ем нового  госпитального  глюко-
метра OneTouch Verio pro+; 

 ■ гиперлипидемия  – высокие 
концентрации холестерина 
(> 18 ммоль/л) и триглицеридов 
(> 34 ммоль/л) могут приве сти 
к  занижению уровня  глике-
мии [22];

 ■ концентрация кислорода в  кро-
ви  – при хронических обструк-
тивных заболеваниях легких 
(при снижении насыщения кро-
ви кислородом) отмечается за-
вышение показателей  гликемии 
[24], а у пациентов, получающих 
оксигенотерапию, уровень  глю-
козы в  крови может оказаться 
заниженным;
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 ■ прием лекарственных препара-
тов  – известен ряд лекарствен-
ных препаратов, прием которых 
должен учитываться при ана-
лизе данных СКГ. Влияние этих 
препаратов может быть разным 
в  зависимости от  используе-
мого фермента. К  ним отно-
сится аскорбиновая кислота 
в  концентрациях, значительно 
превышающих физиологиче-
ские, ацетаминофен, леводопа 
[25], лекарственные средства, 
содержащие другие углеводы 
(мальтоза, ксилоза,  галактоза, 
икодекстрин),  – растворы для 
перитонеального диализа, неко-
торые иммуноглобулины [26];

 ■ истекший срок использования 
или неправильные условия хра-
нения тест-полосок.

Стоимость аппаратов и  тест-по-
лосок для СКГ может показаться 
очень высокой. Однако необходимо 
признать, что достичь стабильной 
компенсации СД и проводить ин-
тенсивную инсулинотерапию воз-
можно только при СКГ. В конечном 
итоге это позволит сократить за-
траты на госпитализацию больно-
го и лечение осложнений, которые 
развиваются вследствие плохого 
контроля заболевания.

Получение образца крови
Для проведения СКГ прежде всего 
должна быть получена капля 
крови. Для забора крови удоб-
но пользоваться специальным 
устройством (автоматической 
ручкой-прокалывателем), позво-
ляющим регулировать  глубину 
прокола и  сделать его менее бо-
лезненным. Прокол лучше делать 
на боковых поверхностях конце-
вой фаланги пальца,  где меньше 
нервных окончаний. Если руки 
перед забором крови вымыть, нет 
необходимости дезинфицировать 
их спиртом или другим антисеп-
тиком. Примесь спирта или другой 
жидкости может искажать резуль-
таты исследования, кожа должна 
быть сухой.
Можно также использовать об-
разцы капиллярной крови, по-
лученные из  альтернативных 
мест – плеча, предплечья, области 
большого пальца на ладони, бедра 

или икры ног [27]. Однако следует 
помнить, что капиллярная кровь 
из кончика пальца быстрее отра-
жает изменения уровня глюкозы 
крови. В связи с этим измерение 
с  использованием крови, полу-
ченной из альтернативных мест, 
рекомендуется только в стабиль-
ном состоянии (непосредственно 
перед приемом пищи или перед 
сном) и, наоборот, не  рекомен-
дуется в ближайшее время после 
приема пищи, когда уровень глю-
козы крови быстро повышается, 
после введения инсулина корот-
кого действия, когда уровень глю-
козы крови может быстро сни-
жаться, а также после физической 
нагрузки, во время сопутствую-
щих заболеваний (повышенная 
температура тела), при гипогли-
кемии.

Контроль гликемии 
в медицинских учреждениях
Применение глюкометров в меди-
цинских учреждениях уже стало 
обычной практикой. Это объяс-
няется возможностью быстрого 
и  простого получения резуль-
тата, зачастую прямо у  постели 
больного, что значительно сокра-
щает время на  принятие реше-
ния о  дальнейшем обследовании 
или лечении, поскольку больше 
не  возникает задержек, связан-
ных с транспортировкой образца 
крови и его подготовкой, а резуль-
таты теста оперативно становят-
ся доступными непосредственно 
в месте наблюдения пациента.
Однако системы для мониторинга 
уровня  глюкозы крови, которые 
подходят для персонального ис-
пользования в домашних услови-
ях, могут не отвечать требовани-
ям для проведения тестирования 
в медицинском учреждении. Кон-
таминация  глюкометров кровью 
может способствовать распро-
странению опасных инфекций. 
Так, результаты исследования 
свидетельствовали о передаче как 
минимум 20 различных гемокон-
тактных патогенов при использова-
нии глюкометра для тестирования 
большого количе ства пациентов 
в медицинских учреждениях [28–
31]. Как пациенты, так и персонал 

больниц подвергаются риску воз-
действия вирусов, передающихся 
с  кровью, среди которых виру-
сы гепатита В и С, а также вирус 
иммунодефицита человека [30].
Данные, собранные в отношении 
распространенности видимой 
или скрытой контаминации кро-
вью глюкометров для проведения 
анализа у постели больного, пока-
зали, что кровью были контами-
нированы в  среднем 30,2%  глю-
кометров, использовавшихся 
у большого количества пациентов, 
и  48,2%  глюкометров, использо-
вавшихся в отделениях интенсив-
ной терапии [29].
В  настоящее время существуют 
портативные  глюкометры, спе-
циально разработанные для при-
менения в условиях медицин ских 
учреждений. На российском рынке 
это глюкометр OneTouch Verio pro+, 
который сконструирован таким об-
разом, чтобы максимально снизить 
риск  контаминации и  последую-
щей передачи патогенных микро-
организмов. Он оснащен кнопоч-
ным инжектором тест-полоски, 
что минимизирует контакт с кро-
вью. Но главное, что данный глю-
кометр можно дезинфицировать 
для минимизации риска переда-
чи инфекции. Система позволяет 
анализировать уровень  глюкозы 
в  капиллярной, венозной и  ар-
териальной крови, что немало-
важно для экстренной медицины. 
В глюкометре используется новая 
высокоспецифичная к  глюкозе 
ферментная технология ФАД-ГДГ 
(флавин-адениндинуклеотид-глю-
козодегидрогеназа), и  прове-
денные исследования показали 
соответствие точности прибора 
требованиям ISO 15197 (2013  г.). 
Кроме того, глюкометр OneTouch 
Verio pro+ учитывает влияние 
57 наиболее часто встречающихся 
экзогенных и эндогенных веществ 
(интерферентов), таких как креа-
тинин, молочная кислота, липиды, 
холестерин, мальтоза,  галактоза, 
ксилоза и  многие лекарственные 
вещества. Новая технология поз-
воляет нивелировать влияние 
кислорода на результат, благодаря 
чему глюкометр можно использо-
вать в условиях оксигенотерапии.
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Дневник самоконтроля
Существуют различные способы 
учета и  последующей оценки ре-
зультатов СКГ, но  основным яв-
ляется дневник самоконтроля, 
применяемый повсеместно. Для 
пациента он служит базисом для 
самостоятельного лечения и  его 
последующего обсуждения с  вра-
чом. Определяя уровень  глюкозы 
в  разное время в  течение суток, 
больной сам может менять дозы 
сахароснижающих препаратов или 
корректировать питание, добива-
ясь приемлемых значений  глюко-
зы, позволяющих предотвратить 
развитие тяжелых осложнений.
Несмотря на  простоту, значение 
такого способа учета результатов 
неоднозначно. Ведение дневника 
самоконтроля позволяет решить  
следующие задачи:
1) накопить данные о  колебани-
ях гликемии в зависимости:
 ■ от времени суток;
 ■ приемов пищи, ее объема и  со-

става;
 ■ лечения (дозы сахароснижаю-

щих препаратов);
 ■ физической активности и др.;

2) собрать данные о гликемии, ра-
ционе питания (в том числе коли-
честве углеводов), дозах сахаросни-
жающих препаратов, физической 
активности и других значимых для 
лечения СД  событиях в  удобной 
для понимания форме;
3) оценить частоту угрожающих 
здоровью и  жизни пациентов со-
бытий, связанных с лечением СД, 
таких как гипогликемия, выражен-
ная гипергликемия, кетоз и др.;
4) оценить действия, предприни-
маемые пациентом для поддержа-
ния оптимальных показателей уг-
леводного обмена.
У пациента с СД 1 типа в структу-
ре дневника самоконтроля преду-
сматривается несколько обязатель-
ных разделов: «Значения глюкозы 
крови», «Дозы вводимого инсули-
на», «Количество хлебных единиц» 
(углеводов пищи). В  графе «При-
мечания» могут быть отражены 
эпизоды  гипогликемии, сопутс-
твующие заболевания, физическая 
активность, наличие кетоновых 
тел, уровень артериального давле-
ния и т.д. В дневнике больного СД 

2  типа, не  получающего инсули-
на, соответственно имеется графа 
«Сахароснижающие препараты», 
а  графа «Хлебные единицы» от-
сутствует, кроме того, должна быть 
предусмотрена возможность пери-
одической регистрации массы тела. 
При каждом посещении врача па-
циенту следует показывать дневник 
самоконтроля и обсуждать возни-
кающие проблемы.

Эффективность 
самоконтроля гликемии
Эффективность СКГ можно оце-
нить по суррогатным параметрам 
(например, по  влиянию резуль-
татов СКГ на  принятие решения 
об изменении лечения) или конеч-
ным точкам (степень улучшения 
показателей под влиянием того или 
иного режима СКГ). Самым круп-
ным исследованием, посвященным 
изучению влияния контроля СД, 
в том числе СКГ, на частоту и сте-
пень тяжести поздних осложнений, 
явилось многоцентровое иссле-
дование по  контролю сахарного 
диабета и  его осложнений DCCT 
[32], которое проводилось с  1982 
по 1993 г. в 29 диабетологических 
центрах США и Канады. В иссле-
довании участвовал 1441 больной 
СД 1 типа. Пациенты были разде-
лены на две группы. Одним паци-
ентам назначалась традиционная 
инсулинотерапия, а  другим  – ин-
тенсивная. цель традиционной 
терапии – клиническая компенса-
ция: отсутствие симптомов гипер-
гликемии, кетонурии, частых и тя-
желых гипогликемий. Достигалось 
это за счет одной или двух инъек-
ций инсулина, не  очень частого 
СКГ, обучения принципам диеты. 
Больные, как правило, не  прово-
дили ежедневной самостоятельной 
коррекции доз инсулина, обсле-
дование делали один раз в три ме-
сяца. При интенсивной терапии 
преследовались те же клинические 
цели, а также поддержание глике-
мии, максимально приближенной 
к норме. Интенсивная терапия пре-
дусматривала режим многократных 
инъекций инсулина (3 раза в день 
и более) или использование носи-
мого дозатора инсулина (помпы), 
частый СКГ (4 раза в день и чаще) 

и обучение больных принципам са-
мостоятельной коррекции доз ин-
сулина. Пациенты посещали свой 
центр ежемесячно. Кроме того, 
осуществлялся регулярный контакт 
с врачом по телефону. На протяже-
нии всего исследования показатель 
hbA1c в группе интенсивного ле-
чения поддерживался на  уровне, 
близком к  7%, тогда как в  группе 
традиционной инсулинотерапии 
он был около 9% (то есть таким же, 
как исходный). Было показано, что 
развитие и прогрессирование диа-
бетической ретинопатии в группе 
интенсивной терапии снизилось 
почти на  60%, тяжелой непроли-
феративной и  пролиферативной 
ее форм, требующих лазеркоагу-
ляции, – наполовину. В результате 
интенсивной терапии на  34–56% 
уменьшилась частота диабети-
ческой нефропатии, оцениваемой 
по экскреции белка с мочой, а также 
статистически достоверно частота 
клинической нейропатии (на 60%) 
и  макрососудистых осложнений 
(на 41%).
В  настоящее время большинство 
исследований доказали эффектив-
ность программ обучения больных 
и СКГ по ряду клинических, мета-
болических и  медико-социальных 
параметров [2, 33, 34]. Проведе-
ны и отечественные исследования 
по длительному наблюдению боль-
ных после обучения, в которых оце-
нивались динамика различных по-
казателей, а также частота развития 
поздних осложнений СД 1 типа [35]. 
Так, с 1990 по 2005 г. в Эндокриноло-
гическом научном центре наблюда-
ли группу больных СД 1 типа после 
программы лечения и  обучения 
с целью поиска и оценки факторов, 
определяющих возможность под-
держания компенсации углеводно-
го обмена на долгосрочной основе. 
Наиболее интересной представляет-
ся оценка эффективности длитель-
ного наблюдения больных СД 1 типа 
по параметрам поведения, связанно-
го с заболеванием. Она проводилась 
по следующим показателям: нали-
чие дневника самоконтроля с запи-
сями, частота СКГ (число измерений 
за последние четыре недели, частота 
самостоятельного изменения дозы 
инсулина). До обучения ни  один 
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больной не вел дневник самоконтро-
ля, а уже через год после обучения 
68% пациентов имели такие днев-
ники с записями результатов СКГ, 
количества хлебных единиц, дозы 
инсулина и других необходимых по-
казателей (НbА1с, эпизоды гипогли-
кемии и т.д.). Через 7 и 15 лет после 
программы обучения количество 
таких пациентов уменьшилось и со-
ставило 33  и  29% соответственно. 
У больных, ведущих дневник само-
контроля, hbA1с был достоверно 
ниже (8,3 ± 1,5%), чем у пациентов 
без дневника (9,4 ± 1,9%, p < 0,01). 
Следует отметить, что в группе ин-
тенсивного наблюдения количество 
больных, ведущих дневник, было 
достоверно больше (42 и 22% соот-
ветственно, p < 0,05). Если через год 
после обучения около 60% больных 
выполняли СКГ более 2 раз в сутки 
ежедневно, то через 15 лет их число 
составило 43%. У этих больных на-
блюдался значительно более низ-
кий уровень НbА1с (8,4 ± 1,9%), чем 
у пациентов, проводивших измере-
ния менее 2 раз в сутки (9,7 ± 1,8%, 
p < 0,01). Была установлена отрица-
тельная корреляционная связь уров-
ня НbА1с с частотой самостоятель-
ных измерений гликемии (r = -0,489, 
p < 0,001).
Таким образом, проведение СКГ 
с достаточной частотой в сочетании 
с коррекцией доз инсулина соответ-
ственно этим показателям является 
важным аспектом для поддержания 
компенсации углеводного обмена. 
Были также установлены различия 
в частоте СКГ по группам. Данный 
показатель в группе больных с ин-
тенсивным длительным наблюдени-
ем был достоверно выше и составил 
в среднем 26,1 ± 17,7 раза в неделю 
по сравнению с группой традици-
онного наблюдения – 10,3 ± 9,5 раза 
в  неделю (p < 0,001). Кроме того, 
выявлены статистически значимые 
различия между группами в отно-
шении количества пациентов, про-
водивших регулярный (более 2 раз 
в день) СКГ: 79% – при интенсивном 
наблюдении, в то время как в группе 
традиционного наблюдения – 27% 
(p < 0,01). Следовательно, необходи-
мым компонентом в  организации 
интенсивного длительного наблю-
дения является оценка качества 

проведения СКГ, включающая 
достаточную частоту измерений, 
изменение доз инсулина в зависи-
мости от данных показателей и за-
полнение дневника самоконтроля.

Новые методы 
самоконтроля гликемии
В  некоторых случаях, когда тре-
буется очень частое определение 
уровня глюкозы крови (например, 
подозрение на  гипогликемию), 
может быть установлено устройс-
тво, которое будет измерять глю-
козу постоянно. Непрерывное 
мониторирование гликемии – от-
носительно новая технология на-
блюдения за больными СД  [36]. 
Для этого в подкожный жир вво-
дится сенсор, который измеряет 
уровень  глюкозы и  передает эти 
данные в  устройство для хране-
ния. Сенсор может работать в те-
чение трех – пяти дней. Он опреде-
ляет глюкозу в тканевой жидкости 
и  переводит эти значения в  зна-
чения  глюкозы крови (для этого 
необходимо несколько раз в день 
вносить в данное устройство ре-
зультаты измерений, сделанных 
на  обычном  глюкометре). К  СКГ 
можно отнести только монитори-
рование в режиме реального вре-
мени, когда пациент видит на эк-
ране свой уровень  глюкозы, что 
помогает предотвратить наступле-
ние гипо- или гипергликемии. Все 
используемые в настоящее время 
устройства показывают подроб-
ный график изменений гликемии 
во времени, подают сигналы тре-
воги о выходе гликемии за пределы 
индивидуальных целевых показа-
телей, а также обладают другими 
функциями. Пока эти устройства 
достаточно дороги и  имеют ряд 
технических недостатков, но  со 
временем могут появиться и про-
стые неинвазивные методы СКГ.

Некоторые аспекты качества 
медицинских изделий
С  момента открытия инсулина 
в 1921 г. различные медицинские 
изделия стали широко использо-
ваться в лечении диабета и выяв-
лении его осложнений, например 
инсулиновые шприцы и  шприц-
ручки, офтальмоскопы, устройст-

ва для оценки периферической 
нервной системы. За последние 40 
лет произошел переворот в облас-
ти медицинских изделий, ознаме-
нованный началом использования 
устройств для мониторинга глю-
козы крови в домашних условиях 
[37] и  постепенным внедрением 
инсулиновых помп [38]. Сегод-
ня применение индивидуальных 
и  профессиональных  глюкомет-
ров стало обычной практикой. Ис-
пользование инсулиновых помп 
растет во многих странах и явля-
ется средством выбора лечения 
молодых пациентов с   СД 1 типа. 
Одной из последних инновацион-
ных разработок в  диабетологии 
являются системы непрерывного 
мониторинга глюкозы крови, ко-
торые, работая в режиме реально-
го времени, помогают улучшать 
не  только гликемический конт-
роль, но и качество жизни паци-
ентов.
На  фоне масштабного примене-
ния медицинских изделий повы-
шается вероятность ошибок их 
использования (человеческий 
фактор или недостатки изделия) 
[39]. Так, с 2004 по 2008 г. в США 
зарегистрировано 12 672 обраще-
ния в  Управление по  надзору за 
качеством пищевых продуктов 
и  лекарственных средств (Food 
and Drug Administration  – FDA) 
по поводу серьезных нежелатель-
ных явлений (гипогликемии,  ги-
пергликемии,  госпитализации, 
неправильного медикаментозного 
лечения и др.), ассоциированных 
с  функциональными ошибка-
ми глюкометров. В период 1997–
2009 гг. зарегистрировано 100 ле-
тальных исходов, 13 из  которых 
были связаны с  использованием 
систем с  pQQ-зависимой  глю-
козодегидрогеназой: измерение 
уровня  глюкозы крови у  паци-
ентов, принимавших препара-
ты с  «неглюкозными» сахарами, 
давало ложно завышенные ре-
зультаты и влекло неправильный 
расчет вводимой дозы инсулина, 
приводящий к  тяжелой  гипогли-
кемии и  коме [40]. Необходимо 
отметить, что в настоящее время 
данный фермент не используется 
в системах контроля уровня глю-
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козы крови. В нашей стране регис-
трация неблагоприятных послед-
ствий применения медицинских 
изделий не ведется, что сопряжено 
с угрозой для здоровья пациентов.
Европейская ассоциация по  изу-
чению с ах арног о  диаб е т а 
(European Association for the Study 
of Diabetes – EASD) (2013 г.) счи-
тает, что подобные проблемы 
могут быть связаны с  недостат-
ками действующей системы ре-
гистрации медицинских изделий, 
а именно отсутствием обязатель-
ного пострегистрационного над-
зора [41]. Пострегистрационный 
(или постмаркетинговый) надзор 
представляет собой непрерывный 
надзор за побочными реакциями 
после применения лекарствен-
ных средств/использования из-
делий медицинского назначения 
и  другими неблагоприятными 
для здоровья явлениями с целью 
обнаружения потенциальных 
проблем безопасности выпус-
каемых лекарственных средств/
медицинских изделий. Такой над-
зор, в частности, обеспечивается 
усилиями производителей и неза-
висимых институтов в результате 
проведения пострегистрацион-
ных клинических исследований 
безопасности продукта. В  США 

и  Европе пострегистрационный 
надзор является обязательным для 
лекарственных средств, в России 
нет. В  то же время в  отношении 
медицинских изделий и в Европе, 
и в России процедура пострегис-
трационного надзора отсутствует, 
в отличие от США. Не проводится 
сбор необходимых данных об ин-
сулиновых помпах, инсулиновых 
шприцах и  шприц-ручках,  глю-
кометрах и  т.д., поэтому редко 
удается выявить потенциальные 
неисправности или дефекты этих 
медицинских изделий. Данным 
вопросом серьезно озаботились 
в Европе представители медицин-
ского сообщества и индустрии, об-
щественные и профессиональные 
организации, и, очевидно, в ско-
ром времени соответствующие 
структуры Европейского союза 
ждет реформирование, резуль-
татом которого будет внедрение 
пострегистрационного надзора за 
рынком изделий медицинского на-
значения [41]. 
В связи с тем что в нашей стране по-
добных изменений не предвидит-
ся, клиницистам стоит действовать 
проактивно и обращать внимание 
на  наличие пострегистрацион-
ных клинических исследований, 
проводимых независимыми инс-

титутами или производителями. 
Подобные исследования прово-
дятся для глюкометров (OneTouch 
Select, OneTouch UltraEasy, Accu-
Check performa Nano, Accu-Chek 
Active и  др.), инсулиновых помп 
(Minimed, OneTouch ping и др.). 

Заключение
Учитывая, что СД  является хро-
ническим заболеванием, которое 
требует длительного амбулатор-
ного наблюдения за больными, 
его эффективная терапия на сов-
ременном уровне предусматрива-
ет обязательное проведение СКГ. 
Оптимальный способ СКГ следует 
подбирать для каждого пациента 
в зависимости от получаемой са-
хароснижающей терапии и других 
факторов. Необходимо помнить, 
что сам по  себе СКГ не  улучша-
ет компенсации, это происходит 
лишь в  том случае, если обучен-
ный пациент использует его ре-
зультаты как отправную точку 
для принятия правильных реше-
ний в  отношении значимых для 
лечения СД  событий (питание, 
физическая активность, доза саха-
роснижающих препаратов и др.). 
Именно в этом случае СКГ будет 
оказывать наиболее значимое вли-
яние на результаты лечения.  
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Th e authors discuss key issues of self-monitoring of blood glucose (SMBG) in diabetic patients, such as: therapeutic 
goals according to patient’s age, presence of severe complications and risk of hypoglycemia; frequency of blood 
glucose measuring depending on the blood glucose lowering drug choice; SMBG implications for the patient 
and physician, etc. Operating principles of photometry and electrochemical glucometers are addressed along 
with the current International Organization for Standardization accuracy standards for SMBG-systems (2013). 
Th e authors have listed common causes of errors in glucose measurement including skin contact with glucose 
particles, failed strip code setting, environmental conditions, abnormal hematocrit, acidosis, hyperlipidemia, hypo- 
or hyperoxemia, administration of some drugs. Th e structure and fi lling rules of patient diary as a main source 
of SMBG data are presented. International and Russian studies assessing SMBG effi  cacy are discussed.
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