






Рисунок 4. Хумалог у пожилых пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

Velussi M.  Diab Nutr Metab 2002;15:96-100.
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В последние годы ряд исследований продемонстрировал роль 
постпрандиальной гипергликемии в развитии и прогрессирова-
нии сосудистой патологии. Было показано, что постпрандиаль-
ное повышение гликемии так же, а может быть, и более серьез-
но влияет на риск развития осложнений сахарного диабета, чем 
гипергликемия натощак.
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или простому человеческому ин-
сулину не отличалась между груп-
пами сравнения. При применении 
обоих инсулинов было выявлено 
статистически достоверное повы-
шение перекрестных антител, од-
нако значения оставались низкими 
и не имели клинического значения. 
Иммуногенность инсулина лизпро 
изучалась также и у больных ИЗСД 
и ИНСД, которые ранее не получа-
ли инсулин (19). В целом клиниче-
ски значимых изменений уровней 
антител против инсулина лизпро, 
простого человеческого инсулина, 
полипептидов Е. coli и перекрест-
ных антител не выявили ни в одном 
из исследований.

Относительно физических на-
грузок инсулин лизпро (учитывая 
фармакодинамику препарата) дол-
жен уменьшать вероятность гипо-
гликемических состояний после 
инъекции. В большинстве случаев 
пациенты выполняют физические 
нагрузки не ранее чем через 2-3 ч 
после инъекции инсулина и приема 
пищи. 

В такой ситуации профиль дей-
ствия инсулина лизпро более безо-
пасен, чем профиль действия чело-
веческого инсулина для больных, 
ведущих активный образ жизни. 

У больных как СД 1 типа, так и 
СД 2 типа Хумалог, по сравнению с 
простым человеческим инсулином, 
обеспечивает лучший контроль 
постпрандиальной гликемии при 
его использовании в качестве ком-
понента двукратной схемы инсули-
нотерапии. 

В одном исследовании у 110 
больных СД (90 – СД 1 типа, 10 – 
СД 2 типа) был специально изучен 
вопрос об отношении пациентов к 
Хумалогу и простому человеческо-
му инсулину (21). Предпочтение 
было отдано Хумалогу в резуль-
тате более гибкого действия пре-
парата, а 76% больных предпочли 
продолжить лечение Хумалогом 
после завершения клинического 
исследования.

В 2000 году были опубликованы 
результаты клинического исследо-
вания терапии пациентов с СД типа 
2 и неэффективностью лечения 
препаратами сульфонилмочевины. 
В исследовании принимали уча-
стие 135 пациентов, которые были 
разделены на три группы, в зависи-
мости от получаемой терапии. Ис-
следование длилось 3 месяца. В ре-
зультате исследования было четко 
продемонстрировано, что назначе-
ние инсулина Хумалог приводит к 
более низкому постпрандиальному 
уровню гликемии и достоверному 
снижению уровня HbA1c, по срав-
нению с данными показателями в 
других группах терапии (рисунки 
2, 3).

ХУМАЛОГ В ТЕРАПИИ ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ

Компенсация углеводного обмена 
у детей и подростков, больных СД 
1 типа, представляет значительные 
трудности. Это связано с выражен-
ной лабильностью заболевания и 
психологическими особенностями 
детей и подростков. С 1999 года ин-
сулин лизпро (Хумалог) применяет-
ся для лечения больных СД детей. 

Основными показателями эффек-
тивности и безопасности примене-
ния Хумалога в сравнении с инсули-
ном короткого действия являлись: 
общий контроль гликемии, кон-
троль постпрандиальной гликемии, 
частота гипогликемий, показатели 
HbA1c, иммуногенность. На основа-
нии клинических исследований по-
казано, что Хумалог по сравнению с 
простым человеческим инсулином 
приводит к одинаковому или бо-
лее низкому уровню постпищевой 
гликемии после завтрака и ужина 
и перед обедом, не вызывает раз-
личий в уровне HbА1с, не вызывает 
увеличения частоты эпизодов гипо-
гликемии, может назначаться после 
приема пищи без потери контроля 
гликемии. 

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 
ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА

Особой группой пациентов явля-
ются также пожилые больные СД 
ввиду позднего диагностирования 
заболевания, сопутствующей пато-
логии, раннего развития осложне-
ний. Лечение больных пожилого 
возраста проводится с учетом ожи-
даемой продолжительности жизни, 
сохранности функций головного 
мозга. При ожидаемой продолжи-
тельности жизни более 10-15 лет 
и сохранном интеллекте пациента 
критерии компенсации заболева-
ния не должны отличаться от реко-
мендуемых. 

Наибольшую опасность для лиц 
пожилого возраста с СД 2 типа 
представляют гипогликемические 
состояния, которые могут возник-
нуть либо вследствие передози-
ровки препарата, либо в результате 
снижения скорости выведения его 
из организма. 

В старческом возрасте гипогли-
кемические состояния могут спро-
воцировать развитие гипертони-
ческого криза, спазма коронарных 
сосудов с развитием инфаркта 
миокарда, внезапную потерю зре-
ния. У пациентов пожилого возрас-
та, получающих лечение простым 
человеческим инсулином, вероят-
ность развития гипогликемических 
состояний выше, чем получающих 
лечение инсулином Хумалог. До-
казательством тому может быть 
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клиническое исследование, прове-
денное с 30 пациентами в возрасте 
старше 77 лет. Пациенты нуждались 
в сестринском уходе и получали ле-
чение простым человеческим ин-
сулином в сочетании с инсулином 
НПХ. Дизайн исследования пред-
полагал разделение пациентов на 
три группы и лечение группы из 
10 человек инсулином лизпро (Ху-
малог) после приема пищи, доза 
рассчитывалась исходя из приня-
того количества углеводов. Пере-
крестное исследование проводи-
лось 3 периодами по 4 месяца в 
каждой группе лечения: группы I и 
III – простой человеческий инсулин 
за 30 мин. перед каждым приемом 
пищи; инсулин НПХ на ночь; груп-
па II – Хумалог непосредственно 
после каждого приема пищи, доза 
рассчитывается исходя из принято-
го количества углеводов; инсулин 
НПХ на ночь. 

В результате исследования было 
четко продемонстрировано досто-
верное снижение уровня HbA1c в 
группе пациентов, получающих ле-
чение инсулином Хумалог, по срав-
нению с другими группами лечения 
(рисунок 4).

ЛЕЧЕНИЕ ИНСУЛИНОМ 
ХУМАЛОГ 

ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ
В США по классификации FDA 

Хумалог относится к категории 
безопасности для беременных «B»; 
в инструкции к препарату указа-

но, что Хумалог «должен исполь-
зоваться во время беременности 
только при обоснованной необхо-
димости». В Европе в инструкции 
к препарату указано: «Данные, по-
лученные у небольшого числа бе-
ременных, получавших препарат, 
указывают на то, что инсулин лиз-
про не оказывает нежелательного 
влияния на течение беременности 
или здоровье плода/новорожден-
ного». Результаты экспериментов 
у животных свидетельствуют об от-
сутствии у Хумалога тератогенного 
эффекта. 

Опубликованные описания кли-
нических случаев и клинических 
исследований подтверждают безо-
пасность и эффективность Хумало-
га у беременных.

Было проведено клиническое 
исследование, включившее 42 
женщин в возрасте старше 18 лет. 
Гестационный СД был диагностиро-
ван при гестационном сроке от 14 
до 32 недель. Пациенты рандоми-
зированы на две группы лечения: 
Хумалог перед приемом пищи или 
простой инсулин человека перед 
приемом пищи плюс инсулин НПХ 
в качестве базального в обеих груп-
пах лечения. После стандартного 
теста с приемом пищи определяли 
инсулин сыворотки крови, уровень 
глюкозы плазмы и С-пептида. Анти-
тела к инсулину и уровень HbА1с 
определяли на момент включения 
в исследование и через 6 нед. В ро-
дах в пуповинной крови измеряли 

уровень Хумалога и человеческого 
инсулина. Хумалог не определялся 
в пуповинной крови. Ни в одной из 
групп лечения не было выявлено 
аномалий развития со сторо-
ны плода или новорожденного. 
Не было выявлено достоверных 
различий в частоте операции 
кесарева сечения, гестационном 
возрасте при рождении, росте, 
массе тела и перцентилях ново-
рожденных. 

В когортном исследовании, вклю-
чавшем 97 беременных, страдав-
ших до беременности СД в течение 
7 лет, 70 беременных получали про-
стой человеческий инсулин (у 69 – 
СД 1 типа, у 1 – СД 2 типа), 27 бе-
ременных получали Хумалог (у 20 
– СД 1 типа, у 7 – СД 2 типа). Данное 
исследование продемонстрирова-
ло, что Хумалог при беременности:

• не проникает через плаценту; 
• не влияет на частоту врожден-

ных пороков развития; 
• может снижать постпрандиаль-

ную гликемию и уровень HbА1с;
• не влияет на гестационный воз-

раст при рождении;
• не увеличивает массу тела но-

ворожденных. 
Таким образом, первый аналог 

человеческого инсулина – Хумалог, 
используемый более 10 лет, пока-
зал высокую эффективность в пран-
диальной регуляции, безопасность 
при длительном применении, в том 
числе в разных популяциях боль-
ных сахарным диабетом. 

в эндокринологии

Э Ф
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Инсулинотерапия сахарного диабета 
2 типа: возможности и преимущества 
двухфазных инсулиновых аналогов

о патогенезу заболева-
ние разделяют на два 
типа: СД 1 типа, харак-

теризующийся абсолютным дефи-
цитом инсулина, и СД 2 типа, ко-
торый может сопровождаться как 
гиперинсулинизмом, так и относи-
тельным дефицитом инсулина. По 
данным экспертной оценки, число 
больных СД 1 типа и СД 2 типа к 
2025 г. составит 380 млн человек 
в мире. В России за последние 10 
лет число больных сахарным диа-
бетом увеличилось на 800 тыс. и в 
2009 году, согласно данным реги-
стра больных СД, составило более 
чем 3 млн, из них 2,7 млн приходит-
ся на СД 2 типа. 

После сердечно-сосудистых и 
онкологических заболеваний СД 2 
типа занимает третье место среди 
непосредственных причин смерти. 
По статистическим данным, каж-
дые 6-7 пациентов из 10 погибают 
от макроангиопатических ослож-
нений диабета. Причем наряду с 
распространенностью СД нарас-
тают и социально-экономические 

потери, связанные с развитием тя-
желых инвалидизирующих ослож-
нений. Отмечено, что через 20 
лет после установления диагноза 
СД приблизительно у 2/3 больных 
развивается ретинопатия, а у 30% 
в течение оставшейся жизни – не-
фропатия (1, 2). 

Стоимость обследования и лече-
ния больного с СД в амбулаторных 
условиях, согласно расчетам, про-
изведенным по российским Стан-
дартам оказания амбулаторной 
медицинской помощи больным 
СД, составляет около 38 тыс. ру-
блей; присоединение осложнений 
удорожает лечение в 3-10 раз (та-
блица 1). 

Расходы, связанные с лечением 
хронических осложнений СД, зна-
чительно превосходят те, что необ-
ходимы для проведения контроля 
гликемии. Строгий контроль глике-
мии имеет первостепенное значе-
ние для снижения риска возникно-
вения микро- и макрососудистых 
осложнений при СД 2 типа.

В основе патофизиологических 
нарушений при СД 2 типа лежат 
два основных дефекта – инсули-
норезистентность и дисфункция 
β-клеток поджелудочной железы. 
В норме поджелудочная железа 
отвечает на подъем гликемии вы-
бросом инсулина (ранний пик) (3), 
однако у больных СД 2 типа наряду 
с инсулинорезистентностью (ИР) 
снижена первая фаза секреторного 
ответа на пищевую нагрузку и фак-
тически отсутствует вторая – мед-
ленная фаза, в процессе которой 
секреция инсулина характеризу-
ется монотонностью, что обуслов-

ливает чрезмерную постпранди-
альную гипергликемию, несмотря 
на избыточную секрецию инсули-
на. В итоге развивается состояние 
несоответствия временной про-
дукции инсулина с диссоциацией 
гликемии и инсулинемии (4). Эти 
нарушения очень тесно взаимос-
вязаны и сначала приводят к по-
вышению уровня глюкозы в кро-
ви после еды (постпрандиальная 
гликемия – ППГ), а в дальнейшем 
и к гипергликемии натощак. Кроме 
того, уменьшается чувствитель-
ность периферических тканей к 
инсулину. Необходимо учитывать 
также тот факт, что через 10 лет от 
момента дебюта СД 2 типа инсу-
линсекреторная функция β-клеток 
поджелудочной железы у 50-60% 
пациентов снижается более чем на 
75% от нормальных значений, что 
приводит к необходимости про-
ведения заместительной терапии 
инсулином (5, 6).

Целью в лечении СД является 
достижение компенсации угле-
водного обмена, которая, в свою 
очередь, позволит предотвратить 
формирование острых и хрони-
ческих осложнений. Качество 
компенсации углеводного обмена 
оценивают по нескольким пока-
зателям: уровень гликированно-
го гемоглобина (НbА1с), уровень 
гликемии натощак (ГКН) и уровень 
постпрандиальной гликемии или 
гликемия после еды (ППГ). Необхо-
димо учитывать все три показате-
ля в совокупности, поскольку даже 
при относительно нормальном 
уровне ГКН и нормальном уровне 
НbА1с уровень ППГ может быть до-

П

Cахарный диабет (СД) является одним 
из самых распространенных хронических 

заболеваний эндокринной системы. Во всем 
мире регистрируется постоянный рост числа 

вновь заболевших людей. Отчасти это связано 
со значительным улучшением диагностики на 

момент манифестации болезни, отчасти – с 
изменением качества жизни, включающим 

нарушение питания, уменьшение физической 
активности и, конечно же, с генетическими 

факторами. 

А.Н. ОРАНСКАЯ,

к.м.н., кафедра 
эндокринологии и 

диабетологии МГМСУ
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Таблица 2. Обзор сахароснижающих препаратов 
(from Consensus Algorithm for the Initiation and Adjustment of Type 2 Diabetes therapy)

Вид лечения Ожидаемое 
снижение HbA1c Преимущества Недостатки

Метформин 1,0-2,0 Нейтрален для веса ЖКТ; при почечной недостаточности
Инсулин 1,5-3,5 Нет лимита дозы; быстрый эффект; липидный профиль Мониторинг; вес; гипогликемия; несколько инъекций
ПСМ 1,0-2,0 Быстрый эффект Вес; гипогликемия
Тиазолидиндионы 0,5-1,4 Липидный профиль; снижение ИМ? Вес; задержка жидкости; переломы
Агонисты ГПП-1 0,5-1,2 Снижение веса; нет гипогликемии; нет потребности в 

частом мониторинге
ЖКТ

Глиниды 0,5-1,5 Быстрый эффект 3-кратный прием
Ингибиторы DPP4 0,5-0,8 Нейтральны для веса Долгосрочно безопасны?
Акарбоза 0,5-0,8 Нейтральны для веса ЖКТ; 3-кратный прием
Прамлинтид 0,5-1,0 Нейтрален для веса 3 инъекции; ЖКТ

Таблица 1. Стоимость амбулаторного обследования и лечения 1 больного 
СД в течение 1 года (Дедов И.И., Шестакова М.В. Сахарный диабет, 2008, 3: 55-57)

Характеристика осложнений СД Стоимость (руб./год)
СД без осложнений на инсулинотерапии 37 900
СД + нефропатия (стадия протеинурии) 136 600
СД + нефропатия (додиализная стадия хронической почечной недостаточности) 462 500
СД + ретинопатия (пролиферативная стадия) 92 200
СД + диабетическая стопа (трофическая язва) 115 200
СД + ишемическая болезнь сердца 157 800
Примечание: Расчет произведен по Стандартам оказания амбулаторной медицинской помощи больным СД (МЗ РФ, 2007) без учета 
стоимости средств самоконтроля
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статочно высоким (7, 8), а именно 
этому показателю отводят «веду-
щую» роль как фактору риска фор-
мирования сердечно-сосудистых 
осложнений (9). В ряде работ по-
казано, что у пациентов с уровнем 
НвА1с < 7,3% недостаточная ком-
пенсация углеводного обмена на 
70% была обусловлена именно вы-
соким уровнем ППГ (10, 11).

Нормализация уровня гликемии 
при СД снижает риск развития 
микро- и макрососудистых ослож-
нений (6, 9, 12), это четко про-
демонстрировано в таких пред-
ставительных исследованиях, как 
UKPDS, Steno-2, DCCT/EDIC. В связи 
с этим национальные и междуна-
родные организации установили 
целевые уровни гликемии, к дости-
жению которых должны стремить-
ся и пациенты, и врачи. Согласно 
рекомендациям ADA/EASD (2009), 
а также российским Стандартам 
специализированной медицин-
ской помощи больным сахарным 
диабетом (2009), для снижения 
риска микрососудистых и макро-
сосудистых осложнений целевой 
уровень HbA1c не должен превы-
шать 7% (13, 14).

Для пациентов с впервые выяв-
ленным СД, особенно молодого 
возраста, при условии отсутствия 
хронических осложнений СД (ми-
кро- и макрососудистых) уровень 
НbА1с должен быть индивидуаль-
ным и может быть установлен ниже 
рекомендуемых значений. Важным 
фактором является максимально 
оптимальный, ранний гликемиче-
ский контроль, который имеет осо-

бое значение для этих пациентов и 
необходим с целью профилактики 
формирования осложнений СД че-
рез несколько лет (12).

Напротив, для пациентов с не-
большой ожидаемой продолжи-
тельностью жизни (пожилые люди 
с ограниченными возможностями 
самообслуживания, сопутствую-
щими хроническими тяжелыми 
заболеваниями, различными вида-
ми энцефалопатии), предшествую-
щей длительной декомпенсаци-
ей СД, выраженными сердечно-
сосудистыми осложнениями с 
целью снижения риска развития 
гипогликемий может применяться 
менее строгий гликемический кон-
троль.

Начиная терапию, необходимо 
разъяснять пациентам важность 
поддержания компенсации угле-
водного обмена (прежде всего 
контроля ППГ и уровня НbА1с), 
формировать у них мотивацию 
на соблюдение режима питания и 
оптимального режима физических 
нагрузок (15).

Тем не менее, несмотря на дли-

тельную историю и пристальное 
изучение механизмов развития 
и прогрессирования данного за-
болевания, до сих пор остаются 
вопросы по тактике терапии, про-
филактике осложнений, прогнозу 
развития и течения заболевания. 

Всю историю СД можно раз-
делить на два больших периода: 
доинсулиновая эра и период по-
сле выделения, а потом и синте-
за инсулина. Начиная с 1922 года 
продолжительность и качество 
жизни пациентов с СД значитель-
но изменились в лучшую сторону. 
Применение инсулинотерапии у 
пациентов, страдающих СД 1 типа, 
не вызывает сомнений. В данном 
случае мы говорим о заместитель-
ной терапии при абсолютном ин-
сулинодефиците. Для пациентов 
с СД 2 типа четко не определен 
период, когда максимально рацио-
нально необходимо начинать ин-
сулинотерапию. Один из выводов 
исследования UKPDS гласит: «Мы 
не начинаем инсулинотерапию так 
рано и так агрессивно, как это не-
обходимо» (5). 

в эндокринологии
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В настоящее время на мировом 
фармацевтическом рынке выделя-
ют 9 классов препаратов, направ-
ленных на коррекцию уровня гли-
кемии (таблица 2).

Препараты различаются по меха-
низму действия, активности ока-
зываемого эффекта. С учетом па-
тогенеза заболевания и арсенала 
средств для достижения нормогли-
кемии Американская диабетологи-
ческая ассоциация (ADA) и Евро-
пейская ассоциация по изучению 
диабета (EASD) в 2008 году пред-
ставили новый алгоритм лечения 
СД 2 типа (см. рисунок).

Инсулинотерапии отводится осо-
бое место в лечении СД 2 типа. 
Согласно современным представ-
лениям, инсулин является самым 
мощным сахароснижающим пре-
паратом с возможностью имитации 
физиологического ритма секреции 
данного гормона. Назначение ин-
сулинотерапии неизбежно при СД 
2 типа, так как патогенетической 
сутью его является прогрессивное 
снижение функции β-клеток и на-
растающий дефицит эндогенного 
инсулина. Своевременное начало 
и интенсификация инсулинотера-
пии в адекватных дозах обеспечи-
вает более эффективный контроль 
гликемии, защищает β-клетку от 
истощения, замедляет развитие 
осложнений и улучшает прогноз 
СД 2 типа. Эффективный и безопас-

ный старт инсулинотерапии явля-
ется крайне важным в лечении СД 
2 типа.

Согласно рекомендация IDF 
(2005 г.) и российским Алгоритмам 
специализированной медицин-
ской помощи больным с сахарным 
диабетом (2009), в качестве старта 
инсулинотерапии могут использо-
ваться базальные или двухфазные 
инсулины. И, конечно, в первую 
очередь речь идет об аналогах 
инсулина, как наиболее современ-
ных, эффективных и безопасных 
препаратах. 

В сравнении с человеческими 
инсулинами длительного действия 
(НПХ), аналоги инсулина продлен-
ного действия обладают более 
продолжительным действием, у 
них отсутствует пик действия и как 
следствие снижется риск развития 
гипогликемий. К особым преиму-
ществам относятся низкая интра-
индивидуальная вариабельность 
и меньшее увеличение массы тела, 
при равном с НПХ сахароснижаю-
щем эффекте. 

Применение двухфазных инсу-
линов у пациентов с СД 2 типа по-
зволяет при меньшем количестве 
инъекций в день (1 или 2) нормали-
зовать уровень ППГ, НbА1с, опти-
мально контролировать вес. Одним 
из современных двухфазных инсу-
линов является НовоМикс® 30 про-
изводства компании Ново Нордиск 

(Дания). Данный препарат пред-
ставляет собой смешанную лекар-
ственную форму, содержащую 30% 
растворимого инсулина аспарт и 
70% протаминированного инсули-
на аспарта. Первый компонент с 
ультракоротким действием снижа-
ет уровень глюкозы крови после 
приема пищи, а второй – обеспечи-
вает базальную (пролонгирован-
ную) потребность в инсулине. Хотя 
препарат и является двухфазным 
инсулином, профиль его действия 
характеризуется одним пиком за 
счет растворимого компонента ин-
сулина аспарт, что позволяет вос-
произвести профиль физиологиче-
ской секреции инсулина.

Показанием к началу инсулино-
терапии у пациентов с СД 2 типа в 
настоящее время является неудо-
влетворительный контроль гли-
кемии (ГКН, ППГ, НbА1с) на фоне 
приема ПССП в суб- и максималь-
ных суточных дозах.

Международными экспертами 
все чаще обсуждается вопрос стар-
та инсулинотерапии у пациентов с 
СД 2 типа с прандиальных ультра-
коротких аналогов, в частности 
с хорошо известного инсулина 
НовоРапид®. По мнению авторов, 
именно прандиальные ультра-
короткие аналоги на этапе старта 
инсулинотерапии при СД 2 типа 
имеют очевидные преимущества 
перед базальными инсулинами:

1) снижение постпрандиальной 
гликемии как основного фактора 
риска развития макрососудистых 
осложнений;

2) более выраженное подавле-
ние глюконеогенеза – как след-
ствие, более низкие дозы препа-
рата;

3) меньший риск развития гипо-
гликемий;

4) более выраженное протектив-
ное действие на функцию β-клетки 
и подавление инсулинорезистент-
ности;

5) ангиопротекторное действие 
и снижение риска сердечно-
сосудистых заболеваний при СД 2 
типа.

Данные преимущества реализу-
ются не только при назначении 
ультракоротких инсулиновых ана-

Рисунок. Алгоритм лечения сахарного диабета 2 типа (ADA, EASD, 2008)

•Напоминание о правильном образе жизни при каждом визите, 
•Измерение HbA1c каждые 3 месяца до достижения HbA1c<7%, в последующем каждые 6 
месяцев. При HbA1c >7% - коррекция лечения
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Уровень 1: Общепринятая схема

Уровень 2: Менее популярная схема

Тема номера: терапия сахарного диабетаТема номера: терапия сахарного диабета





Результаты исследования 4Т доказали эффективность инсули-
новых аналогов при лечении СД 2 типа в течение 3 лет. Резуль-
таты данного исследования подтверждают тот факт, что в связи 
с естественным прогрессированием СД 2 типа для достижения и 
поддержания в дальнейшем хорошего гликемического контро-
ля необходимы своевременная оптимизация дозы и интенси-
фикация схемы инсулинотерапии. 
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логов отдельно, но и при лечении 
двухфазными аналогами (16). Кро-
ме того, одним из четких показа-
ний к назначению двухфазного 
инсулина при СД 2 типа является 
неудовлетворительный контроль 
ППГ на фоне проводимой терапии; 
в случае частых повторных гипо-
гликемий у пациентов, которым по 
объективным причинам сложно 
перейти на интенсивную инсули-
нотерапию.

Были проведены исследова-
ния, доказавшие эффективность 
и безопасность применения те-
рапии двухфазным инсулином 
НовоМикс®  30, как при монотера-
пии, так и в комбинации с ПССП у 
пациентов с СД 2 типа.

PREFER (17) – исследование по 
сравнению эффективности двух 
перспективных режимов терапии 
аналогами инсулина: НовоМикс® 
30 в режиме двух инъекций и 
базис-болюсной терапии (Леве-
мир® + НовоРапид®). Длительность 
исследования составила 26 не-
дель. В него было включено 715 
пациентов СД 2 типа с уровнем 7% 
< HbA1c < 12%, ранее получавших 
только терапию ПССП (72%) или в 
комбинации с инсулином гларги-
ном (Лантус®) или НПХ-инсулином. 
Терапия инсулином НовоМикс® 30 
(n = 178) начиналась с двух инъ-
екций в сутки (0,2 ЕД/кг перед за-
втраком и 0,1 ЕД/кг перед ужином). 
Базис-болюсная терапия (n = 537) 
начиналась с одной инъекции ин-
сулина Левемир (10 ЕД или 14 ЕД, 
если ИМТ > 32 кг/м2) плюс инсулин 
НовоРапид® перед едой. Дозы под-
бирались индивидуально в соот-
ношении 3 : 2 : 1 (в завтрак, обед 
и ужин соответственно). ПССП от-
менялись в обеих группах терапии. 
Оба режима терапии инсулино-

выми аналогами обеспечили воз-
можность безопасного достиже-
ния целевого уровня НbА1с 7,0%, 
который составил 50% в группе 
терапии инсулином НовоМикс® 30 
и 60% в группе терапии инсули-
нами Левемир® плюс НовоРапид® 
у пациентов СД 2 типа. Пациенты, 
ранее не получавшие инсулиноте-
рапию, достигли равного гликеми-
ческого контроля на фоне терапии 
двухфазным аналогом и базис-
болюсной терапии. Среднее значе-
ние ГКН также оказалось одинако-
вым: 8,05 ммоль/л на фоне терапии 
инсулином НовоМикс® 30 и 8,27 
ммоль/л на фоне базис-болюсной 
терапии инсулинами Левемир® и 
НовоРапид® (р = 0,345). Частота 
гипогликемий была низкой и срав-
нимой для обоих режимов терапии 
инсулиновыми аналогами.

В исследовании ACTION сравни-
валась интенсификация терапии 
ПССП с инсулинотерапией в ре-
жиме двух инъекций (18). Иссле-
дование продолжалось 24 недели. 
В него были включены пациенты с 
СД 2 типа, которым не удалось до-
стичь целевых значений НbА1с на 
фоне терапии ПССП. К моменту за-
вершения исследования целевые 
значения показателя HbA1c < 7% 
были достигнуты у 76% пациентов 
в группе сочетания терапии Ново-
Микс® 30 + ПССП по сравнению с 
24% пациентов, получавших тера-
пию только ПССП. Максимально 
эффективной оказалась комбина-
ция препаратов НовоМикс® 30 в 
сочетании с метформином и пио-
глитазоном. 

В исследовании Kabadi & Kabadi 
(19) изучались возможности улуч-
шения гликемического контроля 
у пациентов СД 2 типа при до-
бавлении к проводимой терапии 

(метформин, ПССП или сочетание 
ПССП и метформина) инсулина 
НовоМикс® 30 в режиме одной инъ-
екции. Всего в исследование было 
включено 46 мужчин с СД 2 типа, 
возраст 45-70 лет, уровнь НbА1С > 
7,5%. Длительность исследования 
составила 6 мес. Исходно пациен-
ты находились на терапии либо 
только метформином (2500  мг/
сут.), либо только глимепиридом 
(8  мг/сут.) или получали комбина-
цию указанных препаратов (2500 
мг/сут. + 8 мг/сут.). По протоколу 
исследования пациенты продол-
жали получать прежнюю терапию 
ПССП, к которой был добавлен 
препарат НовоМикс® 30 (n = 38). 
8 пациентов были переведены на 
терапию плацебо + НовоМикс® 
30. Исходно масса тела и уровень 
НbА1с достоверно не различались 
между группами. Через 6 месяцев 
терапии у пациентов всех групп от-
мечалось значительное снижение 
уровня НbА1с, включая пациентов, 
получавших НовоМикс® 30 + пла-
цебо. Целевые значения контро-
ля углеводного обмена – HbA1c < 
7% – были достигнуты пациентами 
всех групп. Не было зафиксирова-
но ни одного эпизода тяжелой ги-
погликемии ни в одной из групп.

Таким образом, старт инсулино-
терапии с инсулина НовоМикс® 30 
в режиме одной инъекции обеспе-
чил всем группам возможность до-
стижения целевого значения для 
HbA1c < 7,0% и глюкозы в плазме 
натощак (ГПН) 5-7,2 ммоль/л. Для 
достижения данных целей мини-
мальная доза НовоМикс® 30 потре-
бовалась в группе, находившейся 
на комбинированной терапии пре-
паратом НовоМикс® 30 с метфор-
мином и ПСМ. 

Исследование EuroMix (20) – 
рандомизированное, открытое, с 
параллельными группами иссле-
дование, целью которого было 
сравнение эффективности и без-
опасности двух режимов старта 
инсулинотерапии инсулиновыми 
аналогами НовоМикс® 30 (в режи-
ме двух инъекций в комбинации с 
метформином (n = 128)) и Лантус® (в 
режиме одной инъекции в комби-
нации с глимепиридом 1 раз в сут-
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ки (n = 127)). Всего в исследовании 
приняли участие 255 пациентов 
с СД 2 типа; продолжительность 
наблюдения составила 26 недель. 
Конечной целью исследования 
было сравнение уровня снижения 
НbА1с между группами. 

Исследование показало, что старт 
инсулинотерапии с использования 
двухфазного аналога НовоМикс® 
30 в двукратном режиме в комби-
нации с метформином обеспечи-
вает более выраженное снижение 
уровня НbА1с и среднего пран-
диального прироста гликемии у 
больных СД 2 типа в сравнении 
с терапией базальным аналогом 
инсулина Лантус® в режиме одной 
инъекции в сочетании с глимепи-
ридом.

В 2009 году были опубликованы 
результаты 3-годичного исследо-
вания с коротким названием 4Т 
(Treating to target in type 2 diabetes 
– Лечение до цели в терапии диа-
бета 2 типа) (21). В исследовании 
приняли участие 700 больных с СД 
2 типа, которые на момент вклю-
чения в исследование принимали 
максимальные дозы ПССП и нахо-
дились в фазе декомпенсации по 
углеводному обмену. Целью дан-
ного исследования было сравнить 
эффективность трех схем старта и 
последующей интенсификации ин-
сулинотерапии: базальным анало-
гом Левемир® в сочетании с ПССП, 
двухфазным аналогом НовоМикс® 
30, ультракоротким аналогом 
НовоРапид®. 

Улучшение гликемического кон-
троля со снижением уровня HbA1c 
на 1% было отмечено в каждой из 

трех групп терапии. Но целевые 
значения HbA1c 7% и менее в тече-
ние первого года терапии не были 
достигнуты в среднем у 74% паци-
ентов, следовательно, данным па-
циентам для достижения целевого 
уровня компенсации углеводного 
обмена потребовалась интенсифи-
кация инсулинотерапии. 

В группе базального аналога 
были отменены ПССП и к терапии 
был добавлен ультракороткий ана-
лог НовоРапид®, в группе старта 
инсулинотерапии с НовоМикс® 30 в 
качестве одной из возможных схем 
интенсификации инсулинотерапии 
было выбрано добавление ультра-
короткого аналога НовоРапид® 
перед обедом. В группе старта ин-
сулинотерапии с ультракороткого 
аналога НовоРапид® был добав-
лен базальный аналог  – инсулин 
Левемир®. 

Интенсификация инсулинотера-
пии привела к дополнительному 
снижению HbA1c на 0,5% и бо-
лее, составив к концу исследова-
ния –1,2-1,6% во всех группах тера-
пии. В итоге 60% пациентов достиг-
ли целевых показателей уровня 
HbA1c 7% и менее. При этом отме-
чена низкая частота тяжелых гипо-
гликемий во всех группах – менее 
2,6%. На фоне применения инсули-
на Левемир® отмечено значитель-
но менее выраженное увеличение 
массы тела. 

Таким образом, доказана эффек-
тивность инсулиновых аналогов 
при лечении СД 2 типа в течение 
3 лет. Результаты данного исследо-
вания подтверждают тот факт, что 
в связи с естественным прогресси-

рованием СД 2 типа для достиже-
ния и поддержания в дальнейшем 
хорошего гликемического контро-
ля необходимы своевременная 
оптимизация дозы и интенсифика-
ция схемы инсулинотерапии (21).

Выводы, сделанные по результа-
там исследования 4Т, подтвержда-
ют принципиальные подходы меж-
дународных организаций эндо-
кринологов (ADA, EASD, IDF, AAСE) 
к терапии СД 2 типа (1):

1) патогенетически инсулиноте-
рапия неизбежна у абсолютного 
большинства пациентов с СД 2 
типа;

2) инсулинотерапия должна быть 
своевременной и может быть ран-
ней;

3) инсулинотерапия должна не 
только своевременно начинаться, 
но и своевременно интенсифици-
роваться;

4) режим инсулинотерапии дол-
жен соответствовать образу жизни 
пациента;

5) приоритет отдается качеству 
и эффективности препаратов, а не 
их цене;

6) использование инсулиновых 
аналогов предпочтительнее ис-
пользования человеческих инсу-
линов.

Осознание и внедрение этих по-
ложений в клиническую практику 
позволит улучшить эффективность 
лечения пациентов, снизить часто-
ту развития микро- и макрососуди-
стых осложнений, улучшить каче-
ство жизни пациентов, увеличить 
продолжительность жизни паци-
ентов, снизить затраты на лечение 
больных с СД.
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Комплексная терапия сахарного диабета с включением препа-
рата α-липоевой кислоты Октолипен в дозе 600 мг/сут. в течение 
3 месяцев приводила к улучшению общего самочувствия паци-
ентов, улучшению показателей чувствительности, снижению 
инсулинорезистентности и общего воспалительного фона.
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Диагностика и лечение 
доклинической стадии 
диабетической полинейропатии

структуре неврологи-
ческих осложнений СД 
2 типа диабетическая 

дистальная полинейропатия (ДПН) 
занимает 1-е место. Около 70% по-
ражений периферической нервной 
системы приходится именно на сим-
метричную ДПН. Следует отметить, 
что у половины больных ДПН субъ-
ективно протекает бессимптомно 
и может быть выявлена лишь при 
тщательном обследовании. В то же 
время у 10-20% пациентов уже при 
диагностике СД типа 2 обнаружива-
ют выраженную болевую симптома-
тику ДПН, резко снижающую каче-
ство их жизни и требующую немед-
ленного лечения. Более того, имен-
но ДПН в 50-70% случаев является 
причиной всех нетравматических 
ампутаций нижних конечностей. 

Сенсомоторная нейропатия часто 
сопровождается автономной дис-
функцией многих органов, прежде 
всего сердца. В связи с этим поли-
нейропатию (ПНП) рассматривают 
не только как показатель высокого 
риска развития синдрома диабети-
ческой стопы (СДС), но и смертно-
сти в целом (3). 

Патогенез ДПН гетерогенен и 
мультифакториален. В основе ее 
развития лежит дегенерация нерв-
ных волокон и, следовательно, за-
медление проведения нервного 
импульса. 

Развитие патогенеза ДПН проис-
ходит вследствие снижения кро-
вотока в нерве за счет увеличения 
жесткости эритроцитов, повыше-
ния вязкости крови, увеличения эн-
доневрального давления и образо-
вания микротромбов с развитием 
эндоневрального отека и гипоксии. 
Метаболические нарушения обу-
словлены неферментативным гли-
козилированием белков, активаци-
ей полиолового пути метаболизма 
глюкозы, недостаточностью миои-
нозитола, активацией факторов 
роста с развитием оксидативного 
стресса и снижением образования 
оксида азота (NO) (4).

Следует отметить, что инвалиди-
зация при СДС формируется за счет 
поздней диагностики поражения 
нервных окончаний, и в связи с 

этим лечение малоэффективно. 
Существенное влияние в ранней 

диагностике оказывает уровень ор-
ганизации обследования больных в 
эндокринологии, особенно в поли-
клинической службе. Основными 
приоритетными направлениями 
национального проекта «Здоровье» 
явились повышение приоритетно-
сти первичной медико-санитарной 
помощи, усиление профилактиче-
ской направленности здравоохра-
нения, удовлетворение потребно-
сти населения в новых видах меди-
цинского обследования. С учетом 
ограниченных финансовых ресур-
сов необходимо развитие иннова-
ционных медицинских технологий 
в медицине и здравоохранении, 
которые позволят в короткие сро-
ки решить эти медико-социальные 
проблемы.

Диагностика нейропатии осущест-
вляется комплексно: оцениваются 
жалобы больного, проводится не-
врологическое обследование, так-
же можно оценить функцию нерва 
с помощью электромиографии. Од-
нако на доклинической стадии ДПН 
жалобы, как правило, отсутствуют. 
Обращается к врачу только 1/3 па-
циентов с умеренно-выраженной 
ДПН и 3/4 пациентов с выраженной 
ДПН.

К сожалению, не разработана ме-
тодика ранней диагностики докли-
нической стадии нейропатии. 

В настоящее время выявление 
ДПН осуществляется общеприняты-
ми стандартными методами с оцен-
кой различных видов чувствитель-
ности: вибрационной – градуиро-
ванный камертон, биотензиометр; 

В

Известно, что установление клинического 
диагноза сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа) 

отстает от дебюта глюкометаболических 
нарушений на 5-7 лет. Результатом 

этого является формирование сосудистых 
диабетических расстройств (микро- и 

макроангиопатий, нейропатий) у пациентов 
без установленного диагноза «Диабет», с 

развитием соответствующих осложнений 
(слепота, инфаркт, синдром диабетической 

стопы и др.). 
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Таблица 1. Чувствительные функции периферического нерва
Тип 

волокна Миелинизация Диаметр, 
мм

Скорость проведения, 
микрон/с Функция

A-b + 6-20 30-100 Тактильная, вибрационная, проприоцептивная
A-d + 1-5 5-30 Холод, первая боль (острая, локальная)
C – 0,5-2,0 1-2,5 Тепло, вторая боль (тупая)
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температурной – Тио-Терм; боле-
вой  – покалывание тупым концом 
иглы; тактильной – касание комоч-
ком ваты или монофиламентом. 

В таблице 1 представлены основ-
ные типы волокон перифериче-
ского нерва, которые в первую 
очередь поражаются при СД, не 
вызывая ярких клинических прояв-
лений в доклинический период, но 
поражение их уже может быть диа-
гностировано (9). 

С целью оценки дисфункции тон-
ких волокон применяется Количе-
ственное сенсорное тестирование 
(QST) с использованием компью-
терного устройства TSA-II. Прибор 
сертифицирован Американской 
Академией неврологии еще в 1970 
году (Recommendations of American 
Academy of Neurology, 1970), когда 
была доказана в клинических ис-
пытаниях эффективность исполь-
зования QST для обнаружения 
предклинической диабетической 
нейропатии. 

По мнению Dr. Y. Granovsky, ко-
личественное сенсорное тести-
рование необходимо, так как 70% 
периферической нервной системы 
состоит из тонких волокон, а боль-
шинство существующих аппарат-
ных методов определяют только 
дисфункцию больших миелини-
зированных волокон. QST – един-
ственная технология, позволяю-
щая диагностировать дисфункцию 
тонких волокон. Это неинвазивная, 
безболезненная технология, кото-
рая может способствовать выявле-
нию и мониторированию прогрес-
сирования или восстановления у 
пациентов с периферическими не-
врологическими расстройствами и 
выбору терапии. Комбинация VSA-
3000 для оценки вибрационной 
чувствительности и TSA-II предпо-
лагает обширную оценку функции 
тонких и толстых волокон перифе-
рического нерва.

Преимущество QST в том, что 
ранее используемые обследова-
ния можно одномоментно прове-
сти на нейросенсорном аппарате 
(TSA), что позволяет объективно 
регистрировать количественные 
и качественные показатели функ-
ции периферических нервов. Для 

исследования температурной чув-
ствительности используется не-
большое устройство, называемое 
Термод, которое прикладывают к 
участку кожи пациента. Термод об-
ладает способностью нагревать 
или охлаждать участок кожи. Сна-
чала определяется температура 
адаптации между 30 и 32° С (после 
экспозиции в течение нескольких 
секунд субъект не ощущает ни теп-
ла, ни холода). Для фиксации тем-
пературных порогов устройство 
подает количественно измерен-
ный температурный стимул. Ответ 
пациента в виде простого нажатия 
кнопки записывается компьютером 
и завершает каждую фазу исследо-
вания. В конце генерируется печат-
ный отчет с результатами теста. 

Опция виброанализатора позво-
ляет измерять пороги вибрацион-
ного стимула между значениями от 
0,1 до 130 микрон/с. Используется 
два типа стимуляции: стимул, уве-
личивающийся по амплитуде, и сти-
мул, уменьшающийся по интенсив-
ности до исчезновения ощущения.

На рисунке 1 представлен отчет 
исследования пациента с бессим-
птомной ДПН: по вертикальной 
оси отображен температурный ин-
тервал от 0 до 50° С. 1-я группа из-
мерений соответствует холодовой 
чувствительности, 2-я группа – те-
пловой, 3 и 4-я – тепловой и холо-
довой боли. 

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
ПОЛИНЕЙРОПАТИИ

В лечении ДПН самым главным 
является достижение компенсации 
сахарного диабета (HbA1c < 7,0%). 
Это важно не только для предот-
вращения процессов гликирова-
ния, но и для обеспечения эффек-
тивности дальнейшего лечения. 
Другими словами, главной причи-
ной неэффективности назначаемых 
патогенетических средств является 
декомпенсация сахарного диабета. 

Патогенетическая терапия на-
правлена на предотвращение 
прогрессирования заболевания и 
восстановление функций нерва. 
Также существует симптоматиче-
ское лечение, обеспечивающее 
устранение боли. Немаловажен от-
каз пациента от вредных привычек 
(курения, употребления алкоголя), 
которые могут вызывать быстрое 
прогрессирование осложнений СД.

Главным средством патогенетиче-
ской терапии полинейропатии, эф-
фективность которого подтверж-
дена множеством международных 
исследований и не вызывает со-
мнения, является α-липоевая (тиок-
товая) кислота – мощнейший эндо-
генный антиоксидант, обладающий 
липофильностью и способный на-
капливаться в нервной ткани.

Механизм действия α-липоевой 
кислоты многогранен. Во-первых, 
α-липоевая кислота улучшает и 
восстанавливает нарушенный энер-
гетический обмен путем активации 
митохондриального синтеза и уве-
личения содержания АТФ в клетках. 
Во-вторых (и что, пожалуй, самое 
главное), α-липоевая кислота явля-
ется мощнейшим антиоксидантом. 

В организме α-липоевая кисло-
та находится в 2 формах: липоат и 
дигидролипоат, образуя восстано-

в эндокринологии

Рисунок 1. Отчет исследования пациента 
с бессимптомной ДПН



Главным средством патогенетической терапии полинейропа-
тии, эффективность которого подтверждена множеством меж-
дународных исследований и не вызывает сомнения, являет-
ся α-липоевая (тиоктовая) кислота – мощнейший эндогенный 
антиоксидант, обладающий липофильностью и способный на-
капливаться в нервной ткани. Эффекты α-липоевой кислоты в 
организме разнообразны, но особенно важно отметить ее вы-
раженное нейропротекторное действие, стимуляцию роста 
нервных окончаний, улучшение эндоневрального кровотока, 
восстановление проводимости по нерву, в том числе и в вегета-
тивной нервной системе, а также наличие гепатопротекторного 
действия.

Таблица 3. Динамика показателей чувствительности

Р < 0,05 Больные СД 2 
типа до лечения

СКО до 
лечения

Больные СД 2 типа 
после лечения

СКО до 
лечения Здоровые

Холодовая чувствительность (° С) 23,3 6,5 25,2 5,1 28,5
Тепловая чувствительность (° С) 43,9 7,8 42,6 7,0 37,2
Холодовая боль (° С) 14,9 11,2 17,0 8,6 20,8
Тепловая боль (° С) 48,9 4,9 48,8 4,9 44,6
Вибрационная чувствительность (микрон/с) 9,7 7,1 6,3 4,8 3,0

Таблица 2. Оценка по шкале нейропатического счета (НДСм) пациентов 
с СД 2 типа (n = 50)

Чувствительность Сумма баллов 0-1 на количество 
больных

Сумма баллов 2-4 на количество 
больных

Сумма баллов более 5 
на количество больных

Тактильная 50 0 0
Температурная 36 14 0
Болевая 42 8 0
Вибрационная 50 0 0
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вительный цикл липоевой кислоты, 
являющийся одним из основных 
звеньев антиоксидантной защиты 
организма. Более того, α-липоевая 
кислота из-за низкого редокс-
потенциала способна переводить 
глютатионовую, цистеин/цистино-
вую системы и систему витаминов 
С/Е (это основные антиоксидант-
ные системы организма) в редуци-
рованные, т.е. регенерированные 
формы, а также снижает инсулино-
резистентность (8) .

Эффекты α-липоевой кислоты в 
организме разнообразны, но осо-
бенно важно отметить ее выражен-
ное нейропротекторное действие, 
стимуляцию роста нервных окон-
чаний, улучшение эндоневрально-
го кровотока, восстановление про-
водимости по нерву, в том числе и 
в вегетативной нервной системе, а 
также наличие гепатопротекторно-

го действия (7).
Препарат α-липоевой кислоты 

Октолипен выпускается в капсулах 
по 300 мг, в упаковках по 30 капсул, 
также имеется ампулированная 
форма выпуска. 

Целью нашей работы явилось вы-
явление доклинической стадии ДПН 
и оценка эффективности терапии 
препаратом α-липоевой кислоты 
Октолипен с использованием ней-
росенсорного анализатора TSA-II. 

Работа выполнена на базе Перм-
ского центра «Философия красоты 
и здоровья». Объектом исследова-
ния явились пациенты с СД 2 типа, 
средний возраст которых составил 
56 ± 13 лет, без клинических прояв-
лений диабетической нейропатии 
(n = 50). Группу сравнения состави-
ли 20 человек без диабета и нейро-
патии. 

По возрасту, полу, индексу массы 

тела группы были сопоставимы. 
Для диагностики ДПН была прове-

дена стандартная процедура выяв-
ления ДПН (4). Также проводилось 
обследование на аппарате TSA-II до 
лечения Октолипеном и через 3 ме-
сяца терапии. Для исключения эн-
цефалопатии и возможности вклю-
чения в исследование пациенты 
проходили тестирование по опро-
снику MMSE. Пациенты, набравшие 
менее 28 баллов, в исследование не 
включались. Также использовалась 
шкала нейропатического счета 
(НДСм).

Лабораторные исследования 
включали гликемическую триаду 
(глюкоза крови натощак, постпран-
диальная гликемия, гликированный 
гемоглобин), определение липид-
ного спектра, С-пептида, инсулина, 
С-реак тив ного белка. Больные с СД 
2 типа получали препараты мет-
формина и сульфонилмочевины. В 
качестве патогенетической терапии 
использовался препарат альфа-
липоевой кислоты (Октолипен, 
«Фармстандарт») в дозе 600 мг/сут. 
натощак в течение 3 месяцев.

Для анализа данных использова-
ны программы Microsoft Excel, опи-
сательная и непараметрическая 
статистика Statistiсa 6,0 (StatSoft 
Inс.). В работе были применены сле-
дующие методы обработки данных: 
расчет среднеарифметического по-
казателя данных пациентов до и по-
сле лечения; среднеквадратичного 
отклонения (квадратный корень из 
показателя дисперсии выборки  – 
этот показатель необходим для ко-
личественного описания разброса 
вероятностной величины вокруг 
среднего значения), U-критерий 
Манна–Уитни.

При анализе жалоб до и после 
лечения препаратом α-липоевой 
кислоты пациенты отмечали значи-
тельное улучшение общего само-
чувствия: исчезновение головных 
болей, головокружений, бессонни-
цы, стабилизацию артериального 
давления в нормальных пределах. 
Также отмечали исчезновение ощу-
щения тяжести в области правого 
подреберья, улучшение памяти, 
повышение эмоционального тону-
са. При объективном осмотре и из-
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мерении росто-весовых показате-
лей отмечалось снижение индекса 
массы тела (ИМТ).

При оценке шкалы нейропатиче-
ского счета (НДСм) у пациентов с 
СД 2 типа не выявлено нарушений 
тактильной и вибрационной чув-
ствительности (таблица 2). По шка-
ле НДСм при подсчете баллов по-
линейропатия не была обнаружена 
у 33 пациентов с СД 2 типа. 

При статистической оценке пока-
зателей TSA-II было зафиксировано 
изменение среднеквадратичного от-
клонения показателей чувствитель-
ности на фоне лечения Октолипеном 
по отношению к параметрам здоро-
вых лиц. В результате лечения показа-
тель среднеквадратичного отклоне-
ния (СКО) уменьшился, т.е. значения 
чувствительности приблизились к по-
казателям здоровых лиц (таблица 3).

На рисунке 2 отображена дина-
мика метаболических показателей 
на фоне терапии препаратом Окто-
липен. Следует отметить, что при 
оценке динамики метаболических 
показателей за 3 месяца лечения 
Октолипеном стало очевидно, что 
у пациентов с СД 2 типа снизилась 
инсулинорезистентность. Уровень 
инсулина уменьшился на 14%, 
С-пептида – на 12%. Показатели 

гликированного гемоглобина также 
улучшились на 11%. 

Необходимо отметить, что уро-
вень С-реактивного белка (СРБ) 
снизился в среднем на 32% (рису-
нок 3).

При оценке показателей липидно-
го спектра можно видеть улучше-
ние липидограммы (рисунок 4). 

ВЫВОДЫ
На основании вышеизложенного 

можно сделать следующие выводы:
1) нейросенсорный анализатор 

TSA-II может быть использован в 
качестве метода ранней диагно-
стики субклинической ДПН и мо-
ниторирования лечения, так как 
стандартные методы не всегда вы-
являют нейропатию, что показано 
при сравнении шкалы нейропати-
ческого счета (НДСм) и показателей 
количественного сенсорного тести-
рования;

2) комплексная терапия сахарно-
го диабета с включением препарата 
α-липоевой кислоты Октолипен в 
дозе 600 мг/сут. в течение 3 месяцев 
приводила к улучшению общего са-
мочувствия пациентов, улучшению 
показателей чувствительности, сни-
жению инсулинорезистентности и 
общего воспалительного фона. Э Ф
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Рисунок 4. Динамика показателей липидного 
спектра за 3 месяца лечения (%), р < 0,05
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Роль постпрандиальной гликемии 
и самоконтроля у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

елью лечения СД 2 типа 
является достижение ста-
бильного метаболическо-

го контроля, что позволяет отсро-
чить появление поздних осложне-
ний сахарного диабета. Многочис-
ленные исследования показали пря-
мую зависимость между степенью 
компенсации углеводного обмена 
и развитием микро- и макрососуди-
стых осложнений сахарного диабета. 
Согласно результатам исследования 
UKPDS, существуют достоверные 
преимущества жесткого контроля 
гликемии: снижение уровня HbA1c 
на 1% уменьшает риск смерти у 
больных СД 2 типа на 21%, острого 
инфаркта миокарда – на 14%, микро-
сосудистых осложнений  – на 37%, 
заболеваний периферических сосу-
дов – на 43% (20).

В таблице 1 представлены показа-
тели гликемического контроля для 
взрослых пациентов, рекомендуе-
мые различными мировыми профес-
сиональными организациями.

Постпрандиальная гликемия (ППГ) 
длительное время находится в фо-

кусе внимания ученых и врачей. 
В  2007 г. Международная Федера-
ция Диабета (IDF) подтвердила, что 
постпрандиальная гипергликемия 
(> 7,8 ммоль/л) опасна и должна под-
вергаться коррекции. 

Постпрандиальная гликемия явля-
ется независимым фактором риска 
микро- и макроангиопатий, которые 
в свою очередь являются основной 
причиной инвалидизации и смерт-
ности больных с СД 1 типа и осо-
бенно 2 типа. ППГ также связана с 
высоким риском ретинопатии, ряда 
онкологических заболеваний, на-
рушения познавательных функций 
у лиц пожилого возраста, развития 
депрессии, которая становится се-
рьезным препятствием в изменении 
терапии СД. 

Очевидно, что с целью снижения 
риска осложнений пациентам с диа-
бетом необходимо достижение це-
левых значений глюкозы натощак и 
через 2 часа после еды (таблица 2). 
IDF предлагает следующие критерии 
оптимального управления диабе-
том: HbA1c ≤ 6,5% (гликированный 
гемоглобин – показатель среднего 
уровня глюкозы в плазме за 3 меся-
ца); глюкоза плазмы натощак < 6,1 
ммоль/л; глюкоза плазмы через 2 
часа после еды < 7,8 ммоль/л. 

В то же время все больше внима-
ния уделяется индивидуализации 
целей лечения больных СД 2 типа. 
Цели лечения пожилых больных 
СД 2 типа зависят от средней ожи-
даемой продолжительности жизни 
больного, сохранности когнитивных 
функций, общего соматического 
статуса, способности проводить ре-
гулярный самоконтроль гликемии. 
При небольшой ожидаемой продол-

жительности жизни (менее 5 лет), тя-
желых сопутствующих заболеваниях 
возможны менее строгие цели по 
гликемии: HbA1c < 8%. 

В понятие компенсации углевод-
ного обмена помимо уровня глике-
мии и гликированного гемоглобина 
(HbA1c) входят также такие пока-
затели, как уровень артериального 
давления, который должен состав-
лять менее 130/90 мм рт. ст., содер-
жание липидов крови (холестерин 
менее 4,5 ммоль/л, триглицериды 
менее 1,7  ммоль/л, ЛПНП менее 
2,6 ммоль/л). 

В отличие от периодических иссле-
дований HbA1c, который указывает 
на среднее значение глюкозы крови 
по сравнению с предыдущими ме-
сяцами, самоконтроль уровня глю-
козы обеспечивает немедленную 
обратную связь с пациентами в от-
ношении уровня глюкозы в течение 
дня (2). Клинические рекомендации 
по лечению СД подчеркивают не-
обходимость самоконтроля уровня 
сахара крови с целью улучшения 
метаболического контроля заболе-
вания (5).

Оба теста имеют важное значе-
ние для оценки гликемического 
контроля, HbA1c считается более 
предпочтительным стандартом для 
прогнозирования микро- и макро-
сосудистых осложнений диабета, 
а контроль гликемии проводится с 
целью регулярной корректировки 
показателей (6). 

При сравнении роли резких ко-
лебаний гликемии и хронической 
гипергликемии в развитии окисли-
тельного стресса в исследованиях 
с использованием CGM (7) было по-
казано, что резкие колебания имеют 

Ц

Г Л И К Е М И Ч Е С К И Й  К О Н Т Р О Л Ь

Конец XX–начало XXI в. ознаменовались 
стремительным ростом заболеваемости 

сахарным диабетом 2 типа (СД 2 типа), 
что обусловлено перееданием, увеличением 

количества рафинированных продуктов, 
ожирением, снижением физической 

активности, увеличением продолжительности 
жизни. Во всем мире число людей с диабетом 
составляет более 100 млн, в Европе расходы 

на лечение диабета и его осложнений, по 
оценкам экспертов, составляют 5,8% от всего 

медицинского бюджета (1).
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Таблица 3. Международные рекомендации по частоте самоконтроля 
(The American Jornal of Medicine, Vol. 118 Sept, 2005)

Тип диабета Вид лечения
Частота проведения самоконтроля

Уровень сахара крови в пределах целевых значений Уровень сахара крови выше целевых значений
СД 1 типа, СД 2 типа Многократные инъекции инсулина Не менее 4 раз в день
СД 2 типа Сахароснижающие таблетки и 1 

инъекция инсулина в день
Не менее 1 раза в день и гликемический 
профиль не менее 1 раза в неделю

Не менее 2 раз в день

Только сахароснижающие таблетки
1-2 инъекции инсулина в день
Диета, физические нагрузки Гликемический профиль не менее 1 раза в неделю. Получаемые результаты 

должны использоваться для перехода на лекарственное лечение в случае, если 
уровень сахара в крови устойчиво выше целевого

Любой диабет во время 
беременности

Диета, инсулин Не менее 4 раз в день

Таблица 2. Показатели контроля углеводного обмена 
(критерии компенсации)  (Цит. по: «Алгоритмы специализированной медицинской помощи 

больным сахарным диабетом» / Под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, 2009)

Показатели Компенсация Субкомпенсация Декомпенсация
НbА1с, % < 7 7-7,5 > 7,5

Глюкоза плазмы, ммоль/л (мг/дл)
Натощак, перед едой < 6,5 (117) 6,5-7,5 (117-135) > 7,5 (> 135)
Через 2 ч после еды < 8,0 (< 144) 8-10,0 (144-180) > 10 (> 180)

Таблица 1. Показатели гликемического контроля для взрослых пациентов
Организация A1C (%) ГПН (ммоль/л) ППГ (ммоль/л)

ADA (16) < 7 3,9-7,2 < 10
AACE (17) ≤ 6,5 < 6 < 7,8
IDF (18) ≤ 6,5 < 6 < 8

ESC/EASD (19)
СД тип 1 ≤ 6,5 < 6 7,5-9
СД тип 2 ≤ 6,5 < 6 < 7,5
Примечание: AACE – American Association of Clinical Endocrinologists; ECS/EASD – European Society of Cardiology/European Association for the 
Study of Diabetes; IDF – International Diabetes Federation; ГПН – глюкоза плазмы натощак; ППГ – постпрандиальная гликемия.
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большее влияние на запуск процес-
сов окислительного стресса. Само-
контроль уровня гликемии крови 
позволяет своевременно корректи-
ровать сахароснижающую терапию 
в зависимости от питания и режима 
физической активности. Это, в свою 
очередь, может свести к минимуму 
диапазон колебаний гликемии (8). 

Помимо выявления гиперглике-
мии, самоконтроль гликемии имеет 
жизненно важное значение для вы-
явления или предотвращения гипо-
гликемий, в том числе бессимптом-
ных. 

Перед началом самоконтроля па-
циенты должны иметь четкое пони-
мание своих индивидуальных целей 
гликемии. Пациентам с СД  2 типа, 
находящимся на терапии ПССП, мо-
жет оказаться полезным составле-
ние письменного графика целевых 
значений гликемии, отвечающих 
ступенчатой системе мероприя-
тий, которые пересматриваются и 
корректируются через регулярные 
промежутки времени (например, 
титрация препарата или коррекция 
диетотерапии). 

Частота и время самоконтроля 
уровня глюкозы должны регулиро-
ваться в зависимости от конкретных 
обстоятельств, потребностей и це-
лей пациента. В связи с этим необ-
ходимо учитывать тип терапии, сте-
пень контроля гликемии, риск гипо-
гликемии, а также необходимость в 
срочной корректировке лечения (8). 
Связь между частым самоконтролем 
и улучшением гликемического про-
филя является наиболее важной для 
пациентов, получающих инсулино-
терапию, которые могут применять 
мониторинг данных непосредствен-
но перед осуществлением коррек-
ции терапии (9, 10). 

В то же время, согласно данным 
проведенных в последние годы мета-
анализов, а также данным Karter A.J. 
и др. (11), Martin S. и др. (12), наблю-
дается сокращение уровня HbA1c, а 
также снижение заболеваемости и 
смертности в группах пациентов, по-
лучающих ПССП и проводящих регу-
лярный контроль уровня гликемии. 

Международной Диабетической 
Центр (IDC) принял рекомендации, 
сформулированные на конферен-
ции по мониторингу глюкозы в 2005 
году (таблица 3), которые остаются 
наиболее практичным инструмен-
том для врачей и пациентов (8, 13). 

Monnier L. и др. (14) показали, что у 
пациентов с СД 2 типа, находящихся 
на терапии ПССП, постпрандиаль-
ный уровень глюкозы способствует 
вкладу ~70% от общей гликемии при 
уровне HbA1c < 7,3%, тогда как уро-
вень глюкозы натощак способствует 
вкладу ~70% от общей гликемии при 

уровнях > 10,2%. Учитывая, что вклад 
уровня глюкозы плазмы натощак 
уменьшается по мере уменьшения 
уровня HbA1c, авторы показали, что 
при показателях HbА1с в диапазо-
не от 7,3% до 8,4% уровни глюкозы 
плазмы натощак (ГПН) и постпранди-
альной глюкозы плазмы (ПГП) оди-
наково влияют на общую гликемию 
(см. рисунок).

Согласно данным DECODE Study 
Group (Diabetes Epidemiology: Collab-
orative Analysis of Diagnostic Criteria 
in Europe), гликемия натощак – менее 
точный, по сравнению с гликемией 
через 2 часа, предиктор смертности. 
Высокий уровень глюкозы плазмы 
через 2 часа связан с повышенным 
риском смерти, независимо от гли-
кемии натощак. Смертность, связан-
ная с гликемией натощак, зависела 
от гликемии через 2 часа при всех 
уровнях глюкозы натощак (21).

Известно, что постпрандиальная 
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Рисунок. Влияние постпрандиальной гликемии и 
гликемии натощак на уровень HbA1c 

(Monnier L. с соавт. Diabetes Care. 2003; 26 (3): 881-885)

Примечания: * Достоверное различие между гликемией натощак и постпрандиальной 
гликемией (парный t-тест).
** Достоверное различие, по сравнению со всеми остальными квинтилями (ANOVA).
† Достоверное различие, по сравнению с квинтелем 5 (дисперсионный анализ ANOVA).

гипергликемия увеличивает образо-
вание свободных радикалов, умень-
шает антиоксидантную защиту, ак-
тивирует протромботические меха-
низмы, вызывает сужение сосудов и 
повышение уровня циркулирующих 
молекул адгезии. Постпрандиальная 
гипергликемия также ассоциирует-
ся с изменением толщины интима-
медиа сонных артерий, которая 
признается суррогатным маркером 
сердечно-сосудистой дисфункции. 

В исследовании Honolulu Heart 
Study анализировалась частота воз-
никновения фатальной и нефаталь-
ной ИБС, скорректированная по 
возрасту, в зависимости от уровня 
глюкозы сыворотки крови после на-
грузки с 50 г глюкозы. 

Было показано, что существует 
прямая зависимость между часто-
той развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и смертностью и уров-
нем гликемии через 2 часа после на-
грузки.

Результаты исследований STOP-
NIDDM и АПРЕЛЬ подтвердили, что 
на фоне снижения массы тела, пост-
прандиальной гликемии и артери-
ального давления происходит сни-
жение риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (22).

Негативные последствия постпран-
диальной гипергликемии вместе с 
сопровождающими ее дислипиде-
мией и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями дают основания пред-
положить, что постпрандиальная ги-
пергликемия должна быть главной 
целью сахароснижающей терапии. 

Существует достаточно данных 
клинических исследований, показы-
вающих, что снижение постпранди-
альной гипергликемии у пациентов 
с СД 2 типа может уменьшить риск 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы (3). 

Постпрандиальный мониторинг 
глюкозы однозначно рекомендуется 
для беременных женщин с уже суще-
ствующим или гестационным сахар-
ным диабетом. Постпрандиальный 
мониторинг и контроль глюкозы 
снижает риск преэклампсии, гипо-

гликемии новорожденных, макросо-
мии плода и родоразрешений путем 
кесарева сечения (15).

Согласно данным ADA, целевым 
уровнем гликемии натощак, 1-часо-
вой и 2-часовой постпрандиальной 
глюкозы плазмы для беременных 
женщин является ≤ 105, ≤ 155 и 
≤ 130 мг/дл соответственно (16).

Появление индивидуальных 
средств для измерения уровня гли-
кемии (глюкометров) сделало само-
контроль доступным большому кон-
тингенту пациентов. Постоянно про-
исходит совершенствование и повы-
шение удобства эксплуатации при-
боров. В настоящее время на рос-
сийском рынке появился глюкометр 
OneTouch® Select® (производства 
LifeScan, Johnson&Johnson), который 
позволяет не только отмечать, ког-
да был проведен тест – «до еды» или 
«после еды», но и отдельно анализи-
ровать уровни пре- и постпранди-
альной гликемии за 7, 14 и 30 дней. 
Удобство прибора OneTouch® Select® 

также заключается в наличии меню 
на русском языке.

Регулярный самоконтроль с помо-
щью глюкометра OneTouch® Select® 
будет способствовать своевремен-
ной коррекции проводимой саха-
роснижающей терапии и оптимиза-
ции показателей препрандиальной 
и постпрандиальной гликемии.
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Лечение висцерального ожирения является профилактикой 
сердечно-сосудистых заболеваний.

30

По данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), около 1,7 млрд человек 

на планете имеют избыточную массу тела 
или ожирение. К 2025 году, по прогнозам 
экспертов, количество лиц с ожирением 

увеличится практически в два раза (1). В связи 
с этим ожирение было признано ВОЗ новой 

неинфекционной эпидемией. 

Алгоритм терапии ожирения 
в практике терапевта и кардиолога

жирение, являясь наи-
более важной междисци-
плинарной медицинской 

проблемой, служит одной из основ-
ных причин развития сахарного диа-
бета 2 типа, повышения артериально-
го давления и гиперлипидемии. Каж-
дое из этих состояний и тем более их 
сочетание значительно повышают 
риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Причем наиболее ча-
сто эти нарушения встречаются при 
избыточном отложении жира в абдо-
минальной области (2). 

Было показано, что больные с аб-
доминальным типом ожирения ча-
сто имеют сочетание нескольких 
факторов риска ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), а основной при-
чиной инвалидности и смертности 
таких больных являются заболевания 
сердечно-сосудистой системы  – ин-
фаркт миокарда, инсульт, сердечная 
недостаточность. Абдоминальный 
тип ожирения был признан неза-
висимым фактором риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и 
сахарного диабета 2 типа (3). Поэтому 
даже небольшое уменьшение количе-
ства висцерального жира благопри-

ятно сказывается на общем сердечно-
сосудистом риске, в том числе спо-
собствует профилактике сердечной 
недостаточности, а также снижает ин-
сулинорезистентность и вероятность 
развития новых случаев диабета. 

Безусловно, всем пациентам с из-
быточным весом показаны меро-
приятия по нормализации массы 
тела – уменьшение калорийности 
рациона, увеличение физической 
активности, т.е. активное изменение 
образа жизни. Нормальным весом в 
настоящее время принято считать 
такой, при котором индекс массы 
тела (ИМТ) не превышает 24,9 кг/м2. 

Наиболее сложной задачей остает-
ся сама модификация образа жизни, 
особенно пациентов с повышенным 
кардиоваскулярным риском. Для ее 
успешного выполнения необходимо 
действовать следующим образом. 

В самом начале терапии пациента 
нужно настроить на ведение днев-
ника питания и физической актив-
ности. В дневнике обычно отража-
ется количество приемов пищи, их 
состав и причина, побудившая па-
циента есть, а также вся физическая 
активность за день. Это поможет, во-
первых, врачу определиться с теми 
нарушениями в питании, которые 
допускает пациент, во-вторых, моби-
лизует самого пациента, поскольку 
он будет «видеть», что и когда он ест.

На первом же визите необходимо 
рассчитать калорийность рациона 
питания, используя формулы табли-
цы. Полученный показатель умно-
жают на коэффициент физической 
активности: физическая активность 

низкая – 1,1; умеренная – 1,3. Для 
большинства пациентов снижение 
потребления калорий на 500 в день 
приводит к снижению веса на 250-
500 г в неделю, что вполне приемле-
мо и не связано с другими рисками. 
Полученную в итоге калорийность 
необходимо распределить на не-
сколько приемов пищи, лучше, если 
это будет 3 или 4 раза в день. Если 
возможно, сразу оговорить вклю-
чение в рацион пациента большого 
количества таких низкокалорийных 
продуктов, как свежая зелень, овощи 
и фрукты, которые могут обеспечить 
организм необходимыми пищевыми 
волокнами и витаминами.

Оптимальное соотношение пита-
тельных веществ, необходимых во 
время снижения веса, остается самым 
часто обсуждаемым вопросом. Пока-
затели снижения веса сопоставимы 
для самых распространенных в на-
стоящее время диет – это в среднем 
2,1-3,3 кг за год, но факт дисбаланса 
макро- и микронутриентов в таком 
питании может привести к неблаго-
приятным последствиям, например, 
высокобелковые и безуглеводные 
диеты приводят к развитию хрони-
ческой почечной недостаточности и 
остеопорозу. Поэтому оптимальным 
соотношением остается такое рас-
пределение по калорийности в тече-
ние дня: 55-60% составляют углеводы, 
15-20% белки и 20-25% жиры. Конеч-
но, необходимо учитывать и вкусо-
вые приоритеты самого пациента.

Затем всем пациентам следует 
рекомендовать ежедневные физи-
ческие упражнения, желательно 
продолжительностью не менее 
30  минут. Известен факт, что ин-
тенсивная ежедневная физическая 
активность, даже при погрешно-
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Сибутрамин (Меридиа®) – единственный препарат, 
устраняющий основную причину ожирения.

Таблица. Расчет исходной калорийности суточного рациона
Возраст Для женщин Для мужчин

18-30 лет (0,0621 × вес (кг) + 2,0357) × 240 (ккал) (0,0630 × вес (кг) + 2,8957) × 240 (ккал)
31-60 лет (0,0342 × вес (кг) + 3,5377) × 240 (ккал) (0,0484 × вес (кг) + 3,6534) × 240 (ккал)
Старше 60 лет (0,0377 × вес (кг) + 2,7545) × 240 (ккал) (0,0491 × вес (кг) + 2,4587) × 240 (ккал)
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стях в диете, приводит к более вы-
раженному результату, чем просто 
ограничение калорийности без фи-
зической нагрузки. При сочетании 
физической активности с ограни-
чением калорийности пищи сниже-
ние веса идет более эффективно. 

Помимо рекомендации по физиче-
ской активности и принципам здоро-
вого питания, эффективное ведение 
пациентов с ожирением предпола-
гает поведенческую терапию. Можно 
дать несколько полезных рекоменда-
ций, не перегружая пациента лишней 
научной информацией, и это будет 
весьма эффективно. Для того чтобы 
определить, какие именно рекомен-
дации могут подойти данному паци-
енту, нужно заглянуть в его дневник 
питания. Чаще всего там выявляются 
эпизоды переедания. В этом случае 
пациенту настоятельно рекоменду-
ется есть медленно, нарезать пищу 
на маленькие кусочки и тщательно 
пережевывать, не есть на ходу, стоя, 
торопясь и т.д. Желательно постепен-
но выработать новую последователь-
ность приема пищи, которая удовлет-
воряла бы эстетическим запросам 
пациента и препятствовала незамет-
ному, машинальному перееданию. 

В первые месяцы терапии, ког-
да ограничения даются с трудом и 
еще не вошли в привычку, следует 
избегать ситуаций, которые спо-
собствуют перееданию. Пациентам 
важно помочь преодолеть возмож-
ные препятствия и сформировать 
долговременную приверженность 
к новому образу жизни, учитывая 
сопутствующую патологию.

Такая терапия требует достаточно 
много времени и сил как со стороны 
врача, так и со стороны пациента. 
Поэтому длительная терапия ожире-
ния чаще всего предполагает назна-
чение препаратов для снижения и 
поддержания достигнутого веса (4).

Потенциал для применения препа-
ратов в терапии ожирения остается 
очень большим, поскольку измене-
ния веса тела в результате терапев-
тического вмешательства в образ 
жизни весьма умеренны, высока 
вероятность рецидивов и развития 
компенсаторного замедления мета-
болизма. Однако по-прежнему врачи 
не часто назначают медикаментозное 
лечение, даже при наличии явных по-
казаний. Существует мнение в меди-
цинском сообществе, что ожирение – 

это заболевание, которое может и 
должен лечить только эндокринолог, 
несмотря на то что ожирение являет-
ся серьезным фактором риска в пер-
вую очередь сердечно-сосудистых 
заболеваний и выявляется первично 
чаще всего в неэндокринологической 
практике. Ключевыми моментами в 
изменении сложившейся ситуации 
должны стать данные доказательной 
медицины и современные стандарты 
в терапии ожирения. 

Современный взгляд на терапию 
ожирения таков: при отсутствии 
эффекта от немедикаментозных 
мероприятий, т.е. отсутствие сни-
жения массы тела на 5% в течение 
3 месяцев, всем пациентам пока-
зана фармакотерапия. Назначение 
лекарственных средств в качестве 
дополнительной терапии к немеди-
каментозным методам необходимо 
рассматривать сразу у пациентов с 
ИМТ ≥ 30 или если ИМТ в пределах 
27-29,9 при наличии факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
или метаболического синдрома.

В настоящее время одобрены для 
длительного применения при лече-
нии ожирения только орлистат – ин-
гибитор липаз и сибутрамин (Мери-
диа®, «ЭББОТТ», США) – ингибитор 
обратного захвата моноаминов цен-
трального действия. В многочислен-
ных исследованиях было показано, 
что Меридиа® эффективнее снижает 
вес в сравнении с орлистатом (5). 

Проблема выбора терапии ожи-
рения нередко возникает перед 
врачом, даже если выбирать прихо-
дится всего из двух препаратов. 

На практике можно ориентиро-
ваться на следующие простые прак-
тические рекомендации: cибутрамин 
(Меридиа®, «ЭББОТТ», США) ингиби-
рует обратный захват серотонина, 
что приводит к регуляции пищевого 
поведения. Препарат уменьшает по-
требность в пище за счет усиления 
чувства насыщения, поэтому ис-
пользуется у пациентов, которым 

трудно ограничивать себя в еде, или 
у тех, которые не могут удержаться 
при виде вкусной еды или перееда-
ют вечером и на ночь. К этой же кате-
гории пациентов относятся лица, ко-
торые «заедают» свои неприятности 
и огорчения, т.е. любые стрессовые 
ситуации вызывают у них желание 
«перекусить» или «что-нибудь поже-
вать». Это те больные, которые пред-
принимали неоднократные попытки 
похудеть и изменить образ жизни, 
но не смогли удержать полученные 
результаты. Это пациенты, чье ожи-
рение, к сожалению, является след-
ствием сопутствующей длительной 
терапии или проявлением других 
хронических заболеваний. Помимо 
усиления чувства насыщения, сибу-
трамин увеличивает термогенез и 
способствует повышению энергоза-
трат, стимуляции липолиза в тканях 
и сохранению оптимальной ско-
рости основного обмена. Расходы 
энергии при этом возрастают в сред-
нем на 0,15 кДж/мин. в течение 5,5 ч. 
Данный эффект сибутрамина очень 
важен для сохранения достигнутого 
эффекта в отдаленном периоде (6). 

Орлистат применяется у тех, кто 
предпочитает есть жирную пищу (но 
пока не знает об этом), т.е. является 
своего рода «тестирующей» таблет-
кой, но при переедании углеводов 
или смешанной пищи и вообще при 
переедании он неэффективен. 

Сибутрамин (Меридиа®) в терапии 
ожирения применяют уже второе де-
сятилетие на территории более чем 
90 стран мира. Накоплен колоссаль-
ный клинический опыт его успешно-
го применения. Анализ публикаций 
последних лет показывает, что сибу-
трамин (Меридиа®) все чаще рассма-
тривается как один из препаратов, 
играющих важную роль в замедле-
нии прогрессирования сердечно-
сосудистого континуума, особенно на 
ранних этапах его развития. Во время 
исследования J. Schоlze у 84% паци-
ентов наряду с уменьшением массы 
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тела на 5% и более наблюдал значи-
тельное снижение артериального 
давления (АД) и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), причем динамика 
АД была отчетливее у больных с бо-
лее высоким исходным значением (7). 
Применение сибутрамина (Меридиа®) 
у больных с ожирением и сахарным 
диабетом 2 типа способствует значи-
тельному улучшению контроля сахар-
ного диабета (8, 9). 

Впервые в России С.В. Недогода и 
соавт. изучили возможности моно-
терапии ожирения, сочетанного с 
артериальной гипертензией, пре-
паратом Меридиа® (10). Анализ по-
лученных данных свидетельствует 
о том, что сибутрамин (Меридиа®) 
статистически значимо улучшает 
антропометрические показатели и 
снижает систолическое и диастоли-
ческое АД, уменьшает массу мио-
карда левого желудочка при отсут-
ствии значимого увеличения ЧСС. 
На фоне терапии Меридиа® значимо 
снижалась каротидно-радиальная и 
каротидно-феморальная скорость 
пульсовой волны соответственно 
на 4,9% и 7,1%, одновременно на 
21,1% улучшался показатель поток-
зависимой вазодилатации. 

Эти данные во многом согласу-
ются с результатами проспектив-
ного многоцентрового плацебо-
контролируемого двойного слепого 
исследования HOS (The Hyperten-
sion Obesity-Sibutramine Study). В 
нем также были показаны положи-
тельные эффекты Меридиа® в отно-
шении углеводного и липидного об-
менов, особенно при комбинации 
данного препарата с ингибиторами 
АПФ и антагонистами кальция (11).

Дополнительные эффекты сибутра-

мина связаны с тем, что уменьше-
ние массы тела на 5% способствует 
снижению уровня ангиотензиногена 
на 27%, активности ангиотензин-
превращающего фермента – на 12%, 
ренина – на 43%, альдостерона – на 
31% и экспрессии ангиотензиногена в 
жировой ткани – на 20%, а это приво-
дит к улучшению функции эндотелия, 
уменьшению гиперактивации симпа-
тической нервной системы и восста-
новлению нормальной барорефлек-
торной регуляции кровообращения. 
Необходимо отметить и тот факт, что 
снижение массы тела не только спо-
собствует уменьшению протеинурии, 
но и восстанавливает нормальную 
морфологическую структуру почек. 

Однако, действуя в интересах паци-
ента, необходимо помнить о наличии 
противопоказаний. Так, основным 
противопоказанием к назначению си-
бутрамина являются уже имеющиеся 
заболевания сердечно-сосудистой 
системы, а именно ИБС, декомпен-
сированная сердечная недостаточ-
ность, врожденные пороки сердца, 
окклюзионные заболевания пери-
ферических артерий, тахикардия, 
аритмия, цереброваскулярные забо-
левания (инсульт, транзиторные нару-
шения мозгового кровообращения), 
неконтролируемая артериальная 
гипертензия (АД > 145/90 мм рт. ст.). 
При назначении препарата согласно 
действующей инструкции высокая 
безопасность применения доказана.

Преимуществами сибутрамина 
(Меридиа®) являются эффективное 
снижение веса, положительное 
влияние на метаболизм, однократ-
ный прием и отсутствие неприят-
ных побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта, кото-

рые могут снижать качество жизни 
и приверженность лечению. 

Оптимальная длительность не-
прерывной терапии сибутрамином 
(Меридиа®) в сочетании с немедика-
ментозными мероприятиями состав-
ляет 6-8 месяцев. За это время в боль-
шинстве случаев пациенту удается 
снизить вес более чем на 10% от ис-
ходного и сформировать и закрепить 
новые принципы питания и физиче-
ской активности. Следует отметить, 
что положительное влияние сибутра-
мина (Меридиа®) на вес пациента и 
показатели липидного обмена сохра-
няются и после окончания терапии, 
особенно если ее длительность была 
достаточной для формирования пра-
вильного образа жизни.

Следует также в общетерапевтиче-
ской практике обращать внимание 
пациентов на состояния, предраспо-
лагающие к развитию ожирения, т.е. 
проводить первичную профилактику 
увеличения веса. К таким состояни-
ям можно отнести: женщин в период 
после родов; женщин в перимено-
паузе, спортсменов, прекративших 
тренировки или по каким-либо при-
чинам сокративших объем физиче-
ских нагрузок; больных, перенесших 
травмы и вынужденных длительное 
время проводить на постельном или 
ограниченном двигательном режи-
ме, пациентов, отказавшихся от ку-
рения. Накопленный опыт позволя-
ет повысить эффективность лечения 
ожирения и избыточной массы тела 
в таких случаях за счет присоедине-
ния к немедикаментозной терапии 
сибутрамина (Меридиа®).

Важно помнить, что, помогая паци-
енту решать проблему избыточного 
веса, врач любой специальности про-
водит первичную профилактику таких 
тяжелых соматических заболеваний, 
как сердечно-сосудистые, онкологи-
ческие и сахарный диабет 2 типа.

Лечение ожиренияЛечение ожирения
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Неалкогольная жировая 
болезнь печени: современные 
возможности лечения

аучное развитие про-
блема НЖБП получила 
в 1990-е гг., когда в кли-

нических исследованиях были 
получены данные о широкой рас-
пространенности неалкогольного 
стеатоза печени, а НАСГ был опи-
сан как самостоятельная нозоло-
гическая единица (6, 8).

Эпидемиологические данные 
свидетельствуют, что НЖБП встре-
чается в основном у взрослых в 17-
33% случаев (8, 18, 21). Заболева-
ние выявляют во всех возрастных 
группах, но значительно чаще у 
женщин, особенно в среднем и по-
жилом возрасте. В настоящее вре-

мя ожирение и сахарный диабет 2 
типа (СД 2) считают независимыми 
факторами риска прогрессиро-
вания НЖБП, которая рассматри-
вается как один из компонентов 
метаболического синдрома. Ате-
рогенные нарушения липидного 
обмена (гипертриглицеридемия, 
гиперхолестеринемия или их со-
четание) тоже часто наблюдаются 
при НЖБП – в 20-81% случаев (16, 
18). При ожирении заболевание 
встречается в 55-74% случаев, ча-
стота его возрастает при морбид-
ных формах до 70-93%. Стеатоз 
печени и НАСГ развиваются соот-
ветственно у 95% и 36% больных с 
ИМТ более 35 кг/м2 (11). 

Неалкогольный стеатогепатит 
часто наблюдается у больных с 
ожирением, подвергавшихся ба-
риатрическим вмешательствам (8). 
Так, после операции по наложе-
нию еюноилеального анастомоза 
функция печени нарушается в 40% 
случаев (18). Среди больных СД 
2 НЖБП диагностируют в 50-78% 
случаев (5, 6, 8). 

В последние годы наблюдается 
тревожная тенденция к увеличе-
нию частоты НЖБП среди детей. 
По имеющимся данным, она встре-
чается примерно у 2-3% общей 
детской популяции и у 53% детей 
с ожирением (20).

Дополнительный фактор риска 
НЖБП – питание с высоким содер-
жанием жира (более 30-35%). До-
казано, что несбалансированное 
питание выступает в роли неза-
висимого фактора риска развития 
дистрофических изменений в пе-
чени (8, 9). 

Патогенетические механизмы 
развития НЖБП остаются до кон-
ца неясным. Современная модель 
патогенеза НЖБП представлена 
теорией «двух ударов» (рисунок 1), 
обусловливающих развитие гепа-
тостеатоза («первый удар») и по-
следующее формирование под 
влиянием патологических факто-
ров НАСГ («второй удар») (4, 9, 19). 

По данным литературы, инсу-
линорезистентность (ИР) пред-
ставляет ключевое нарушение в 
развитии НЖБП (1, 12, 19). Началь-
ный этап развития заболевания 
– «первый удар» – накопление в 
цитоплазме гепатоцитов липидов 
связан в первую очередь с ИР пе-
чени, характеризующейся гипе-
ринсулинемией в портальной кро-
ви. Гиперинсулинемия вызывает 
повышенный липолиз, неконтро-
лируемый глюконеогенез, влияет 
на функцию митохондрий (5, 19). 

Интенсивный липолиз, особенно 
в условиях избыточного отложе-
ния висцерального жира, при-
водит к повышенной продукции 
свободных жирных кислот (СЖК), 
которые вследствие анатомо-
топографических особенностей 
поступают через систему ворот-
ной вены в печень. Повышению 
образования СЖК способствует 
их неадекватная эстерификация, а 
также снижение активного захвата 
и последующей задержки СЖК в 
адипоцитах, что приводит к отло-
жению в печени избытка тригли-
церидов. О жировой дистрофии 
печени говорят, когда количество 
липидов превышает 5% от ее мас-
сы, при НЖБП содержание жира 

Н

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь

В последние годы все большее внимание 
врачей привлекает неалкогольная жировая 

болезнь печени (НЖБП) ввиду увеличения 
заболеваемости населения. Понятие НЖБП 

объединяет спектр клинико-морфологических 
изменений печени – от жирового гепатоза, 

неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) 
до фиброза с возможным исходом в цирроз, 

развивающихся вследствие воздействия 
различных факторов у пациентов, не 

употребляющих алкоголь в гепатотоксичных 
дозах (6, 8, 12). В большинстве случаев стеатоз 

печени полностью обратим при условии 
устранения причин, ведущих к развитию 

заболевания. Иначе говоря, своевременная 
диагностика и лечение жирового гепатоза 

позволяют предотвратить воспалительный 
процесс (НАСГ) и формирование фиброзных 

изменений и печеночной недостаточности, 
лечить которые намного сложнее. 

Е.В. БИРЮКОВА

МГМСУ
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может достигать 40% от массы пе-
чени (12). 

Последствия избыточной про-
дукции СЖК сводятся к нарушению 
компенсаторного окисления СЖК 
и, как следствие, активацией не-
окислительных путей метаболиз-
ма с образованием метаболитов, 
оказывающих липотоксическое 
действие на печень. Показано, 
что избыточное накопление вис-
церального жира положительно 
коррелирует с содержанием три-
глицеридов в печени и снижением 
чувствительности гепатоцитов к 
инсулину (19). Увеличение достав-
ки СЖК усугубляет гепатическую 
ИР и способствует синтезу и секре-
ции печенью ЛНОНП, т.е. интен-
сификации синтеза атерогенных 
фракций липопротеидов.

Гиперинсулинемия стимулирует 
избыточный липогенез de novo, так 
как инсулин может стимулировать 
ферменты липогенеза через фак-
тор транскрипции регуляторно 
связывающий стерол протеин-1с 
(SREBP-1c) даже в условиях ИР. Ак-
тивация SREBP-1c, индуцирован-
ная гиперинсулинемией, увеличи-
вает активность малонил-КоА, тор-
мозящего окисление СЖК, таким 
образом способствуя накоплению 
триглицеридов в печени (2, 19). 

При стеатозе печени снижается 
устойчивость гепатоцитов к дей-
ствию повреждающих факторов. 
Факторами, вызывающими вос-
палительный процесс, считают 
нарушение метаболизма и окис-
ления липидов в клетках, токси-
ческое действие избытка СЖК, а 
непосредственными причинами 
гибели гепатоцитов, фиброза – 
перекисное окисление липидов 
(ПОЛ) и оксидативный стресс, ци-
токиновый ответ и индукцию Fas-
лигандов (рисунок 2) (1, 5, 13). 

Появляется все больше науч-
ных данных, свидетельствующих 
о ведущей роли в этом процессе 
повреждения и дисфункции мито-
хондрий, приводящих к повыше-
нию продукции реактивных форм 
кислорода (РФК), которые участву-
ют в реализации механизмов ок-
сидативного стресса (5, 9, 19). РФК 
вызывают активацию провоспа-

лительных цитокинов и индукцию 
Fas-лиганда, обладают прямым 
цитотоксическим действием на 
гепатоциты, активируют их апоп-
тоз. ПОЛ индуцирует образование 
ряда цитокинов, таких как фактор 
некроза опухоли альфа, тканевой 
фактор роста b, интерлейкин-8, 
и приводит к некрозу клеток и 
формированию гигантских мито-
хондрий. Альдегиды – продукты 
ПОЛ (4-гидроксиноненал и малон-
диальдегид) – способны активи-
ровать звездчатые клетки печени, 
являющиеся основными проду-
центами коллагена, а также вы-
зывать перекрестное связывание 
цитокератинов с формированием 
телец Мэллори и стимулировать 
хемотаксис нейтрофилов (1, 12). 

Не совсем ясным остается пони-
мание взаимосвязи развития вос-
палительных изменений и фибро-
за в печени при ИР. Вначале жир 
накапливается в цитоплазме гепа-
тоцитов, оттесняя ядро к перифе-
рии клетки. Деструкция гепатоци-
тов является причиной миграции 
лейкоцитов: сначала нейтрофилов 
и макрофагов, а затем и лимфо-
цитов  – запускается хроническое 
воспаление, которое становится 
важнейшим независимым факто-

ром прогрессирования жировой 
дистрофии до стеатогепатита и фи-
броза печени. 

Список факторов, участвующих в 
формировании стеатогепатоза, до-
статочно обширен (хотя отдельно 
каждый из них наблюдается до-
статочно редко), к числу которых 
относятся (6, 8, 9):

• лекарственные препараты с ге-
патотоксическим потенциалом;

• синдром мальабсорбции, раз-
вивающийся при наложении илео-
еюнального анастомоза, билиарно-
панкреатической стомы, гастропла-

в эндокринологии

Рисунок 1. Концепция «двух ударов» 
(Цит. по Северов М.В. Неалкогольная жировая болезнь 
печени // Клиническая фармакология и терапия, 2008)

Рисунок 2. Схема патогенеза неалкогольной жировой болезни печени 
(Цит. по J. Clin. Invest, 2004; 114: 147-152)
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Тиогамма® – препарат тиоктовой кислоты, который выпускает-
ся в различных лекарственных формах, содержащих 600 мг ти-
октовой кислоты (флаконах, таблетках, ампулах). Следует под-
черкнуть, что Тиогамма® – единственный препарат, который 
выпускается во флаконах для внутривенных инфузий, готовых 
к употреблению и содержащих эффективную дозу тиоктовой 
кислоты 600 мг, т.е. не требуется дополнительное разведение 
концентрата, что обеспечивает дополнительные удобства и 
безопасность препарата, поскольку доза его в растворе стан-
дартизована.
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стики по поводу ожирения, расши-
ренной резекции тонкой кишки;

• хронические заболевания же-
лу дочно-кишечного тракта, сопро-
вождающиеся нарушением вса-
сывания, особенно хронический 
панкреатит, неспецифический яз-
венный колит;

• быстрое похудение;
• длительное (свыше 2 недель) 

парентеральное питание, не сба-
лансированное по содержанию 
углеводов и жиров;

• синдром избыточного бакте-
риального обсеменения кишечни-
ка (на фоне дивертикулеза тонкой 
кишки);

• абеталипопротеинемия;
• липодистрофия конечностей;
• болезнь Вебера–Крисчена;
• болезнь Коновалова–Виль со на.
Частота развития НЖБП вслед-

ствие прямого влияния фарма-
котерапии не превышает 5%, и 
препараты, способные привести к 
этому в режиме монотерапии, из-
вестны. Например, повышенное 
отложение жира в печени возмож-
но на фоне приема амиодарона, 
глюкокортикоидов, верапамила, 
нифедипина, ацетилсалициловой 
кислоты, изониазида, рифампици-
на, тетрациклина, нестероидных 
противовоспалительных средств. 

У больных с лекарственным ожи-
рением печени избыточное от-
ложение липидов определяется 
как в гепатоцитах, так и в клетках 
Купфера. Риск НЖБП увеличива-
ется при полифармакотерапии в 
случае одновременного приема 
препаратов, обладающих небла-
гоприятным лекарственным взаи-
модействием с точки зрения кон-
куренции за ферменты цитохрома 
Р-450 или транспортеры, обеспе-
чивающие поступление веществ в 
гепатоцит или их перемещение в 
цитозоле.

Клинически НЖБП характери-
зуется мало- и бессимптомным 
течением, не зависящим от степе-
ни активности заболевания (6, 7, 
12). Пациенты редко предъявляют 
жалобы, или они не специфичны 
даже на развернутой стадии за-
болевания. Наиболее распростра-
ненный симптом – астения, реже 
наблюдается чувство дискомфор-
та, ноющие боли в правом верхнем 
квадранте живота, не имеющие от-
четливой связи с провоцирующи-
ми факторами. Характерна избы-
точная масса тела. 

Согласно данным литературы, 
проявления заболевания ограни-
чиваются незначительным увели-
чением размеров печени (50-75%) 

при пальпации, в ряде случаев мо-
жет встречаться спленомегалия (6, 
12, 19). У некоторых пациентов сни-
жается мышечная масса. На стадии 
цирроза печени обнаруживаются 
признаки портальной гипертензии 
и печеночной энцефалопатии. 

Известны два типа морфологиче-
ской картины гепатостеатоза (1, 7, 
12). Чаще встречается так называе-
мое крупнокапельное отложение 
жира, для которого характерно на-
личие в гепатоците одной большой 
вакуоли жира, оттесняющей ядро к 
периферии клетки. Реже наблюда-
ется мелкокапельный стеатоз, ас-
социированный с повреждением 
митохондрий, которому присуще 
наличие множества мелких вакуо-
лей жира вокруг ядра гепатоцита, 
сохраняющего центральное поло-
жение в клетке. У больных с НАСГ в 
ткани печени одновременно отме-
чается картина паренхиматозного 
воспаления с баллонной дегене-
рацией гепатоцитов, появлением 
телец Мэллори и перисинусои-
дальным фиброзом.

Функциональные пробы печени у 
больных жировым стеатозом чаще 
нормальные; при НАСГ активность 
ферментов цитолиза и холестаза 
обычно повышена. НЖБП является 
наиболее частой причиной слу-
чайно обнаруженного изменения 
печеночных проб, обусловливаю-
щей от 60 до 90% всех случаев (12). 
Биохимический анализ крови об-
наруживает умеренное повыше-
ние уровня АЛТ/АСТ (в 1,5-3 раза 
выше верхней границы нормы), в 
ряде случаев активность АЛТ ока-
залась выше активности АСТ; на-
против, для алкогольного гепатита 
характерно обратное соотноше-
ние между аминотрансферазами. 
Фактором риска развития фибро-
за печени считается соотношение 
АСТ и АЛТ более 1,0. Активность 
щелочной фосфатазы изменяется 
менее чем у половины больных, 
концентрация альбумина в крови 
почти всегда остается нормальной. 
Часто определяются гипертригли-
церидемия, гиперхолестеринемия 
и нарушения липидного спектра, 
тогда как гипербилирубинемия, 
снижение протромбинового ин-

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность

Рисунок 3. Естественное течение неалкогольной жировой болезни печени 
(Цит. по Северов М.В. Неалкогольная жировая болезнь печени // 

Клиническая фармакология и терапия, 2008)
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Тиоктовая кислота является коферментом в окислительном де-
карбоксилировании пировиноградной кислоты до ацетил-КоА 
и a-кетоглутаровой кислоты до сукцинил-КоА (в цикле Кребса) и 
выполняет несколько важных физиологических функций в ор-
ганизме. Прежде всего, это регуляция образования клеточной 
энергии, связанной с углеводным, жировым обменом и метабо-
лизмом холестерина. Облегчая перенос ацетата и жирных кис-
лот из цитоплазмы в матрикс митохондрий для последующего 
окисления за счет повышения выработки коэнзима А, тиокто-
вая кислота обладает положительным липотропным действи-
ем. Кроме этого, тиоктовая кислота мобилизует жир из депо 
организма с последующей его утилизацией в энергетическом 
обмене, усиливает усвоение аминокислот, синтез глюкозы и 
белка в печени. Мощное антиоксидантное действие тиоктовой 
кислоты состоит в непосредственной инактивации свободных 
радикалов и восстановлении эндогенных систем защиты от ра-
дикалов (глутатион, витамин С, Е) – иначе говоря, она обладает 
двойным антиоксидантным действием.
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декса встречаются редко (5, 7). 
У больных НЖБП, по опреде-

лению, должно быть исключено 
злоупотребление алкоголем. В со-
мнительных случаях, когда сбор 
анамнеза не позволяет исключить 
воздействие данного фактора, 
дополнительную информацию 
дают высокий уровень гамма-
глутаминтрансферазы, ферритина 
и преобладание подъема АСТ, что 
свидетельствует в пользу злоупо-
требления алкоголем.

Стоит остановиться на том факте, 
что хотя НАСГ протекает доброка-
чественно и бессимптомно, почти 
в половине случаев отмечается 
прогрессирование процесса – у 
1/6 части пациентов развивается 
цирроз печени (рисунок 3). Ни-
какие клинико-лабораторные и 
гистологические данные не по-
зволяют четко предсказать веро-
ятность прогрессирования и вы-
делить больных со стабильным и 
прогрессирующим поражением 
органа. 

К клинически значимым факто-
рам риска фиброза печени (по 
данным биопсий) относятся по-
жилой возраст пациента, значи-
тельно повышенный ИМТ, СД 2, со 
стороны лабораторных показате-

лей  – повышенная концентрация 
АЛТ, гипертриглицеридемия, ги-
пергликемия (5, 6, 12). 

Факторы риска прогрессирова-
ния НЖБП с развитием фиброза:

• возраст старше 45 лет;
• женский пол;
• индекс массы тела > 28 кг/м2;
• увеличение активности АЛТ 

вдвое и более;
• уровень триглицеридов более 

1,7 ммоль/л;
• наличие артериальной гипер-

тензии;
• сахарный диабет 2 типа;
• HOMA-IR более 5.
К ультразвуковым признакам 

НЖБП относятся дистальное за-
тухание эхо-сигнала; диффузная 
гиперэхогенность печени; уве-
личение эхогенности паренхимы 
печени; стертость (нечеткость) со-
судистого рисунка и умеренная ге-
патомегалия. Однако диагностика 
НАЖБ при помощи УЗИ может счи-
таться надежной, когда стеатозом 
охвачено более одной трети всей 
печени (7, 12).

ТАКТИКА И СТРАТЕГИЯ 
ЛЕЧЕНИЯ 

Лечение НЖБП предполагает 
снижение массы тела пациента и 

коррекцию метаболических на-
рушений (3, 5, 12). Необходимо 
признать значительную роль из-
менения стиля жизни – характера 
питания и оптимальной физиче-
ской активности в соответствии с 
широко известными клинически-
ми рекомендациями. Умеренное, 
постепенное уменьшение массы 
тела (на 0,5-1 кг в неделю) на фоне 
гипокалорийной диеты, сниже-
ние потребления жира сопрово-
ждается положительной дина-
микой клинико-лабораторных 
и гистологических показателей 
даже на стадии воспаления. Сле-
дует помнить, что резкое похуде-
ние может привести к ухудшению 
течения заболевания вследствие 
ускоренной мобилизации жира 
из депо и отложения его в печени 
(1, 12). 

Фармакотерапия НЖБП в настоя-
щее время активно разрабатыва-
ется. Выбор оптимальной тактики 
фармакотерапии НЖБП определя-
ется многофакторным генезом бо-
лезни, и среди препаратов особое 
внимание привлекают те, которые 
обладают мембраностабилизи-
рующим и антиоксидантным дей-
ствием (3, 15).

Тиоктовая кислота является 
коферментом в окислительном 
декарбоксилировании пировино-
градной кислоты до ацетил-КоА 
и a-кетоглутаровой кислоты до 
сукцинил-КоА (в цикле Кребса) 
и выполняет несколько важных 
физиологических функций в орга-
низме. Прежде всего это регуля-
ция образования клеточной энер-
гии, связанной с углеводным, жи-
ровым обменом и метаболизмом 
холестерина. Облегчая перенос 
ацетата и жирных кислот из ци-
топлазмы в матрикс митохондрий 
для последующего окисления за 
счет повышения выработки коэн-
зима А, тиоктовая кислота облада-
ет положительным липотропным 
действием. Кроме этого, тиокто-
вая кислота мобилизует жир из 
депо организма с последующей 
его утилизацией в энергетиче-
ском обмене, усиливает усвоение 
аминокислот, синтез глюкозы и 
белка в печени (2, 10, 15).

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность
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Мощное антиоксидантное дей-
ствие тиоктовой кислоты состоит 
в непосредственной инактива-
ции свободных радикалов и вос-
становлении эндогенных систем 
защиты от радикалов (глутатион, 
витамин С, Е), иначе говоря, она 
обладает двойным антиоксидант-
ным действием (3, 10). Восста-
новленная форма – дигидроли-
поевая кислота – служит донором 
электронов для восстановле-
ния витамина С, Е и глутатиона. 
Альфа-липоевая кислота повыша-
ет интра- и экстрацеллюлярный 
уровни глутатиона в Т-клеточных 
культурах, эритроцитах человека, 
глиальных клетках и лимфоцитах 
периферической крови (15). Ти-
октовая кислота обладает целым 
рядом эффектов, способствующих 
нормализации метаболических 
процессов в печени: подавление 
ПОЛ; восстановление структур и 
функций клеточных мембран ге-
патоцитов и повышение окисле-
ния жирных кислот и ацетата. На-
значение тиоктовой кислоты при 
НЖБП патогенетически оправда-
но и в силу антифибротического, 
противовоспалительного эффекта 
препарата. 

Учитывая ведущую роль ИР в 
патогенезе НЖБП, важным меха-
низмом является обеспечение 
нормальной чувствительности 
тканей к инсулину (5, 19). Вос-
становление чувствительности 

тканей к инсулину способствует 
также сохранности инсулиносе-
креторной активности β-клеток 
поджелудочной железы. При-
менение тиоктовой кислоты со-
провождается усилением захвата 
и утилизации глюкозы клеткой 
через активацию транспорте-
ров глюкозы и внутриклеточный 
транспорт глюкозы, повышением 
чувствительности клеточных ре-
цепторов к инсулину, иначе го-
воря, способствует преодолению 
ИР (2, 10, 15). Механизмы влияния 
тиоктовой кислоты на ИР требуют 
дальнейшего изучения. 

В исследованиях показано, что 
тиоктовая кислота снижает на-
копление липидов в скелетных 
мышцах путем активации адено-
зинмонофосфат-акти виро ван ной 
протеинкиназы (AMПK) – ключе-
вого фермента, обеспечивающе-
го наряду с другими ферментами 
нормальный метаболизм в тканях. 
Обнаружено, что применение 
тиоктовой кислоты уменьшает 
гепатостеатоз и экспрессию сиг-
нального стерол-связывающего 
протеина-1с (SREBP-1c), повышает 
фосфорилирование AMПK в пече-
ни и культуре печеночных клеток, 
ингибирует ДНК-связанную актив-
ность и транскрипционную актив-
ность протеина-1 и печеночного 
Х-рецептора (2, 16, 17). 

Тиогамма® – препарат тиоктовой 
кислоты, который выпускается в 

различных лекарственных фор-
мах, содержащих 600 мг тиокто-
вой кислоты (флаконах, таблетках, 
ампулах). Следует подчеркнуть, 
что Тиогамма® – единственный 
препарат, который выпускается 
во флаконах для внутривенных 
инфузий, готовых к употреблению 
и содержащих эффективную дозу 
тиоктовой кислоты 600 мг, т.е. не 
требуется дополнительное разве-
дение концентрата, что обеспечи-
вает дополнительные удобства и 
безопасность препарата, посколь-
ку доза его в растворе стандарти-
зована.

Лечение НЖБП начинают с вну-
тривенной инфузии тиоктовой 
кислоты (Тиогамма®, 600 мг/сут.) 
в течение двух недель. В дальней-
шем переходят на пероральный 
прием препарата Тиогамма по 1 
таблетке в день (600 мг тиоктовой 
кислоты) в течение 2-6 месяцев. 
Во время лечения необходимо 
строго воздерживаться от приема 
алкоголя.

В заключение следует отметить, 
НЖБП является важной клиниче-
ской проблемой, особенно среди 
пациентов, страдающих ожирени-
ем, СД 2. Особая роль в лечении 
этого широко распространенного 
заболевания, наряду со сниже-
нием массы тела, принадлежит 
положительным метаболическим 
эффектам препарата тиоктовой 
кислоты.
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Уровень глюкозы плазмы крови 
натощак (FPG) > 7,0 ммоль/л при-
знан главным диагностическим 
параметром при скрининге на са-
харный диабет. В настоящее время 
в клинической практике использу-
ют 5 основных групп пероральных 
сахароснижающих средств. Един-
ственной группой препаратов, вли-
яющих на оба звена патогенеза СД 
типа 2, являются препараты суль-
фонилмочевины (ПСМ), что пред-
полагает их эффективность. «Дей-
ствительно, в клинической практи-
ке ПСМ используются с середины 
1950-х годов и являются наиболее 
широко применяемыми средства-
ми. Приблизительно 70% больных 
СД 2 типа в Европе получают ПСМ 
в качестве монотерапии», – отмети-
ла в своем выступлении «Ключевые 
аспекты управления сахарным диа-
бетом 2 типа на этапе комбиниро-
ванной терапии» Т.Ю. Демидова, 
д.м.н., профессор кафедры эндо-
кринологии и диабетологии ДПО 
РМАПО. «Эта группа препаратов 
действует за счет стимуляции се-

креции инсулина β-клетками и сни-
жения резистентности к гормону в 
периферических тканях, благодаря 
чему восстанавливается нарушен-
ная обратная связь между секреци-
ей инсулина и чувствительностью 
к нему. Многочисленные исследо-
вания, включая и UKPDS, показали 
большую эффективность комбини-
рованной терапии по сравнению 
с монотерапией в профилактике 
прогрессирования кардиоваску-
лярных осложнений и сердечно-
сосудистой летальности. Наиболее 
приемлемой представляется ком-
бинация ПСМ, преимущественно 
стимулирующих секрецию инсули-

на, с препаратами, снижающими 
инсулинорезистентность, такими 
как метформин и тиазолидиндио-
ны. По данным UKPDS, комбинация 
ПСМ с метформином снижала FPG 
на 3,0 ммоль/л и НbА1с на 2% по 
сравнению с группой монотерапии. 
Комбинация ПСМ и метформина в 
группе интенсивной терапии на-
значалась при невозможности до-
стижения адекватного контроля 
гликемии (FPG < 6,0 ммоль/л) на 
высших дозах ПСМ. В этой группе 
пациентов через 10 лет от начала 
терапии только в 7% случаев были 
показания для перевода на инсу-
линотерапию, тогда как в группе 

Сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) – хроническое, прогрессирующее и в настоящее время неизлечимое 
заболевание – приобрел в последние десятилетия эпидемиологический характер распространения в 

популяции. Количество пациентов, страдающих СД 2 типа, в мире прогрессивно увеличивается, что связано 
не только с изменением образа жизни людей, характеризующемся снижением физической активности и 
нарастанием ожирения вследствие более калорийного питания, но и с деятельностью ВОЗ, изменившей 

критерии диагностики заболевания после проведения интенсивных скрининговых программ по выявлению 
сахарного диабета. Обсудить этот и многие другие актуальные вопросы эндокринологии, а также поделиться 

своим опытом врачи Самарской области могли в ходе состоявшейся 24 марта 2010 года в Самаре научно-
практической конференции «Рациональная фармакотерапия в эндокринологии: современная стратегия и 
тактика ведения пациента» в рамках 

образовательного проекта «Здоровье». 
Помимо самарских специалистов, в 

конференции приняли участие и гости 
из Москвы и Казани. Организаторами 

конференции выступили Министерство 
здравоохранения и социального 

развития Самарской области и Группа 
компаний «Медфорум».
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Президиум конференции возглавила главный эндокринолог Министерства здравоохранения 
и социального развития Самарской области, д.м.н., профессор кафедры эндокринологии 
СамГМУ Н.И. Вербовая
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монотерапии в инсулинотерапии 
нуждалось 36% пациентов. Про-
грессивное снижение эффектив-
ности монотерапии обусловлено 
тем, что при данной тактике мы 
влияем только на одно звено па-
тогенеза сахарного диабета 2 типа 
(либо на секрецию инсулина, либо 
на чувствительность к нему), ожи-
дая опосредованного эффекта на 
второй уровень дефекта по закону 
обратной связи. Снизить прогрес-
сирующую неэффективность тера-
пии можно комбинацией препара-
тов двух различных групп, каждый 
из которых эффективно влияет на 
одно из двух патогенетических зве-
ньев», – утверждала Т.Ю. Демидова.
Также на конференции выступила 
Н.А. Петунина, д.м.н., профессор 
кафедры эндокринологии ФППО 
ММА им. И.М. Сеченова, с докладом 
«Современные технологии лечения 
сахарного диабета 2 типа».
В докладе «Сахарный диабет у по-
жилых» А.О. Поздняк, д.м.н., про-
фессор кафедры эндокринологии и 
диабетологии ДПО Казанской госу-
дарственной медицинской акаде-
мии, отметил: «Мы ожидаем резко-
го увеличения количества больных 
сахарным диабетом. В развитых 

странах это прежде всего люди 
старшей возрастной группы. Офи-
циальный прогноз: в России к 2025 
году число больных сахарным диа-
бетом составит почти 5 млн. Но ре-
альные цифры будут гораздо выше. 
Опасность такого бурного прогрес-
сирования распространенности 
СД 2 типа кроется в нарастании 
сердечно-сосудистой летальности, 
поскольку развитие сахарного диа-
бета сопровождается 2-3-кратным 
возрастанием кардиоваскулярной 
патологии».
Н.В. Спиридонова, д.м.н., доцент 
кафедры акушерства и гинеколо-
гии ИПО Самарского государствен-
ного медицинского университета, 
представила доклад «Проблема 
гиперпролактинемии в практике 
гинеколога-эндокринолога». «Из-
быточная секреция пролактина – 
гиперпролактинемия (ГП) – один 
из наиболее распространенных 
нейроэндокринных синдромов. 
Обычно ГП развивается у женщин 
в возрасте 20-45 лет, чаще после 
родов, абортов, или сопровожда-
ется бесплодием. При длительном 
течении болезни нередко фор-
мируются аденомы гипофиза и на 
первый план выходят симптомы 

гиперкортицизма. Чем раньше вы-
является заболевание, тем менее 
выражены клинические симптомы 
и тем эффективнее лечение. Кли-
нические симптомы вторичной ГП 
определяются прежде всего при-
знаками основного заболевания. 
Чаще вторичная ГП развивается 
при гипотиреозе. Медикаментоз-
ная терапия ГП на сегодня является 
методом выбора. Однако немало-
важное значение имеет и риск ин-
дукции опухолевых процессов в 
молочных железах у пациенток с 
отягощенной онкологической на-
следственностью, что часто не по-
зволяет проводить гормональную 
терапию продолжительное время, 
необходимое для достижения пол-
ного клинического эффекта», – со-
общила Н.В. Спиридонова.
В работе конференции принимали 
участие не только эндокринологи, 
но и терапевты. Ведь именно к ним 
обращаются пациенты в первую 
очередь. Всем докторам по итогам 
мероприятия выданы сертификаты – 
документальное подтверждение об 
участии – и начислены баллы. Эти 
баллы в течение 5 лет, от аттестации 
до аттестации, накапливаются. По-
лучить баллы можно также за про-
ведение мастер-классов по специ-
альности, публикацию научных ста-
тей и т.д. Если врач будет набирать 
нужное количество баллов, это де-
нежно стимулируется. Эти действия 
направлены на повышение уровня 
образования врачей, на заинтере-
сованность в новых знаниях и вне-
дрении их в свою работу. Например, 
западные врачи в течение 5 лет со-
бирают 250  баллов, т.е. за год надо 
набрать 50. В Самарской губернии 
система непрерывного профессио-
нального образования только вне-
дряется, и цифры пока ниже.  

Материал подготовила региональный 
корреспондент журнала «Эффективная 

фармакотерапия в эндокринологии» 
А. Бардина (Самара)

в эндокринологии

В работе конференции приняли участие около 150 врачей – эндокринологи, 
терапевты, врачи общей практики и другие специалисты здравоохранения из 
Самары, Тольятти, Сызрани, Новокуйбышевска и других городов Самарской области
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О современных проблемах эндокринологии и системе оказания 
эндокринологической помощи населению Тверской области 
региональному корреспонденту журнала «Эффективная фармакотерапия 
в эндокринологии» Татьяне Тюриной рассказала главный эндокринолог 
Департамента здравоохранения Тверской области, заведующая 
Областным диабетологическим центром областной клинической 
больницы Ольга Алексеевна Васюткова. 
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Ольга Алексеевна, охарактери-
зуйте, пожалуйста, структуру 
эндокринологической службы 
региона. 

Эндокринологическая помощь 
населению Тверской области 
оказывается в двух специализи-
рованных стационарных отделе-
ниях – областной клинической 
больницы (40 коек) и городской 
больницы № 6 г. Твери (20 коек). 
В ряде центральных районных 
больниц (ЦРБ) области – во Рже-
ве, Удомле, Вышнем Волочке – на 
базе терапевтических отделений 
функционируют специализиро-
ванные койки для эндокриноло-
гических больных. Амбулаторный 
прием эндокринологов ведется в 
поликлиниках областного центра 
и в 10 ЦРБ региона. Вследствие 
дефицита кадров в большинстве 
районов области эндокриноло-
гических больных наблюдают 
терапевты, врачи общей практики 
и при наличии заболеваний на-
правляют их в поликлиники об-
ластной клинической больницы 
(ОКБ) и межрайонных центров. 
С 1999 г. в ОКБ работает специа-
лизированный центр для оказа-
ния амбулаторной медицинской 
помощи больным с сахарным диа-

бетом – Областной диабетологи-
ческий центр. Для обследования 
и лечения этих пациентов важен 
мультидисциплинарный подход, 
поэтому в центре ведет прием 
команда врачей смежных специ-
альностей, в которую входят 
диабетолог, кардиолог, невролог, 
офтальмолог, хирург-подиатр и 
врач функциональной диагно-
стики. Такой подход позволяет 
обеспечить не только комплекс-
ное обследование пациентов, но 
и раннюю диагностику поздних 
осложнений сахарного диабета. 
Особенности клинических про-
явлений осложнений, отсутствие 
жалоб у пациентов при выра-
женных изменениях со стороны 
органов-мишеней требуют дина-
мического наблюдения больных 
сахарным диабетом специалиста-
ми, прошедшими подготовку по 
диабетологии.
Обследованием и лечением детей 
региона с эндокринными за-
болеваниями занимается Детский 
эндокринологический центр. 

Какова распространенность 
эндокринной патологии в Твер-
ском регионе?

В 2009 г. на территории Тверской 
области было зарегистрировано 
60964 пациента с патологией 
эндокринной системы. По данным 
статистики, распространенность 
эндокринных заболеваний в 
регионе составила 5590,2 на 
100 тыс. населения (в РФ – 5759,6, 
а в ЦФО – 5504,4 на 100 тыс. на-

селения). Ежегодно наблюдается 
тенденция увеличения числа 
эндокринологических больных на 
7,53 ± 2,7%. 
Удельный вес каждой нозологии 
в общей структуре эндокринной 
патологии в 2009 г. составил: 
сахарный диабет – 52,12%, за-
болевания щитовидной железы – 
28,1%, гипоталамо-гипофизарной 
системы – 0,44%, надпочечни-
ков – 0,11%, ожирение 2 ст. без 
нарушений углеводного обмена – 
10,23%. 

Известно, что в нашей области 
распространена патология щи-
товидной железы, что связано 
с недостатком йода в почве и 
воде. Существуют ли программы 
профилактики этих заболева-
ний?

Всего на территории региона 
на 1 января 2009 г. было зареги-
стрировано 22667 пациентов с 
патологией щитовидной желе-
зы. Структура заболеваний по 
нозологиям распределяется 
следующим образом: узловой 
коллоидный зоб (26,7%), первич-
ный гипотиреоз (18,6%), диффуз-
ный эндемический зоб (17,4%), 
тиреоидиты (17,1%), ДТЗ (4,61%), 
рак щитовидной железы (3,37%), 
узловой токсический зоб (1,78%), 
фолликулярная аденома щито-
видной железы (0,87%).
В течение 2006-2008 гг. в области 
было отмечено увеличение числа 
впервые зарегистрированных 
случаев заболеваний щитовид-
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ной железы за счет реализации 
программы диспансеризации 
работающего населения в рамках 
национального проекта «Здо-
ровье». Есть районы, в которых 
регистрируется традиционно вы-
сокая заболеваемость патологией 
щитовидной железы – в частности 
Вышневолоцкий, Калязинский, 
Конаковский, Торжокский, Торо-
пецкий и Удомельский. Скорее 
всего, это связано с наличием в 
медучреждениях этих районов 
эндокринологов, более до-
ступной диагностикой, а также 
экологическими факторами – 
ионизирующим излучением и 
загрязнением окружающей среды 
химическими реагентами.
В Тверском регионе регистриру-
ется легкая йодная недостаточ-
ность. Профилактика эндемиче-
ского зоба осуществляется путем 
восполнения йодного дефицита. 
Наиболее эффективной признана 
индивидуальная профилактика – 
употребление препаратов йода в 
соответствии с рекомендациями 
ВОЗ. Норма ежедневного приема 
йода для взрослого человека 
должна соответствовать 150 мкг, 
для ребенка от 2 до 6 лет – 90 мкг, 
для детей в возрасте от 7 до 12 
лет – 120 мкг, для беременных и 
кормящих женщин – 250-300 мкг 
в сутки. Только при соблюдении 
этих нормативов возможно влия-
ние на эндемическую ситуацию в 
Тверской области. 
К группам высокого риска раз-
вития йододефицитных заболева-
ний относятся дети, беременные 
и кормящие женщины. Активную 
профилактику йодного дефицита 
у нас в настоящее время осу-
ществляют акушеры-гинекологи, 
назначающие йодсодержащие 
препараты беременным женщи-
нам. С целью ранней диагностики 
заболеваний щитовидной железы 
необходимо проводить массовую 
диспансеризацию населения, од-
нако в прошлом году эндокрино-
логи не были включены в бригады 

специалистов, занимающихся 
профилактическими осмотрами.

Одно из наиболее социально 
значимых эндокринных забо-
леваний – сахарный диабет. Как 
обстоят дела в Тверской области 
с его диагностикой и лечением? 

По данным областного регистра 
больных сахарным диабетом за 
2009 год, на территории Тверско-
го региона было зарегистрирова-
но 32290 больных с нарушениями 
углеводного обмена. Распростра-
ненность сахарного диабета 1 
типа составила 222,14 на 100 тыс. 
населения (заболеваемость – 6,13 
на 100 тыс. населения), сахарного 
диабета 2 типа – 2092,65 на 100 
тыс. населения (заболеваемость – 
175,33 на 100 тыс. населения). 
В 2000-2009 гг. наблюдалось 
ежегодное увеличение числа 
больных сахарным диабетом в 
среднем на 5-6%. 
Течение сахарного диабета несет 
в себе опасность развития серьез-
ных осложнений – ретинопатии, 
нефропатии, нейропатии, ИБС, 
синдрома диабетической стопы, 
артериальной гипертензии. По 
данным регистра, число случаев 
выявления поздних осложнений 
сахарного диабета на ранних 
стадиях увеличилось в среднем 
на 15%. Этого удалось достичь 
благодаря внедрению современ-
ных методов диагностики. 
Областной диабетологический 
центр (ОДЦ) располагает со-
временным диагностическим 
оборудованием для проведения 
суточного мониторирования 
глюкозы, ЭКГ и АД, ЧПЭС для 
диагностики безболевых форм 
ишемии миокарда, электроре-
тинографии, флюоресцентной 
ангиографии сетчатки глаза, УЗ-
допплерографии сосудов, элек-
тронейромиографии, определе-
ния гликированного гемоглобина 
и микроальбуминурии. В 2005 г. в 
ОДЦ был открыт кабинет «Диа-
бетическая стопа». В 2008 г. все 

лечебные учреждения города и 
области были оснащены прибора-
ми для определения гликирован-
ного гемоглобина. 
Из общего числа больных сахар-
ным диабетом 25% проводится 
инсулинотерапия, 68% больных 
получают таблетированные 
сахароснижающие препараты, 
для 7% пациентов основным 
методом лечения является диета. 
Необходимо отметить увеличение 
больных диабетом 2 типа, по-
лучающих лечение препаратами 
инсулина, с 3807 в 2007 г. до 4899 
в 2009 г.(+ 28,7%). Своевременный 
перевод пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа на лечение 
препаратами инсулина является 
прогрессивной тенденцией в 
диабетологии. Лечение препара-
тами аналогов инсулина человека 
получают 24% больных. 
Одним из высокотехнологичных 
методов лечения диабета являет-
ся инсулинотерапия с помощью 
автоматических дозаторов – 
инсулиновых помп. В июне 2009 г. 
на базе ОДЦ был открыт Центр 
помповой инсулинотерапии, в ко-
тором проводится установка этих 
аппаратов и динамическое на-
блюдение за пациентами. Для того 
чтобы больной оценил преимуще-
ства метода, возможна установка 
демонстрационной помпы на 
несколько месяцев. Однако этот 
дорогостоящий метод лечения 
могут себе позволить немногие 
пациенты, всего в настоящее вре-
мя у нас их около 30 человек. 

Расскажите, пожалуйста, о рабо-
те школ диабета. 

Обучение больных сахарным 
диабетом – один из основных ком-
понентов лечения этого заболева-
ния. Школы диабета функциони-
руют в ОДЦ, а также в ЦРБ городов 
Ржева и Удомли. В ближайшее 
время планируется открытие 
такой Школы на базе поликлиники 
№ 8 г. Твери. В Детском эндокри-
нологическом центре работает 
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Школа диабета для детей. 
Пациентов с диабетом необхо-
димо обучать контролировать 
течение своего заболевания 
соответственно типу диабета, 
степени выраженности осложне-
ний, сопутствующим заболева-
ниям, возрасту. В соответствии 
с рекомендациями Эндокрино-
логического научного центра, 
занятия проводятся по двум диф-
ференцированным курсам для 
групп пациентов с СД 1 и 2 типа. 
Обучение проходит с использова-
нием наглядных пособий, средств 
самоконтроля и учебных филь-
мов. В течение 5 занятий больные 
получают знания о правилах 
питания, проведения самокон-
троля, профилактики и лечения 
осложнений диабета, самостоя-
тельной коррекции доз сахаро-
снижающих препаратов. Занятия 
в Школах диабета проводятся 
специалистами-диабетологами, 
прошедшими специальную под-
готовку, в интерактивном режиме, 
в форме беседы за «круглым 
столом», что создает благопри-
ятную психологическую атмосфе-
ру. Ежегодно в Школах диабета 
обучается до 700 пациентов. 
Мы провели оценку эффектив-
ности обучения в Школе диабета 
по разным параметрам. Основ-
ным из них являлся метаболиче-
ский контроль. При повторном 
обучении минимальные значения 
уровня глюкозы крови составили 
5,1 ± 0,15 мМ, при первичном – 
3,4 ± 0,15 мМ. Максимальные по-
казатели гликемии у обучающих-
ся впервые – 16,6 ± 0,34 против 
14,1 ± 0,47 мМ у обратившихся 
повторно. По анализу НbА1с 
было выявлено значительное его 
преобладание у впервые обучен-
ных – 10,3 ± 0,87% по сравнению 
с обратившимися повторно – 
7,6 ± 0,47%. Уровень холестерина 
плазмы у обучаемых впервые и 
у повторно обученных составил 
5,5 ± 0,06 и 5,0 ± 0,08 мМ соответ-
ственно.

Какая профилактическая работа 
по предупреждению заболе-
ваемости сахарным диабетом 
проводится в регионе?

Социальная значимость сахар-

ного диабета проявляется в том, 
что для этих больных характерна 
высокая доля инвалидизации, 
причем в последние годы она 
неуклонно повышается. Так, 
если в 2005 г. доля инвалидов 
среди них составила 23,2%, то в 
2009 г. – 44,1%. Хорошо известно, 
что на долю сахароснижающих 
препаратов приходится лишь 10% 
от полного объема затрачивае-
мых средств, а 90% затрат – это 
расходы на лечение осложнений, 
госпитализацию, операции, соци-
альные пособия для больных диа-
бетом и т.д. Большое значение в 
связи с этой грустной статистикой 
имеет действенная профилактика 
заболевания среди населения. 
Ежегодно с 1999 года в рамках 
всемирного Дня диабета в ОДЦ 
проводится областной День 
диабета. Каждый из этих дней 
посвящается отдельной теме: 
«Синдром диабетической стопы», 
«Болезни сердца и сосудов», 
«Самоконтроль при диабете» и т.д. 
В мероприятиях, приуроченных 
ко Дню диабета, участвуют более 
200 пациентов, что показывает 
необходимость психологического 
общения и поддержки для боль-
ных сахарным диабетом. В этот 
день организуются тематические 
лекции и выставки, викторины с 
розыгрышем призов.
В последнее время наблюдается 
тенденция омоложения заболе-
ваемости сахарным диабетом 
2 типа. Сейчас это заболевание 
нередко впервые диагностирует-
ся у детей и подростков. Причины 
этой неблагоприятной тенденции 
– неправильное пищевое поведе-
ние, связанное с употреблением 
в пищу большого количества 
рафинированных углеводов, 
жиров, увеличением сети ресто-
ранов быстрого питания, а также 
гиподинамия – в массе своей 
наши дети часами просиживают у 
компьютера, не занимаются спор-
том. В результате, как показывают 
осмотры, до 30% выпускников 
школ уже имеет избыточную 
массу тела. 
Если раньше средний возраст 
развития сахарного диабета 2 
типа был старше 40 лет, то сейчас 
первые нарушения углеводно-

го обмена начинаются в более 
молодом возрасте. Большое зна-
чение имеет ранняя диагностика 
сахарного диабета и выявление 
пациентов на стадии предиабета 
путем расширения программ 
диспансеризации, повышения 
грамотности населения. Каждый 
человек, думающий о своем здо-
ровье, должен хотя бы раз в год 
контролировать уровень глюкозы 
крови, знать ранние признаки 
заболевания. Факторы риска 
развития СД – ожирение, мало-
подвижный образ жизни, наличие 
родственников, страдающих 
сахарным диабетом, злоупотре-
бление алкоголем, длительный 
прием ряда гипотензивных пре-
паратов, сопутствующие забо-
левания эндокринной системы 
и желудочно-кишечного тракта, 
кроме того, у женщин – много-
плодная и осложненная беремен-
ность, рождение ребенка весом 4 
кг и более, выкидыши и т.д. 
Профилактическая работа по 
предупреждению сахарного 
диабета должна включать в себя 
пропаганду здорового образа 
жизни среди населения в СМИ. 
Сейчас во многих странах боль-
шое внимание уделяется вос-
питанию правильного пищевого 
поведения для предупреждения 
развития сахарного диабета, 
особенно при наследственной 
предрасположенности. Необхо-
димо развитие профилактических 
государственных программ, а у 
нас в городе открываются все но-
вые рестораны одного из столпов 
фастфуда – «Макдональдс». 

Как осуществляется лекарствен-
ное обеспечение эндокриноло-
гических больных?

Необходимыми лекарствами бес-
перебойно обеспечиваются все 
эндокринологические больные. 
В частности, потребность пациен-
тов в сахароснижающих препара-
тах удовлетворена в полном объ-
еме. Больные сахарным диабетом, 
относящиеся к региональным 
льготникам, полностью обеспечи-
ваются препаратами инсулина в 
рамках Закона Тверской области 
23-З0 «Об обеспечении лекар-
ственными средствами и изде-
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лиями медицинского назначения 
отдельных категорий граждан». 
В отношении таблетированных 
сахароснижающих препаратов 
проблемы бывают, но они реша-
ются в рабочем порядке. Больные 
акромегалией в активной стадии 
(18 человек) получают лечение 
препаратами аналогов соматоста-
тина. Все пациенты с несахарным 
диабетом обеспечиваются пре-
паратами десмопрессина.
Сложнее ситуация со средства-
ми самоконтроля для больных 
диабетом. Глюкометрами и тест-
полосками полностью обеспече-
ны только дети, а взрослые паци-
енты – лишь на 15%. Эти средства 
закупаются в рамках долгосроч-
ной целевой программы за счет 
финансирования из областного 
бюджета, которое имеет положи-
тельную тенденцию к росту. 

Какие новые направления 
появились в области лечения 
эндокринологии?

В прошлом году за счет средств 
областного бюджета в рамках 
Закона Тверской области 23-З0 
«Об обеспечении лекарствен-
ными средствами и изделиями 
медицинского назначения от-
дельных категорий граждан» мы 
получили уникальную возмож-
ность применения современного 
высокоэффективного препарата 
эксенатид – агониста рецепторов 
к глюкагоноподобному пептиду 
(ГПП) в лечении больных сахар-
ным диабетом 2 типа. Препарат 
обладает патогенетическим 
действием: он вызывает эф-
фективное глюкозозависимое 
снижение уровня сахара крови, 
исключающее гипогликемии, 
положительно влияет на факто-
ры риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, нивелирует чувство 
голода, восстанавливает пул 
функционально активных бета-
клеток поджелудочной железы. 
Терапия инъекциями препарата 
эксенатид проводилась 200 
пациентам с сахарным диабетом 
2 типа в амбулаторных условиях. 
Через 24 недели у пациентов в 
группе наблюдения отмечалось 
улучшение углеводного обмена, 
у больных была зафиксирована 

положительная динамика показа-
телей липидного спектра крови. 
Снижение массы тела наблюда-
лось у всех пациентов: индекс 
массы тела уменьшился с 36,1 ± 
1,2 кг/м2 до 33,83 ± 1,6 кг/м2. 
В 2010 г. в рамках Закона Твер-
ской области 23-30 «Об обеспече-
нии лекарственными средствами 
и изделиями медицинского назна-
чения отдельных категорий граж-
дан» будут закуплены препараты 
ингибиторов ДПП-4, замедляю-
щих деградацию собственного 
ГПП в организме человека.
Широкое внедрение в практику 
этих высокоэффективных препа-
ратов очень перспективно. Новые 
высокотехнологичные методы 
лечения больных с сахарным диа-
бетом способны вывести диабето-
логию на более высокий уровень. 
Важное направление в лечении 
сахарного диабета – применение 
аналогов инсулина человека, 
позволяющих смоделировать 
работу здоровой поджелудочной 
железы в организме пациента, 
страдающего этим заболеванием. 
Удобство применения, улучше-
ние гликемического контроля, 
снижение риска возникновения 
гипогликемий в конечном итоге 
приводит не только к профилак-
тике развития и прогрессирова-
ния осложнений, но и к повыше-

нию качества жизни пациентов. 
Около 24% больных сахарным 
диабетом в области получают 
лечение этими препаратами.
Применение синтетических 
аналогов соматостатина у паци-
ентов с акромегалией в активной 
стадии позволяет не только 
нормализовать уровень гормона 
роста и уменьшить клинические 
проявления заболевания, но и 
уменьшить размеры опухоли, а в 
ряде случаев избежать хирурги-
ческого лечения. 

Каким образом в регионе ком-
пенсируется нехватка эндокри-
нологов? 

Всего в Тверской области рабо-
тает 43 врача-эндокринолога. В 
целом обеспеченность специали-
стами этого профиля в регионе 
составляет 89,6%. Показатель 
рассчитан исходя из норматива 
одна ставка эндокринолога на 
50 тысяч жителей. Этот норматив 
необходимо пересмотреть, так 
как он определяет низкую обе-
спеченность населения специали-
стами этого профиля, при том что 
заболеваемость эндокринной 
патологией неуклонно растет. 
В большинстве районов области 
врачей-эндокринологов нет, что 
создает проблемы в получении 
эндокринологической помощи 
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Опыт регионов

населению сельской местности. 
В условиях безработицы сельско-
го населения у некоторых жите-
лей глубинки просто нет средств, 
чтобы добраться до областного 
центра. 
Несмотря на то что на кафедрах 
эндокринологии и постдипломно-
го образования врачей Тверской 
медицинской академии идет 
активная подготовка молодых 
специалистов, после прохожде-
ния ординатуры и интернатуры 
по эндокринологии из-за низкой 
оплаты труда они уезжают в 
Москву, Подмосковье и другие 
регионы. Из двух крупных райо-
нов Тверской области в прошлом 
году уехали трое специали-
стов, и теперь там нет врачей-
эндокринологов. 
С целью улучшения ситуации на 
базе кафедры семейной медици-
ны Тверской медицинской ака-
демии проводится углубленное 
обучение врачей общей практики 
и терапевтов. В целях повы-
шения квалификации врачей-
эндокринологов и терапевтов в 
Твери ежегодно проводится до 
8-10 конференций по актуаль-
ным вопросам эндокринологии. 
Интересна практика совместного 
проведения конференций для 
врачей смежных специально-
стей – акушеров-гинекологов и 
хирургов с целью выработки еди-

ной тактики ведения пациентов с 
эндокринной патологией. 

Какие проблемы эндокриноло-
гии, по вашему мнению, требуют 
первоочередного решения?

Необходимо проведение компью-
теризации рабочих мест врачей-
эндокринологов в медицинских 
учреждениях в целях автоматиза-
ции заполнения документации и 
ведения регистров эндокриноло-
гических больных, чтобы больше 
времени оставалось непосред-
ственно на осмотр больного 
и рекомендации по лечению. 
Также нуждается в пересмотре 
и временной норматив приема 
больных с эндокринной патологи-
ей. Больные сахарным диабетом 
требуют гораздо более длитель-
ного осмотра, нежели пациенты с 
заболеваниями щитовидной же-
лезы, поэтому необходима диффе-
ренциация врачебной нагрузки 
по нозологическим формам. 
Необходимо расширять муль-
тидисциплинарную поддержку 
больных с эндокринной пато-
логией, развивать эндокринную 
хирургию, а также нейрохирурги-
ческую помощь больным с опухо-
лями гипоталамо-гипофизарной 
системы. Хотелось бы, чтобы для 
наших пациентов действительно 
была доступна бесплатная совре-
менная диагностика, в частности, 
проведение иммунофермент-
ных гормональных анализов, 
УЗИ, МРТ и КТ.  Еще одна важная 
проблема – отсутствие доста-
точного количества реактивов к 
современному диагностическому 
оборудованию. В прошлом году 
в каждое медицинское учрежде-
ние Твери и в ЦРБ области было 
поставлено оборудование для 
определения уровня гликиро-
ванного гемоглобина. Однако 
приобретение реактивов, в силу 
их высокой стоимости, могут себе 
позволить далеко не все лечеб-
ные учреждения, поэтому эндо-
кринная диагностика нуждается в 
финансовых вливаниях. 
Высокая распространенность 
сахарного диабета требует от-
крытия новых Школ диабета в 
межрайонных центрах региона. 
Лечение пациентов со многими 

эндокринными заболевания-
ми, помимо сахарного диабета, 
требует активного участия самого 
больного. В идеале могли бы су-
ществовать Школы для пациентов 
с остеопорозом, патологией щи-
товидной железы, заболеваниями 
надпочечников, акромегалией. 
В свете открытия в Твери Пери-
натального центра хотелось бы, 
чтобы беременные женщины 
наблюдались с учетом современ-
ных алгоритмов обследования и 
лечения этой категории паци-
ентов. УЗИ щитовидной железы, 
определение антител и гормонов 
щитовидной железы, тест на толе-
рантность к глюкозе должны про-
водиться на уровне скрининга. 
Нуждается в развитии такое 
направление в диабетологии, 
как помповая инсулинотерапия. 
В нашем регионе разрабаты-
валась программа внедрения 
этого метода лечения для детей, 
беременных и молодых больных 
сахарным диабетом, но в связи с 
кризисом она принята не была. 
Необходимо уделять большее 
внимание проблеме йодного 
дефицита. Борьба с дефицитом 
йода – это борьба за интеллект 
нации. Профилактика йододе-
фицитных заболеваний – это не 
только продажа йодированной 
соли, но и информационно-
просветительская работа меди-
ков, СМИ, школ и центров здоро-
вья, открывающихся в Твери.
Назрело решение проблемы низ-
кой заработной платы узких спе-
циалистов, в том числе эндокри-
нологов. Решать ее необходимо 
как на уровне правительства, так 
и на уровне областных властей. 
Наиболее перспективная про-
филактика эндокринной патоло-
гии – финансирование программ 
диспансеризации населения, 
пропаганда здорового образа 
жизни, открытие центров и школ 
здоровья. Больше материальных 
вложений необходимо делать 
именно в здоровых людей, чтобы 
мотивировать их сохранять свое 
здоровье. С высокой смертно-
стью, низкой продолжитель-
ностью жизни, высокой инва-
лидизацией нашего населения 
необходимо бороться. 
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Министерство здравоохранения и социального развития РФ
Российский кардиологический научно-производственный комплекс

 Всероссийское научное общество кардиологов

ВСЕРОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ

«Новые возможности в диагностике, 
лечении и снижении смертности от ССЗ»

2-3 июня 2010 г.

Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава, 
Москва, ул. 3-я Черепковская, 15 А 

Н А У Ч Н А Я  П Р О Г Р А М М А  К О Н Ф Е Р Е Н Ц И И

• Перспективы первичной и вторичной профилактики заболеваний сердца и сосудов 
• Разработка и внедрение в клиническую практику новых лекарственных препаратов и 

методов диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний
• Современные стандарты диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний
• Острый коронарный синдром 
• Нарушения ритма сердца
• Тромбозы и тромбоэмболии
• Тактика ведения пациентов при кризах и нарушениях мозгового кровообращения 
• Кардиохирургия 
• Организация оказания неотложной помощи при ССЗ
 В работе конференции будут рассмотрены самые современные аспекты сердечно-

сосудистых заболеваний в России и за рубежом

В конференции примут участие известные Российские ученые – кардиологи, неврологи, 
кардиохирурги, эндокринологи, терапевты, а также зарубежные специалисты. 

Оргкомитет: (495)414-62-70, тел./факс (495) 414-62-14, (499) 149-08-51; 
e-mail: congress@cardioweb.ru, Snn_cardio@mail.ru.

Информация о тезисах для публикации:

Тезисы для публикации принимаются с 15 февраля до 25 апреля 2010 г. Тезисы представляются 
на русском языке. Ранее опубликованные тезисы печататься не будут. Тезисы предоставлять только 

в электронном виде на сайт www.cardioweb.ru. Публикация тезисов – бесплатно.








