






СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ ИЗ ДА НИЯ (17 500 экз.)
• Бесплатное распространение издания по управлениям здравоохранения, 

медицинским учреждениям, медицинским вузам, НИИ, коммерческим медицин-
ским центрам, страховым и фармацевтическим компаниям.

• Прямая адресная доставка эндокринологам, диабетологам, ревматологам, 
кардиологам, гинекологам, неврологам, терапевтам Москвы, Санкт-Петербурга, 
Екатеринбурга, Ростова-на-Дону, Новосибирска, Хабаровска с использованием 
адресных баз главных эндокринологов и диабетологов, ревматологов, кардио-
логов, гинекологов. Бесплатное распространение издания на профильных и 
междисциплинарных конференциях, выставках.

• Включение издания в подписные каталоги «Роспечать», «Пресса России», 
«Объединенный каталог», а также в альтернативные и региональные подписные 
агентства.  

• Рассылка по домашним адресам врачей (обновление читательской базы 
происходит за счет публикации в журнале анкеты бесплатной подписки, а 
также обработки анкет, полученных на медицинских выставках, конференциях, 
конгрессах).

• Распространение по имеющейся базе данных профильных медицинских 
учреждений (ЛПУ, клиник, диспансеров).

• Распространение через членов общественных ассоциаций и профессио-
нальных объединений (всероссийские и региональные ассоциации эндокрино-
логов и диабетологов, учебно-консультационные центры международной про-
граммы «Диабет», общественные диабетические организации в 56 регионах 
России).

• Распространение через базы данных фармацевтических компаний, на 
лончах и сателлитных мероприятиях компаний, а также через службу их меди-
цинских представителей в регионах России. 

• Вручение журнала каждому слушателю курсов повышения квалификации 
врачей в качестве учебного материала.

• Электронная рассылка дайджестов журнала врачам, зарегистрированным 
пользователям интернет-ресурса «ЭФ в эндокринологии».

Здравоохранение сегодня 
Фармакоэкономика
Эффективная фармакотерапия
Доказательная медицина
Качественная клиническая практика

Непрерывное образование врачей 
Наука
Компании и их продукция
Социальная ответственность бизнеса 
Форум  

Структура распространения журнала 
3500 экз. – эндокринологи, диабетологи

1500 экз. – ЛПУ эндокринологического профиля 

1000 экз. – учебно-консультативные центры международной программы «Диабет»

500 экз. – участники движения «Веймарская инициатива»

1500 экз. – общественные диабетические организации России

2000 экз. – терапевты, врачи общей практики 

2000 экз. – кардиологи  

1500 экз. – гинекологи  

1200 экз. – ревматологи  

1000 экз. – неврологи   

1800 экз. – распространение на выставках,
конференциях, курсах повышения 
квалификации, постоянно действующих 
семинарах для эндокринологов  

Миссия журнала. Создание издания, способствующего своей деятельностью и публикациями развитию и материализации идеи гармонич-
ного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности и потребителей услуг здравоохранения  для улучшения каче-
ства жизни и здоровья населения России. Способствовало бы привлечению внимания социума (а не только медицинской  общественности) к 
состоянию системы здравоохранения и социальным проблемам россиян, связанным с медико-демографическими факторами (рождаемость, 
смертность, распространение социально-значимых заболеваний, формирование повсеместной потребности в здоровом образе жизни).

Здра во ох ра не ние се год ня 
Федеральные программы в области профилактики и лечения 
социально-значимых заболеваний сахарного диабета, щи-
товидной железы, метаболического синдрома, остеопороза. 
Статистический и медико-эпидемиологический обзор забо-
леваемости в области эндокринологии и пограничных обла-
стей – кардиологии, неврологии, ревматологии, гинекологии.

Фар ма ко э ко но ми ка
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний и 
побочных эффектов. Анализ схем лечения с позиции качества 
жизни пациента и совокупных затрат общества. 

Доказательная медицина 
Стандартизация и качество медицинской помощи. Клинико-
экономический анализ медицинских вмешательств. 
Эффективность и безопасность лекарственных средств. 
Клинические и эпидемиологические исследования. 

Непрерывное образование 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики. 
Практические школы и лекции для лечащих врачей.
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт.

Фо рум  (ка лен дарь ме ди ци нс ких ме роп ри я тий)
Тематический календарь основных российских и международ-
ных выставок, конгрессов, конференций. Международные про-
екты и  исследования. Зарубежные новости медицины.

Компании и их продукция 
Производители лекарственных средств: марка качества (ново-
сти, интервью, обзоры стратегий, маркетинговые программы 
фармацевтических компаний). Фармакологический справоч-
ник –  информация о современных препаратах.

Журнал для тех, кто лечит и принимает управленческие 
решения в сфере здравоохранения 

в  э н д о к р и н о л о г и и 

Основные рубрики журнала ЭФ
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Актуальные проблемы профилактики 
и лечения в эндокринологии

  Сахарный диабет
  Осложнения сахарного диабета
  Метаболический синдром
  Гипотиреоз
  Синдром тиреотоксикоза
  Йододефицитные заболевания
  Эндокринная офтальмопатия
  Гиперпролактинемия
  Гипопитуитаризм
  Несахарный диабет
  Синдром патологического 

гиперкортицизма

  Задержка полового развития
  Полигландулярная гиперфункция
  Ожирение
  Остеопороз
  Синдром поликистозных яичников
  Гипофункция яичников
  Регуляторные нарушения половой 

функции у мужчин
  Детская эндокринология

Тираж выпуска 
17 500 экз.
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тема номера: проблемы терапии гипертонии в эндокринологии
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Гидрохлортиазид в лечении гипертонии у пациентов с метаболическим синдромом  6

метаболический синдром
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Медицинские новости

Американские биохимики разработали метод анализа крови, который, по их 
мнению, позволяет надежно выявлять людей, находящихся под угрозой 

заболевания сахарным диабетом. Диабет второго типа пока относится к тем 
заболеваниям, которые не поддаются излечению. Врачи знают, как замедлить 
его прогресс, но ликвидировать его они пока не умеют. Однако эту болезнь за-
частую можно предотвратить на ее самой ранней бессимптомной стадии, кото-
рую называют преддиабетическим состоянием. Эта фаза патологического про-
цесса у разных больных протекает с неодинаковой скоростью и может занять от 
нескольких месяцев до нескольких лет. Если бы ее можно было своевременно 
диагностировать, возможности медицины в борьбе с диабетом сильно бы рас-
ширились. Профессор биохимии университета им. Джонса Гопкинса Джеральд 
Харт и его коллеги полагают, что им удалось нащупать путь к решению этой за-
дачи. Эти ученые уже много лет занимаются химическими реакциями, в ходе 
которых белки присоединяют к себе фрагменты молекул различных сахаров. 

Такие процессы называются глюкозилированием. Недавно в лаборатории Хар-
та была открыта ранее неизвестная форма глюкозилирования белков, которая 
встречается у всех многоклеточных организмов от растений до млекопитаю-
щих. Харт и его коллеги обнаружили, что эта разновидность глюкозилирования 
может играть немаловажную роль в процессах злокачественного перерож-
дения нормальных клеток. Диабетическая гипергликемия ускоряет реакции 
глюкозилирования целого ряда протеинов, которые в результате перестают 
нормально выполнять свои функции. Теперь Харт и его сотрудники пришли к 
выводу, что в преддиабетической стадии резко ускоряется скорость реакций 
между белками и сложными сахарами из группы гексозаминов. В его лабо-
ратории разработана методика анализа крови, которая позволяет измерять 
концентрацию одного из веществ, рождающихся в ходе этих реакций. Проф. 
Харт полагает, что этот тест обеспечивает надежную сверхраннюю диагностику 
диабета второго типа. 

Источник: www.voanews.com

Б ританские ученые обнаружили, что бисфенол А (БФА) – химикат, исполь-
зующийся при изготовлении пластиков для бутылок и пищевых упаковок – 

может повышать риск сахарного диабета и сердечно-сосудистых заболеваний 
у людей. Это – первое масштабное исследование влияния бисфенола на че-
ловеческий организм. Предыдущие исследования на животных показали, что 
высокие концентрации БФА обладают эффектами, схожими с женскими поло-
выми гормонами эстрогенами, и, следовательно, могут негативно отражать-
ся на концентрации спермы и внутриутробном развитии, а также повышать 
риск развития рака простаты и других заболеваний. Правда, в изготовлении 
пластиков применяются гораздо меньшие количества БФА, а результаты мно-
жества последующих исследований оказались весьма противоречивыми. Эти 
исследования касались, как правило, влияния на репродуктивную систему. 
Ученые из Медицинской школы Пенинсьюла в Эксетере решили оценить воз-
можность взаимосвязи между БФА и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
и диабетом. Для этого они изучили данные опросников и образцы мочи 1455 
взрослых людей, ранее принимавших участие в Национальном исследовании 
здоровья и питания США. Предыдущие анализы этих образцов показали, что 

92,6% из них содержат определяемые количества БФА. Разделив образцы 
мочи на четыре группы в соответствии с концентрацией БФА и сопоставив их 
с данными опросников, исследователи пришли к выводу, что у людей из груп-
пы с максимальным содержанием химиката в моче в три раза повышен риск 
сердечно-сосудистых заболеваний и в 2,4 раза – риск диабета по сравнению 
с группой минимальной концентрации БФА. Такая зависимость сохранялась и 
при введении поправок на другие факторы риска: возраст, пол, раса, уровни 
образования и доходов, курение и индекс массы тела. Кроме того, высокое со-
держание БФА сочеталось с повышенным уровнем печеночных ферментов, 
что указывает на возможное поражение печени. Связь химиката с риском 
инсульта, онкозаболеваний и артрита обнаружена не была. Однако, по словам 
руководителя работы Дэвида Мельцера (David Melzer), результаты исследо-
вания невозможно интерпретировать однозначно. Во-первых, БФА выводит-
ся из организма довольно быстро (в течение суток), и по его концентрации 
в единичном образце сложно судить о хронических эффектах. Во-вторых, 
метаболизм БФА может нарушаться при заболеваниях печени и ожирении, 
то есть нельзя с уверенность сказать, что первично – болезнь или высокая 
концентрация бисфенола в моче. В любом случае необходимы дальнейшие 
исследования на эту тему. 

Источник: medvisnik.com

Пластиковые бутылки вредят здоровью

Результаты исследования UKPDS

Р езультаты 10-летнего мониторинга участников иссле-
дования UKPDS показали, что эффективность раннего 

интенсивного вмешательства, направленного на кон-
троль гликемии у пациентов с впервые установленным 
диагнозом СД 2 типа, сохраняется в течение длительно-
го времени. 
В группе, которая в течение исследования получала 
интенсивную терапию производными сульфонилмоче-
вины и инсулином, наблюдалось достоверное снижение 
на 17% относительного риска смерти от СД (р = 0,01), на 
15% – снижение относительного риска ИМ (р =   0,01) 
и на 13%  – снижение риска смерти от всех причин 
(р =  0,007) в течение 10 лет. 

Источник: Cardiosite.ru

Новый антидиабетический препарат, 
пригодный для лечения ожирения 

Антидиабетический препарат Лираглутид, созданный известной датской фарма-
цевтической компанией «Ново Нордиск», одновременно способствует лечению 

ожирения. Как показали клинические исследования, ежедневное употребление 
одной дозы этого лекарства в течение 52 недель вместе с диетотерапией приводит к 
уменьшению массы тела на 7,5-8 кг. Аналогичные сахароснижающие средства, как 
установлено, такого эффекта не имеют. По мнению экспертов, Лираглутид особен-
но полезен для людей с повышенным содержанием холестерина в крови и риском 
развития сахарного диабета. После продолжавшегося в течение года курса лечения 
продромальные признаки развития диабета, как правило, исчезают. 
В «Ново Нордиск» полагают, что этот препарат может стать новым инновационным 
препаратом для лечения ожирения. Администрация компании направила заявки в 
Соединенные Штаты и государства Евросоюза на продажу этого препарата.

Источник: www.ami-tass.ru

Новые методы диагностики сахарного диабета типа 2
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в эндокринологии

50% американцев в старости будут 
страдать от артрита и остеопороза 

П очти половина всего взрослого населения Америки с ожирением будут 
страдать от болезненного артрита и остеопороза к 85 годам, предсказы-

вают эксперты Университета Северной Каролины. Пожизненный риск забо-
леваний суставов и костей повысился в связи с увеличением индекса массы 
тела среди американцев. По предположениям врачей, в наибольшей степени 
артрит затронет сегодняшних 18-летних юношей и девушек, которые наберут 
лишние килограммы к 45 годам или позже.
Американские ортопеды провели масштабное исследование, проанализиро-
вав результаты рентгена и измерения веса людей старше 18 лет. Используя 
логистические модели регресса признаков болезни и статистические подсче-
ты, специалисты определили, что 44,7% населения Соединенных Штатов име-
ют пожизненный риск формирования артрита. Люди с диагнозом ожирения 
и повреждениями колена имели существенно более высокий риск болезни. 
Медики подчеркивают важность поддержания здорового веса, чтобы избе-
жать не только изнурительных болевых симптомов при артрите, но и потреб-
ности в хирургических процедурах.

Источник: оsteoporoz.ru

Врачам уже известен перечень факторов риска, которые больше других способ-
ствуют развитию диабета 2 типа. Среди них отягощенная наследственность, 

избыточный вес и малоподвижный образ жизни. Сейчас ученые из университета 
г. Уарвик, Великобритания, обнаружили маркеры, с помощью которых можно 
определить эндотелиальную дисфункцию (изменения в клетках, выстилающих 
сосуды) и субклиническое системное воспаление. Эти показатели помогают 
выявить гораздо больше людей, предрасположенных к заболеванию сахарным 
диабетом 2 типа.   
В исследовании под руководством доктора Саверио Стрейнджес (Saverio Stranges), 
профессора кафедры сердечно-сосудистой эпидемиологии в Медицинской шко-
ле при Университете г. Уарвик, Великобритания, команда определяла протеин 
под названием Е-селектин, который является показателем эндотелиальной дис-
функции, а также число лейкоцитов и уровень альбумина, которые характеризу-
ют степень субклинического воспаления. 
Они обнаружили, что высокий уровень E-селектина и лейкоцитов в комбинации 
с низким уровнем сывороточного альбумина определяли высокую степень риска 
развития диабета  типа 2. С помощью таких традиционных факторов риска, как 

ожирение или отягощенная наследственность, удалось выявить только 65% всех 
пациентов с высоким риском развития данного заболевания. Дополнительное 
использование трех исследуемых маркеров позволило увеличить этот показа-
тель до 73%. Это даст возможность врачам чаще определять сахарный диабет 2 
типа на более ранних стадиях развития. 
Данные, использованные в этом исследовании, взяты из Western New York Health 
Study – шестилетнего исследования по изучению факторов риска диабета и 
сердечно-сосудистых заболеваний среди жителей округов Эри и Ниагара. Высо-
кий уровень Е-селектина и числа лейкоцитов в комбинации с низким альбуми-
ном крови могут быть показателями эндотелиальной дисфункции и субклиниче-
ского воспаления, говорит доктор Стрейнджес. Открытие соответствует мнению, 
что эти состояния играют важную роль в развитии сахарного диабета 2 типа. Эн-
дотелиальная дисфункция также является ключевой причиной развития атеро-
склероза. Результаты исследования позволяют взглянуть на проблему сахарного 
диабета с нового ракурса, и, возможно, будут способствовать разработке новых 
подходов в лечении и профилактике этого заболевания. 
 

Кальций и физическая нагрузка – лучшая профилактика остеопороза 

Увеличение распространенности 
метаболического синдрома во 
время менопаузы 

У величение биодоступности тестостерона во время мено-
паузы сопровождается увеличением распространенности 

метаболического синдрома . 
Imke Janssen (Rush University Medical Center, Chicago, Illinois, 
США) с коллегами провели исследование SWHAN с участием 
949 пациентов. Авторы выяснили, что к окончанию менопау-
зального периода метаболический синдром развился у 13,7% 
женщин. Риск развития метаболического синдрома в периме-
нопаузе составил 1,45. С каждым увеличением биодоступно-
сти тестостерона на стандартное отклонение риск метаболи-
ческого синдрома увеличивался на 10%. А каждое снижение 
глобулина, связывающего половые гормоны, на стандартное 
отклонение увеличивало вероятность развития метаболиче-
ского синдрома на 13%.   

Источник: Cardiosite.ru

Германский институт качества и эффективности в здравоохранении опубли-
ковал рекомендации по предотвращению остеопороза у пожилых людей. До-

статочное содержание кальция в рационе и адекватные физические нагрузки 
помогут избежать патологической хрупкости костей в любом возрасте. Пожилые 
люди, боясь травм и переломов, стараются максимально ограничить свои пере-
движения. Немецкие ученые предупреждают, что такой подход только усугубля-
ет состояние костной ткани. 
Пожилой возраст не означает обязательное развитие остеопороза. При поступле-
нии кальция в необходимом количестве (минимум 1300 мг) с едой и адекватной 

физической нагрузке вполне можно избежать этого грозного заболевания. В иде-
альном случае весь кальций должен содержаться в обычном рационе человека. 
Если Ваш рацион содержит недостаточное количество кальция, необходимо при-
нимать кальцийсодержащие пищевые добавки или поливитамины.
Что касается физической нагрузки – ученые заявляют, что идеальным видом 
упражнений для пожилых людей является регулярная ходьба. При спокойной 
прогулке риск получения травм минимальный, а нагрузка распределяется рав-
номерно по максимальному количеству мышц и костей.

Источник: http://www.osteoporoz.ru

Найдены маркеры для диагностики сахарного диабета на ранних стадиях

Источник: Newsland.ru
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Гидрохлортиазид в лечении 
гипертонии у пациентов с 
метаболическим синдромом

еткое понимание этиоло-
гии и патогенеза МС до 
сих пор отсутствует. Од-

нако выделен ряд факторов, играю-
щих важную роль в развитии и кли-
нической манифестации синдрома. 
Генетическая основа МС в настоя-
щее время не вызывает сомнений, 
причем МС характеризуется гене-
тическим влиянием, независимым 
от генетической основы отдельных 
компонентов синдрома. Таким об-
разом, метаболический синдром 
представляется как сложное кли-
ническое проявление нарушенной 
регуляции экспрессии генов, кото-

рое зависит от особенностей взаи-
модействия генетических поломок 
между собой у каждого индивидуу-
ма и влияния средовых факторов. 

Среди внешних факторов особое 
значение придается формирова-
нию малоподвижного образа жиз-
ни людей, вызванному ростом эко-
номического развития, процессами 
урбанизации, развитием новых тех-
нологий. Избыточное питание с вы-
соким уровнем потребления насы-
щенных жиров и легкоусваиваемых 
углеводов, снижение физической 
активности способствуют форми-
рованию абдоминального типа 
ожирения и прогрессированию ин-
сулинорезистентности (4). 

В настоящий момент к основным 
признакам МС относятся (5) ожи-
рение, инсулинорезистентность/
гиперинсулинемия, атерогенная 
дислипидемия, нарушения угле-
водного обмена, нарушение уров-
ня гликемии натощак, нарушение 
толерантности глюкозы, СД типа 2, 
артериальная гипертензия, эндоте-
лиальная дисфункция.

Помимо указанных нарушений, 
МС характеризуется снижением 
уровня дегидроэпиандростерона 
и тестостерона крови у мужчин, 
формированием синдрома по-
ликистозных яичников у женщин, 
наличием лептинрезистентности/
гиперлептинемии, гиперурикемии, 
микроальбуминурии, гиперфибри-
ногенемии и повышением уровня 
активатора плазминогена-1, сниже-
нием тканевого активатора плазми-
ногена, повышением концентрации 
С-реактивного протеина в крови.

Для установления диагноза МС 

в настоящее время используются 
критерии, рекомендованные ВОЗ 
(1999) и NCEP-ATP-III (2002) в рамках 
Национальной образовательной 
программы по холестерину (США) 
(6). Критерии ATP-III включают на-
личие 3 или более следующих фак-
торов риска:

• абдоминальное ожирение – 
ОТ > 102 см (для мужчин) и  > 88 см 
(для женщин);

• ТГ > 150 мг/дл (1,7 ммоль/л);
• ХС-ЛПВП < 40 мг/дл (1,04 

ммоль/ л) (для мужчин) и < 50 мг/дл 
(1,29 ммоль/л) (для женщин);

• АД > 130/85 мм рт. ст.;
• гликемия натощак выше 110 мг/

дл (6,1 ммоль/л).
Признак, который рассматривает-

ся как основной или являющийся 
причиной развития МС, – инсули-
норезистентность, сопровождаемая 
гиперинсулинемией (7). Гиперинсу-
линемия, с одной стороны, является 
компенсаторной, т. е. необходимой 
для преодоления ИР и поддержания 
нормального транспорта глюкозы в 
клетки; с другой – патологической, 
способствующей возникновению и 
развитию метаболических, гемоди-
намических и органных нарушений, 
приводящих в конечном итоге к раз-
витию СД типа 2, ИБС и других про-
явлений атеросклероза. ИР была 
определена как снижение реакции 
инсулинчувствительных тканей на 
инсулин при его достаточной кон-
центрации. Результаты проспектив-
ных исследований показали, что ИР 
и гиперинсулинемия предшествуют 
развитию СД типа 2.

Самые ранние стадии развития 
СД типа 2 включают все компо-

Ч

Т Е М А  Н О М Е Р А :  П Р О Б Л Е М Ы  Т Е Р А П И И  Г И П Е Р Т О Н И И  В  Э Н Д О К Р И Н О Л О Г И И

С.Н. ТЕРЕЩЕНКО, 
Н.А. ДЖАИАНИ

МГМСУ

Последние десятилетия характеризуются 
значительным ростом во всем мире 

случаев метаболического синдрома 
(МС), представляющего собой комплекс 

метаболических, гормональных и 
клинических нарушений, являющихся 

факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний, в основе которых 

лежит инсулинорезистентность и 
компенсаторная гиперинсулинемия (1). 
Ожирение, артериальная гипертензия, 

нарушения углеводного и липидного обмена, как 
основные проявления МС, рассматриваются 

как лидирующая причина более быстрого 
развития атеросклеротического 

процесса и формирования высокого риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и 

катастроф (2). Клиническое значение МС 
обусловлено многократным возрастанием 

атеросклеротических факторов риска у одного 
и того же индивидуума (3).

№4 сентябрь 2008
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ненты МС: абдоминальное ожире-
ние, артериальную гипертензию, 
атерогенную дислипидемию, что 
обуславливает необходимость 
комплексного подхода к лечению, 
а именно одновременной коррек-
ции всех проявлений синдрома (8). 
Среди компонентов МС артериаль-
ная гипертензия (АГ) наиболее не-
зависима от проявлений синдрома 
(9). Однако у 90% пациентов с АГ 
диагностируется по крайней мере 
один из других компонентов МС.

В развитии АГ при синдроме инсу-
линорезистентности ведущее зна-
чение имеет комплексное влияние 
гиперинсулинемии и сопутствую-
щих метаболических нарушений. 
К эффектам хронической гиперин-
сулинемии, способствующих повы-
шению артериального давления (3), 
относятся:

• нарушение Na+- , K+- и Са2+-
зависимой АТФ-азы, приводящее к 
повышению чувствительности со-
судистой стенки к прессорным воз-
действиям;

• увеличение реабсорбции Na+ в 
проксимальных и дистальных ка-
нальцах нефрона, что способствует 
задержке жидкости и развитию ги-
перволемии, а также повышению 
содержания Na+ и Са2+ в стенках со-
судов;

• пролиферация гладкомышеч-
ных клеток сосудистой стенки, су-
жение артериол и увеличение пе-
риферического сопротивления;

• стимуляция активности симпа-
тической нервной системы и увели-
чение сосудистого тонуса;

• повышение активности ренин-
ангиотензиновой системы. 

Назначая гипотензивную терапию 
больным с МС, имеющим артери-
альную гипертензию, необходимо 
учитывать влияние гипотензивных 
препаратов на показатели липидно-
го и углеводного обменов. Очевид-
но, что некоторые антигипертен-
зивные препараты могут повышать 
риск возникновения новых случаев 
СД через несколько лет примене-
ния. Учитывая тот факт, что, соглас-
но современным представлениям, 
лечение АГ предполагает ежеднев-
ный пожизненный прием антиги-
пертензивных средств, вопрос об 

их влиянии на углеводный обмен 
и риск развития новых случаев СД 
приобретает особую остроту. Осо-
бенности лечения АГ при МС вклю-
чают (10):

• акцент на немедикаментозные 
мероприятия (диета, дозированная 
физическая нагрузка);

• выбор антигипертензивных 
препаратов с учетом метаболиче-
ских эффектов; 

• отказ от препаратов, понижаю-
щих чувствительность к инсулину; 

• коррекцию ассоциированных 
метаболических нарушений; 

• снижение АД в ночное время; 
• предупреждение ГЛЖ и микро-

альбуминурии.
Гипотензивными препаратами 

выбора у больных МС являются 
ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ), 
поскольку в ряде крупных 
многоцентровых исследова-
ний было достаточно убеди-
тельно доказано их метаболи-
чески нейтральное действие 
на углеводный и липидный 
обмен и преимущество перед 
β-блокаторами, антагонистами 
кальция и диуретиками. Дей-
ствие ИАПФ связано с блокадой 
АПФ, при этом снижается в крови 
концентрация ангиотензина  II  – 
мощного вазоконстриктора – и 
по  вышается содержание брадики-
нина и почечных простагландинов, 
оказывающих вазодилатирующее 
действие, в результате чего умень-
шается общее периферическое 
сопротивление сосудов (11). При 
изучении влияния ИАПФ на функ-
цию эндотелия был обнаружен еще 
один возможный механизм их анги-
опротективного действия. Извест-
но, что ангиотензин II подавляет 
эндотелиальную секрецию оксида 
азота и стимулирует секрецию эн-
дотелина I. ИАПФ, блокируя синтез 
ангиотензина II, восстанавливают 
баланс эндотелиальных вазоактив-
ных факторов, способствуя норма-
лизации тонуса сосудов.

Высокую метаболическую ней-
тральность и минимальный риск 
возникновения новых случаев СД 
демонстрируют блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА). В отли-

чие от ИАПФ данные препараты не 
препятствуют образованию и цир-
куляции ангиотензина II, но спец-
ифически ингибируют связывание 
пептида с АТ1-рецепторами. По хи-
мической структуре препараты де-
лятся на четыре основные группы: 

1) бифениловые производные 
тетразола – лозартан, ирбесартан, 
кандесартан и др.; 

2) небифениловые производные 
тетразола – тельмисартан и др.; 

3) небифениловые нететразоло-
вые соединения – эпросартан и др.; 

4) негетероциклические соедине-
ния – вальсартан, фонсартан и др. 
(12). 

БРА различаются в зависимости 
от характера взаимодействия с 
рецепторами, существуют конку-
рентные (лозартан, эпросартан) и 
неконкурентные (вальсартан, ир-
бесартан, кандесартан) антагони-
сты ангиотензиновых рецепторов. 
Различают прямой и косвенные 
механизмы действия блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов. Пря-
мой механизм проявляется осла-
блением эффектов ангиотензина 
II за счет блокады АТ1-рецепторов: 
происходит уменьшение артери-
альной вазоконстрикции, сниже-
ние гидравлического давления в 
почечных клубочках. Уменьшается 
секреция альдостерона, аргинин-
вазопрессина, эндотелина-1 и но-
радреналина, обладающих сосудо-
суживающим и антинатрийурети-
ческим действием. 

www.webmed.ru в  эндокринологии

Гипотензивными препаратами 
выбора у больных МС являются 
ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ), 

ствие ИАПФ связано с блокадой 
АПФ, при этом снижается в крови 
концентрация ангиотензина  II  – 
мощного вазоконстриктора – и 

Длительная терапия Гизааром ока-
зывает достоверный и равномерный анти-

гипертензивный эффект, позволяет принимать 
препарат однократно в сутки. Нормализация клини-

ческого САД и ДАД регистрируется в 75 и 65% случаев 
соответственно. Гизаар, как сочетание БРА и гидро-
хлортиазида, является метаболически нейтральной 

фиксированной комбинацией, характеризуется 
хорошей переносимостью и должен широко при-

меняться у гипертоников, страдающих МС.



Высокоэффективной комбинацией является сочетание диуре-
тика и ИАПФ или БРА, которой обеспечивается воздействие на 
два патофизиологических механизма развития артериальной 
гипертонии – натрий-объем-зависимый и активацию ренин-
ангиотензиновой системы. При этом частота контроля АД повы-
шается до 80%, а побочные эффекты, которые могут развиться 
при применении диуретиков (гипокалиемия, гипомагниемия, 
дислипидемия, нарушение углеводного обмена), устраняют 
блокаторы ренин-ангиотензиновой системы, они же обеспечи-
вают помимо антигипертензивного и органопротективный эф-
фект комбинации. 
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При длительном применении пре-
паратов ослабевают пролифератив-
ные эффекты ангиотензина II, аль-
достерона, аргинин-вазопрессина, 
эндотелина-1, норадреналина в 
отношении кардиомиоцитов, глад-
комышечных клеток сосудистой 
стенки, фибробластов, мезангиаль-
ных клеток. Косвенные механизмы 
фармакологических эффектов БРА 
связаны с реактивной гиперакти-
вацией ренин-ангиотензиновой 
системы в условиях блокады АТ1-
рецепторов, которая ведет к повы-
шенному образованию ангиотензи-
на II. При блокаде АТ1-рецепторов 
эти пептиды вызывают дополни-
тельную стимуляцию АТ2-, АТ3-, 
АТ4- и АТх-рецепторов, способствуя 
таким образом артериальной вазо-
дилатации, натрийурезу, антипро-
лиферативному действию (в т. ч. 
торможению гипертрофии кардио-
миоцитов, пролиферации фибро-
бластов), регенерации тканей ней-
ронов. Стимуляция АТ2-рецепторов 
в почечных клубочках приводит к 
увеличению эффективного почеч-
ного плазмотока. БРА проникают 
через гемато-энцефалический ба-
рьер и тормозят активность пре-
синаптических рецепторов симпа-
тических нейронов, регулирующих 
высвобождение норадреналина в 
синаптическую щель, по механизму 
положительной обратной связи. В   
условиях блокады АТ1-рецепторов 
уменьшается высвобождения но-
радреналина и стимуляция постси-
наптических α1-адренорецепторов 
на мембранах нейронов и ГМК со-
судистой стенки, что способствует 

центральным и периферическим 
симпатолитическим эффектам 
препаратов. БРА стимулируют АТ2-
рецепторы, опосредующие дилата-
цию афферентных артериол и тор-
можение пролиферации гладко-
мышечных клеток, мезангиальных 
клеток и фибробластов (13). 

Выявлено значение блокаторов 
АТ1-рецепторов для замедления 
прогрессирования и предотвра-
щения диабетической нефропатии 
у больных АГ и СД типа 2 (14). Про-
исходит снижение микроальбуми-
нурии и нормализация экскреции 
белка. Влияние на микроальбуми-
нурию у больных СД типа 2, АГ и 
дыхательной недостаточностью 
блокаторов АТ1-рецепторов срав-
нимо по эффективности с таковым 
ингибиторов АПФ, однако отмече-
на лучшая переносимость БРА из-за 
отсутствия у них такого побочного 
эффекта, как кашель. БРА вызывают 
обратное развитие ГЛЖ у больных 
АГ (15, 16, 17). Это действие у них 
более выражено, чем у атенолола, 
и сравнимо с эффективностью ин-
гибиторов АПФ. Обратное развитие 
ГЛЖ при лечении блокаторами АТ1-
рецепторов обусловлено прямым 
антипролиферативным действием 
на кардиомиоциты и фибробласты, 
а также снижением системного АД. 
Препараты данной группы также 
способствуют новообразованию 
капилляров. Вазопротективное 
действие этих препаратов связано 
с блокадой АТ1-рецепторов и сти-
муляцией АТ2- и АТx-рецепторов, 
сопровождающейся активацией 
В2-брадикининовых рецепторов 

и повышенным образованием ок-
сида азота и простагландинов. 
Под влиянием препаратов данной 
группы происходит ослабление 
имеющейся у больных АГ, СД и ате-
росклерозом дисфункции эндоте-
лия, что проявляется уменьшением 
вазоконстрикции и увеличением 
вазодилатации. 

Блокаторы АТ1-рецепторов ослаб-
ляют атерогенные эффекты, опо-
средованные этими рецепторами. 
Стимулируя АТ2- и АТх-рецепторы, 
они вызывают активацию кинино-
гена, образование оксида азота и 
простациклина, обладающих анти-
атерогенным действием (13). 

Особое место среди БРА занима-
ет лозартан, синтезированный в 
1988 г. Результаты объединенного 
метаанализа данных 51 опублико-
ванного, рандомизированного (со 
случайной выборкой), контролиру-
емого испытания свидетельствуют, 
что лозаратан является высокоэф-
фективным средством регулиро-
вания кровяного давления, сопо-
ставимым с другими антагониста-
ми ангиотензина II (18). Показано, 
что лозартан в дозе 50-100  мг/сут 
однократно может контролировать 
уровень АД в течение 24 ч. Он сни-
жает как уровень САД, так и ДАД 
у больных с мягкой и умеренной 
гипертензией. К препарату не раз-
вивается толерантность при ис-
пользовании его в течение 3 лет. 
Общая частота побочных эффектов 
при применении лозартана мень-
ше, чем при применении плацебо. 
Лозартан не влияет на уровень 
липидов, глюкозы и другие мета-
болические параметры. Препарат 
продемонстрировал способность к 
мягкому, устойчивому понижению 
кровяного давления в течение 24 ч 
и существенно понизил содержа-
ние в организме мочевой кислоты в 
сыворотке или по крайней мере не 
повышал ее содержание, в отличие 
от других препаратов – БРА, прохо-
дивших сравнение с ним. Лозартан 
в сравнении с β-блокатором ате-
нололом существенно снизил ком-
бинированную частоту сердечно-
сосудистых осложнений и смерти 
от сердечно-сосудистых причин в 
подгруппе пациентов исследова-
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ния LIFE (включались пациенты с 
артериальной гипертензией и ГЛЖ), 
у которых не было клинически вы-
раженного поражения сосудов (19). 
В данном исследовании лечение 
препаратом подгруппы пациентов 
с артериальной гипертензией и 
ГЛЖ, но без клинически выражен-
ного поражения сосудов значи-
тельно снизило комбинированный 
риск инфаркта миокарда, инсульта 
и смерти от сердечно-сосудистых 
причин. Снижение риска составило 
19% (р = 0,008) в сравнении с груп-
пой, получавшей β-блокатор атено-
лол. В этой подгруппе было 6886 па-
циентов в возрасте от 55 до 80 лет, 
что составляло 3/4 всей популяции 
пациентов, участвовавших в иссле-
довании LIFE. 

Существенные преимущества по 
переносимости показал лозартан 
по сравнению с каптоприлом в ис-
следовании OPTIMAAL (20). У паци-
ентов с АГ и СД  типа 2 с нефропати-
ей лечение лозартаном в сочетании 
с общепринятой терапией привело 
к 32-процентному снижению риска 
госпитализации по причине сер-
дечной недостаточности (18). По-
следние результаты поворотного 
исследования RENAAL (снижение 
конечных точек у пациентов с ин-
сулиннезависимым СД и нефропа-
тией при помощи БРА лозартана) 
доказали преимущества препарата 
в кардио- и нефропротекции, соче-
тающихся с хорошей переносимо-
стью (21). 

Основная цель исследования 
состояла в изучении нефропротек-
тивных свойств длительного лече-
ния лозартаном с оценкой конеч-
ных точек: двукратного увеличе-
ния креатинина в крови, развития 
терминальной почечной недоста-
точности, определявшейся как по-
требность в гемодиализе, пересад-
ке почки или смертельный исход у 
больных с СД  типа 2, осложненным 
нефропатией. Дополнительная 
цель состояла в оценке лозартана 
с точки зрения способности пред-
упреждать сердечно-сосудистые 
осложнения: инфаркт миокарда, 
инсульт. Лечение проводилось 
1513 больным с компенсирован-
ным СД типа 2, АГ и выраженной 

нефопатией. В результате иссле-
дования было установлено, что в 
группе больных, в качестве базо-
вой антигипертензивной терапии 
принимавших лозартан, риск дву-
кратного повышения креатинина 
крови уменьшился на 25%, а риск 
развития терминальной почечной 
недостаточности – на 28% в срав-
нении с больными, лечившимися 
обычной антигипертензивной те-
рапией. Причем после коррекции 
уровней АД, достигнутой к концу 
лечения, эта закономерность со-
хранялась. Одновременно наблю-
далось уменьшение протеинурии. 
Эти результаты свидетельствуют о 
том, что длительное лечение лозар-
таном оказывает выраженный не-
фропротективный эффект, не зави-
сящий от гипотензивного действия, 
выражающийся в способности за-
медлять темп прогрессирования 
нефропатии. Интересными ока-
зались также результаты влияния 
лозартана на вторичные конечные 
точки: был отмечен статистически 
значимый положительный эффект 
лечения лозартаном в отношении 
снижения риска госпитализаций 
по поводу сердечной недостаточ-
ности (на 32%). Подытоживая вы-
шеизложенное, можно заключить, 
что, согласно полученным убеди-
тельным данным, лозартан может 
существенно улучшать течение не-
фропатии у больных СД типа 2 и АГ.

К сожалению, монотерапия БРА, 
как, впрочем, и другими анти-
гипертензивными препаратами, 
может быть эффективна не более 
чем у 30-50% больных с мягкой и 
умеренной АГ (22). Для снижения 
АД до целевого уровня в 74% слу-
чаев требуется комбинированная 
антигипертензивная терапия (23), 
принципом которой является со-
четание препаратов с разным ме-
ханизмом действия для получения 
дополнительного антигипертен-
зивного эффекта и уменьшения ча-
стоты развития побочных эффектов 
за счет использования малых доз 
препаратов. Комбинированная те-
рапия может проводиться разными 
способами. Для этого два, три пре-
парата и более могут назначаться 
последовательно с постепенным 

титрованием доз каждого препа-
рата до достижения целевого АД. 
Хорошей альтернативой приме-
нения рациональных комбинаций 
является использование фиксиро-
ванных низкодозовых комбина-
ций лекарственных средств. При 
этом повышаются эффективность 
и безопасность проводимой анти-
гипертензивной терапии, а приме-
нение препарата, как правило, 1 р/
сут, увеличивает приверженность 
больных лечению. С точки зрения 
патогенетических механизмов ар-
териальной гипертонии (задержка 
натрия и гиперволемия) при МС по-
казано применение диуретиков. 

В настоящее время широкое 
применение получили тиазидопо-
добные диуретики, такие, как ги-
дрохлортиазид, индапамид. Боль-
ным с нарушениями углеводного 
обмена высокие дозы препаратов 

противопоказаны в связи с их диа-
бетогенным действием (повыша-
ют инсулинорезистентность при-
мерно на 20%) и отрицательным 
действием на другие виды метабо-
лизма. Наряду с гипергликемией 
тиазидные диуретики способны 
вызывать гиперлипидемию, гипе-
рурикемию (характерны для МС), 
гипокалиемию, гипонатриемию, 
гипохлоремию, гиперкальциемию, 
а также способствуют снижению 
фильтрационной способности по-
чек. Не рекомендуется применение 
гидрохлоротиазида в дозе выше 
25 мг/сут. Наиболее часто исполь-
зуется комбинация, включающая в 
себя очень низкие дозы диурети-

Для снижения АД до целевого 
уровня требуется комбинированная 

антигипертензивная терапия, принципом 
которой является сочетание препаратов с раз-

ным механизмом действия для получения до-
полнительного антигипертензивного эффекта 
и уменьшения частоты развития побочных 

эффектов за счет использования малых доз 
препаратов. 



Литература

1. Ha� ner S.M., Valdez R.A., Hazuda H.P. et 
al. Prospective an alyses of the insulin 
resistance syndrome (Syndrome X) // 
Diabetes.1992;V. 41: 715-722.

2. Зимин Ю.В. Происхождение, диагности-
ческая концепция и клиническое значе-
ние синдрома инсулинорезистентности 
или метаболического синдрома Х // 
Кардиология. 1998; 6: 71-81.

3. Sowers J.R., Standley P.R., Ram J.L. et 
al. Hyperinsulinemia, insulin resistance 
and hyperglycemia: contributing factors 
in pathogenesis of hypertension and 
atherosclerosis. // Am. J. Hypertens. 1993; 
V. 6: 260-270.

4. Vanhala M., Kumpusalo E., Takala J. Meta-
bolic syndrome; a cluster of hypertension, 
dislipidemia and hyperinslinemia the as-
sociation with obesity.

5. Grundy S.M. Obesity, Metabolic Syndrome 
and Cardiovascular Disease // J Clin Endo-
crinol Metab. 2004; 89: 2595-600. 

6. Expert Panel on Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Cholesterol 
in Adults. Executive Summary of The Third 
Report of The National Cholesterol Edu-
cation Program (NCEP) Expert Panel on 
Detection, Evaluation, And Treatment of 
High Blood Cholesterol In Adults (Adult 
Treatment Panel III). JAMA. 2001; 285: 
2486-97. 

7. Чазова И.Е., Мычка В.Б. Метаболиче-
ский синдром // Кардиоваскулярная 
терапия и профилактика. 2003; № 3: 
32-38. 

8. Школа по диагностике и лечению ме-
таболического синдрома / Под ред. 
Р.Г. Оганова, М.Н. Мамедова. М.: Меди-
цинская книга, 2007. 

9. Мамедов М.Н., Перова Н.В., Метельская 
В.А. и др. Компоненты метаболического 
синдрома у больных с артериальной ги-
пертензией // Кардиология. 1997; № 12: 
37-41.

10. Данилова Л.И., Мурашко Н.В. Мета-
болический синдром: диагностиче-
ские критерии, лечебные протоколы. 
Учебно-методическое пособие. Минск, 
2005. С. 19-20.

11. Преображенский Д.В., Сидоренко Б.А., 
Сополева Ю.В., Иосава И.К. Физиология и 
фармакология ренин-ангиотензиновой 
системы // Кардиология, 1997; 11: 91-5.

12. Лазебник Л.Б., Милюкова О.М., Комис-
саренко И.А. Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II. Москва, 2001.

13. Lucius R., Galliant S., Busche S. et al. 
Beyond blood pressure: new roles for an-
giotensin II. Cell Mol Life Sci vol. 56, 1999: 
1008-1019.

14. Bignotti M. E� ects of chronic treatment 
with the AII antagonist losartan on LV 

anatomy and function and microalbu-
minuria in hypertensives. Abstract: P32, 
Milan 13-16 June 1997.

15. Tedesco M.A., Ratti G., Aquino D. et al. Ef-
fects of losartan on hypertension and left 
ventricular mass: a long-term study // J 
Hum Hypertens. 1998 Aug; 12(8): 505.

16. Cuspidi C., Lonati L. E� ects of Losartan on 
BP and left ventricular mass in essential 
hypertention. High Blood Press. 1998; 7: 
75-9.

17. Cottone S., Vadala A., Vella M.C. et al. 
Changes of plasma endothelin and growth 
factor levels, and of left ventricular mass, 
after chronic ATI-receptor blockade in 
human hypertension // Am J Hypertens. 
1998 May; 11(5): 548-53.

18. Кобалава Ж.Д., Толкачева В.В. Цере-
броваскулярные осложнения АГ. Воз-
можности антагонистов рецепторов 
ангиотензина II // Сердце. 2003; Т. 2, № 
4: 165-172.

19. Kjeldsen S.E., Dahlof B., Devereux R.B. et 
al. E� ects of losartan on cardiovascular 
morbidity and mortality in patients with 
isolated systolic hypertension and left 
ventricular hypertrophy: a Losartan In-
tervention for Endpoint Reduction (LIFE) 
substudy. JAMA. 2002; 288: 1491-1498. 

20. Dickstein K., Kjekshus J. OPTIMAAL Steer-
ing Committee of the OPTIMAAL Study 

Group. E� ects of losartan and captopril 
on mortality and morbidity in high-risk 
patients after acute myocardial infarction: 
the OPTIMAAL randomised trial. Optimal 
Trial in Myocardial Infarction with Angio-
tensin II Antagonist Losartan // Lancet. 
2002; 360: 752-760.

21. Keane W.F., Brenner B.M., de Zeeuw D. et 
al. The risk of developing end-stage renal 
disease in patients with type 2 diabetes 
and nephropathy: the RENAAL study // 
Kidney Int. 2003; 63(4): 1499-1507.

22. The sixth report of Joint National Commit-
tee on prevention, detection, evaluation, 
and treatment of high blood pressure (JNC 
VI). Arch Intern Med. 1997; 157: 2413-46.

23. Hansson L., Zanchetti A., Carruthers S.G. 
et al. E� ects of intensive blood-pressure 
lowering and low-dose aspirin in patients 
with hypertension: principal results of the 
Hypertension Optimal Treatment (HOT) 
randomised trial // Lancet 1998; 351: 
1755-62.

24. Ратова Л.Г., Дмитриев В.В., Сини-
цын  В.Е., Чазова И.Е. Эффективность 
гизаара у больных артериальной ги-
пертензией с гипертрофией левого же-
лудочка // Артериальная гипертензия. 
2002; Том 8, № 2.

ков (гидрохлортиазид 6,25-12,5 мг 
или индапамид 0,625 мг), которая 
способна потенцировать действие 
других антигипертензивных пре-
паратов. Высокоэффективной ком-
бинацией является сочетание диу-
ретика и ИАПФ или БРА, которой 
обеспечивается воздействие на два 
патофизиологических механизма 
развития артериальной гиперто-
нии  – натрий-объем-зависимый и 
активацию ренин-ангиотензиновой 
системы. При этом частота контроля 
АД повышается до 80%, а побочные 
эффекты, которые могут развиться 
при применении диуретиков (ги-
покалиемия, гипомагниемия, дис-
липидемия, нарушение углеводно-
го обмена), устраняют блокаторы 

ренин-ангиотензиновой системы, 
они же обеспечивают помимо анти-
гипертензивного и органопротек-
тивный эффект комбинации. При 
этом комбинация диуретика с БРА 
является более перспективной, чем 
с ИАПФ, так как только БРА на сегод-
няшний день обеспечивают опти-
мальное многоплановое воздей-
ствие на ренин-ангиотензиновую 
систему. Первой низкодозовой 
фиксированной комбинацией БРА 
и диуретика стал Гизаар (произ-
водитель – компания «Мерк Шарп 
и Доум», MSD), сочетающий в себе 
50  мг лозартана и 12,5 мг гидро-
хлортиазида.

В исследовании отечественных 
авторов (24), включавшем 20 боль-

ных АГ (8 мужчин и 12 женщин, 
средний возраст 56 + 2 года) с ГЛЖ, 
по данным магнитно-резонансной 
томографии, 24-недельная терапия 
Гизааром достоверно уменьшала 
выраженность ГЛЖ. Уменьшение 
выраженности ГЛЖ зависело от ее 
исходного уровня и не было связа-
но с гипотензивным эффектом, что 
доказывает независимость антиги-
пертензивного и кардиопротектив-
ного эффектов проводимой тера-
пии. Переносимость Гизаара у всех 
больных была хорошей, побочных 
эффектов не отмечено. 

Таким образом, длительная терапия 
Гизааром оказывает достоверный и 
равномерный антигипертензивный 
эффект, позволяет принимать пре-
парат однократно в сутки. Нормали-
зация клинического САД и ДАД ре-
гистрируется в 75 и 65% случаев со-
ответственно. Гизаар, как сочетание 
БРА и гидрохлортиазида, является 
метаболически нейтральной фикси-
рованной комбинацией, характери-
зуется хорошей переносимостью и 
должен широко применяться у ги-
пертоников, страдающих МС.

10

№4 сентябрь 2008

Э Ф

Комбинация диуретика с БРА является более перспективной, 
чем с ИАПФ, так как только БРА на сегодняшний день обеспе-
чивают оптимальное многоплановое воздействие на ренин-
ангиотензиновую систему. Первой низкодозовой фиксирован-
ной комбинацией БРА и диуретика стал Гизаар, сочетающий в 
себе 50 мг лозартана и 12,5 мг гидрохлортиазида.

Тема номера: проблемы терапии гипертонии в эндокринологииТема номера: проблемы терапии гипертонии в эндокринологии





12

Нарушения липидного обмена 
и метаболический синдром: 
особенности клинических проявлений 
и подбор лекарственной терапии 

2007 г. были опубликова-
ны рекомендации Евро-
пейского общества карди-

ологов и Европейской ассоциации 
по изучению диабета, в которых 
анализируется роль метаболиче-
ского синдрома (МС) в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) и их осложнений. МС являет-
ся сочетанием инсулинорезистент-
ности, артериальной гипертонии, 
дислипидемии (гипертриглицери-
демия, повышение холестерина 
ЛНП, низкий уровень холестерина 
ЛВП), микроальбуминурии, гипер-
урикемии, нарушения системы ге-
мостаза и хронического субклини-
ческого воспаления. В настоящее 
время существует по крайнем мере 
5 определений, предложенных: ВОЗ 
в 1998 г., Европейской группой по 

изучению инсулинорезистентности 
(ЕГИР) в 1999 г., Советом экспертов 
национальной образовательной 
программы по холестерину (ATP III 
NCEP) в 2001 г., Американской ас-
социацией клинических эндокри-
нологов в 2003 г. и Международной 
федерацией диабета в 2005 г. Кри-
терии ВОЗ и ЕГИР были предназна-
чены для исследовательских целей, 
а критерии NCEP и Международной 
федерации диабета нацелены на 
клиническую практику. В несколь-
ких европейских проспективных 
исследованиях было показано, что 
МС ассоциируется с увеличени-
ем сердечно-сосудистой и общей 
смертности. Однако в американ-
ском исследовании NHANES II с уча-
стием 2341 взрослых американцев 
в возрасте 30-75 лет МС сопрово-
ждался умеренным увеличением 
риска сердечно-сосудистой смер-
ти, но не оказывал достоверного 
влияния на риск смерти от любых 
причин или инсульта. Мета-анализ 
проспективных исследований по-
казывает, что МС по сравнению с 
отдельными факторами риска ССЗ 
имеет более выраженный атероген-
ный потенциал, что способствует 
высокому риску развития ССЗ (2). 

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА ПРИ МС
Термин дислипидемия более точ-

но характеризует нарушения ли-
пидного обмена при МС, которые 
проявляются в виде увеличения 
апо-В-содержащих частиц, таких, 
как триглицериды, холестерин 
ЛОНП, мелкие и плотные частицы 
холестерина ХС ЛНП и снижения 
апо-А1-содержащих частиц холе-

стерина ХС ЛВП. Эти нарушения 
имеют определенную последова-
тельность или патогенетическую 
цепь развития (рисунок 1). При ин-
сулинорезистентности в жировой 
клетке происходит липолиз, что 
приводит к выбросу большого коли-
чества свободных жирных кислот в 
кровоток через воротную вену. Они 
служат субстратом для синтеза три-
глицеридов печенью и избыточной 
продукции липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛОНП). Под воз-
действием фермента печеночная 
липаза, ЛОНП превращаются в мел-
кие и плотные частицы ЛНП. Такие 
частицы подвергаются быстрому 
окислению и проникают в субэн-
дотелиальное пространство, что 
усиливает процесс развития атеро-
склеротического поражения. В то 
же время увеличение активности 
белка, переносящего эфиры холе-
стерина, приводит к переходу три-
глицеридов от ЛОНП к ЛВП (взамен 
на холестерин). В результате этого 
уменьшается концентрация ЛВП – 
основных частиц, осуществляющих 
обратный транспорт холестерина. 
Более того, они изменяются каче-
ственно (более мелкие частицы), 
что является причиной их быстрого 
выведения из кровообращения (9). 
Таким образом, нарушения липид-
ного обмена при СД отличаются из-
менением соотношения «плохого» 
(ХС ЛНП и ХС ЛОНП) и «хорошего» 
(ХС ЛВП) холестерина, а также уве-
личением концентрации триглице-
ридов. В практической медицине 
эти нарушения именуется как ли-
пидная триада (3).

В 2007 г. завершено одномомент-
ное российское исследование по 

B

М Е Т А Б О Л И Ч Е С К И Й  С И Н Д Р О М
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научно-исследовательский 
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На рубеже веков демографическая ситуация 
в мире заметно меняется: в 2000 г. в 

популяции преобладали лица молодого 
возраста, тогда как через 30 лет ожидается 
заметное старение человеческой популяции. 

Эксперты ВОЗ прогнозируют увеличение 
темпов неинфекционных заболеваний, к числу 

которых относятся ССЗ, ИБС, нарушение 
мозгового кровообращения, СД типа 2 и 

онкологические заболевания. В развитии 
«заболеваний цивилизации» существенную 
роль играют факторы риска. Если в 60-х гг. 

XX в. основными факторами риска считались 
гиперхолестеринемия, курение и артериальная 

гипертония, то в настоящее время 
доминируют метаболические факторы риска, 

такие, как ожирение, метаболический синдром 
и сахарный диабет (1). 
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Рисунок 1.  Механизм развития дислипидемии при МС
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выявлению МС в случайной выбор-
ке взрослой популяции в отдель-
но взятом городе Приволжского 
федерального округа (г. Чебокса-
ры). В исследовании участвовали 
1800 мужчин и женщин в возрасте 
30-69 лет. Отклик составил 88,7% 
(n = 1718). Было показано, что 20,6% 
лиц имеют МС, причем у женщин 
он встречается в 2,4 раза чаще, а с 
возрастом число больных увели-
чивается. Так, в возрастном диа-
пазоне 30-39 лет МС выявлен у 1%, 
в 40-49 лет – у 3,6%, в 50-59 лет – у 
9%, а в возрасте 60-69 лет – у 7% 
респондентов. Для диагностики ме-
таболического синдрома исполь-
зовали критерии NCEP (наличие 
3 и более компонентов, включая 
гипертриглицеридемию и низкий 
уровень холестерина ЛВП). В це-
лом, у 78% пациентов с МС выявлен 
низкий уровень холестерина ЛВП, 
тогда как гипертриглицеридемия 
диагностирована у 44%. Несмотря 
на то, что гиперхолестеринемия не 
включена в критерии диагностики, 
у 76% пациентов с МС диагности-
рована мягкая и умеренная гипер-
холестеринемия (52 и 24% соответ-
ственно) (4). 

По данным Британского проспек-
тивного исследования по диабету 
(UKPDS), прогностическая зна-
чимость факторов риска в плане 
развития ИБС (стенокардия напря-
жения и/или инфаркт миокарда) 
составляет следующую после-
довательность: холестерин ЛНП, 
холестерин ЛВП, гликированный 
гемоглобин, систолическое АД. В 
исследовании определяли влияние 
на риск развития ИБС повышения 
уровней ключевых факторов ри-
ска на одну ступень. Так, повыше-
ние уровня холестерина ЛНП на 
1 ммоль/л вызывало увеличение 
риска развития ИБС на 57%, а повы-
шение уровня холестерина ЛВП на 
0,1 ммоль/л приводило к снижению 
риска на 15% (5). 

Учитывая сложное взаимодей-
ствие триглицеридов и других ли-
попротеидов и вариабельность 
концентрации триглицеридов, оче-
видно, что подтвердить их прогно-
стическое значение с помощью ма-
тематических методов сложно. При 
мета-анализе популяционных ис-

следований было показано, что при 
увеличении уровня триглицеридов 
на 1 ммоль/л сердечно-сосудистый 
риск повышается на 32% у мужчин 
и 76% у женщин. С поправкой на 
уровень холестерина ЛВП степень 
повышения сердечно-сосудистого 
риска уменьшилась вдвое, но со-
хранила статистическое значе-
ние (2). 

Таким образом, повышен-
ный уровень холестерина 
ЛНП и низкая концентра-
ция холестерина ЛВП в 
крови является сильным 
предиктором развития 
ИБС у больных с МС. 

ПРИНЦИПЫ 
ЛЕКАРСТВЕННОЙ 

ТЕРАПИИ ПРИ 
ДИСЛИПИДЕМИИ И МС
Поиск эффективных мето-

дов лечения дислипидемии 
берет свое начало с 70-х гг. XX в. 
Применение секвестрантов желч-
ных кислот, никотиновой кислоты 
и в дальнейшем фибратов (в част-
ности, гемфиброзил) показало, что 
имеется достоверная корреляция 
между снижением уровня холе-
стерина и уменьшением частоты 
сердечно-сосудистых осложнений. 
По различным причинам эти груп-
пы препаратов не нашли широкого 
применения для коррекции дис-
липидемии у больных с метаболи-
ческими нарушениями и высоким 
сердечно-сосудистым риском. С по-
явлением статинов открылись но-
вые возможности эффективного и 
безопасного снижения смертности 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний. Американский ученый W. Rob-

erts определил значение статинов 
при лечении атеросклероза таким, 
каким было значение пенициллина 
в лечении инфекционных болез-
ней. Основным механизмом дей-
ствия статинов является умеренное 

снижение содержания холестерина 
в клетках печени за счет обратимо-
го подавления ключевого фермен-
та синтеза холестерина – ГМК-КоА 
редуктазы, что приводит к увели-
чению количества рецепторов для 
ЛНП и повышению выведения их из 
кровотока. В экспериментальных 
исследованиях было показано, что 
статины способствуют стабилиза-
ции атеросклеротической бляшки 
за счет уменьшения объема липид-
ного ядра, укрепления оболочки 
(противовоспалительный эффект) 
и улучшения локальной функции 
эндотелия. В 90-х гг. были прове-
дены масштабные клинические ис-

хранила статистическое значе-

Таким образом, повышен-
ный уровень холестерина 

Поиск эффективных мето-
дов лечения дислипидемии 
берет свое начало с 70-х гг. XX в. 
Применение секвестрантов желч-

На фоне терапии с применением атор-
вастатина (Аторис, 10 мг в сутки) продолжитель-

ностью 5 месяцев общий холестерин снизился на 
32%, холестерин ЛНП на 44%, триглицериды на 22,5%, 

а  холестерин ЛВП увеличился на 15%. На фоне терапии 
целевые уровни общего холестерина достигнуты у 20%, 
ХС ЛНП у 25% и триглицеридов у 55% пациентов с МС. На-
ряду с этим начальные дозы аторвастатина способствуют 

снижению уровня гликированного гемоглобина на 1,1%. 
По данным исследования UKPDS, снижение HbA1с на 

1% сопровождается снижением риска ССЗ на 25%.



В клинической практике только 5,3% больных среди пациен-
тов, имеющих факторы риска ССЗ, получают гиполипидемиче-
скую терапию статинами, причем только 4,3% достигают целе-
вых уровней липидов. Во второй части программы ОСКАР всем 
7098 пациентам рекомендована статинотерапия: большинство 
пациентов принимали симвастатин (Вазилип, 20 мг в сутки), 
20% пациентам был рекомендован аторвастатин (Аторис, 10 мг 
в сутки). Через 8 недель терапии удалось достичь снижения 
уровня холестерина на 23%, при этом целевые уровни холесте-
рина (<  2,6 ммоль/л) достигли 17% пациентов. Положительная 
динамика липидных изменений способствовала снижению об-
щего риска развития ССЗ на 34%. 

Таблица 1. Мета-анализ крупных исследований по влиянию статинов на риск сердечно-сосудистых 
осложнений в общей группе и субгруппе больных сахарным диабетом

Исследование Препарат Число пациентов: общая группа/ 
группа с сахарным диабетом 

↓ риска сердечно-сосудистых 
осложнений в общей группе

↓ риска сердечно-сосудистых осложнений в 
группе больных сахарным диабетом

Первичная профилактика 
AFCAPS/TexCAPS Ловастатин 20-40 мг 6605/155 25% 25%

Вторичная профилактика
4S Симвастатин 20-40 мг 4444/202 32% 42%
CARE Правастатин 40 мг 4159/623 23% 25% 
CREACE Аторвастатин 10-80 мг  (средняя доза 24 мг) 1600/313 51% 58%
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следования, в которых изучалось 
влияние терапии статинами на 
различные конечные точки, харак-
теризующие сердечно-сосудистую 
заболеваемость и смертность, обу-
словленных атеросклерозом (6). 
Мета-анализ результатов 4 круп-
ных проспективных исследований 
показал, что применение статинов 
у больных с умеренной и выра-
женной гиперхолестеринемией 
привело к достоверному сниже-
нию сердечно-сосудистой и обшей 
смертности (таблица 1) (7-10). В 
большинстве исследований так-
же отслеживалась эффективность 
статинов у больных СД  типа 2 и 
метаболическими нарушениями 
(примерно 10-15% общего числа 
участников). Несмотря на одина-
ковые исходные уровни холесте-
рина ЛНП, в субгруппе пациентов 
с СД риск сердечно-сосудистых 
осложнений снижается достовер-
но на 7% (от 2 до 10%) больше по 
сравнению с общей группой боль-
ных. Эти данные свидетельствуют 

о том, что применение статинов у 
больных СД в сочетании с гипер-
холестеринемией приводит к за-
метному снижению общего риска 
сердечно-сосудистых осложнений. 
Более того, эти результаты превос-
ходят таковые по сравнению с об-
щей группой больных (с наличием 
или без ИБС) без СД. Эксперты Ев-
ропейского общества кардиологов 
и Европейской ассоциации по изу-
чению диабета на основании про-
спективных исследований с твер-
дыми конечными точками статины 
рекомендуют средством первого 
ряда в лечении высокого уровня 
холестерина ЛНП у больных СД и 
метаболическими нарушениями 
(класс I, уровень А) (2).

РОССИЙСКИЙ ОПЫТ 
ПРИМЕНЕНИЯ СТАТИНОВ 

У ЛИЦ С МС
Одной из актуальных проблем 

первичной и вторичной профи-
лактики ССЗ является выявление и 
коррекция нарушений липидного 

обмена в реальной клинической 
практике. По сравнению с европей-
скими странами (по данным иссле-
дования REALITY, 58223 пациентов 
из 10 стран Европы) в России ли-
пидснижающая терапия (в частно-
сти, статины) назначаются в 5-6 раз 
реже. В 2006 г. были представлены 
результаты двух российских ис-
следований (MCC – Московское ис-
следование по статинам и ОСКАР – 
Эпидемиология и особенности 
терапии пациентов высокого риска 
в реальной клинической практике), 
которые дали представление об 
адекватности терапии гиперлипи-
демии в учреждениях первичного 
здравоохранения. В частности, в 
исследовании ОСКАР, состоявшего 
из 2 этапов, было показано, что в 
клинической практике только 5,3% 
больных среди пациентов, имею-
щих факторы риска ССЗ, получа-
ют гиполипидемическую терапию 
статинами, причем только 4,3% до-
стигают целевых уровней липидов. 
Во второй части программы ОСКАР 
всем 7098 пациентам рекомендо-
вана статинотерапия: большинство 
пациентов принимали симвастатин 
(Вазилип, 20 мг в сутки), 20% паци-
ентам был рекомендован аторва-
статин (Аторис, 10 мг в сутки). Через 
8 недель терапии удалось достичь 
снижения уровня холестерина на 
23%, при этом целевые уровни хо-
лестерина (< 2,6 ммоль/л) достигли 
17% пациентов. Положительная 
динамика липидных изменений 
способствовала снижению общего 
риска развития ССЗ на 34% (11). 

В двух крупных исследованиях, 
посвященных первичной профи-
лактике ССЗ (ASCOT-LLA, n = 2532 
и CARDS, n = 2838), показано, что 
терапия с применением аторваста-
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тина в дозе 10 мг на протяжении 
не менее 3 лет способствует сни-
жению кумулятивного показателя 
сердечно-сосудистых событий на 
36 и 37% соответственно. 

Недавно опубликованы резуль-
таты клинического исследования 
А.Л.  Хохлова и соавт., посвящен-
ного изучению эффективности 
применения аторвастатина у лиц 
с дислипидемией и МС. В исследо-
вание были включены 40 пациен-
тов в среднем возрасте 54,4 ± 5,0 
лет с МС (АГ I-II ст., абдоминальное 
ожирение, СД типа 2 и дислипи-
демия). Исходно пациенты имели 
умеренную гиперхолестерине-
мию (7,5 ± 1,1 ммоль/л) и мягкую 
гипертриглицеридемию (2,4 ± 0,9 
ммоль/л), при этом коэффициент 
атерогенности составил 6,1 ± 1,2. 
На фоне терапии с применением 
аторвастатина (Аторис, 10 мг в сут-
ки) продолжительностью 5 меся-
цев общий холестерин снизился на 
32%, холестерин ЛНП на 44%, три-
глицериды на 22,5%, а холестерин 
ЛВП увеличился на 15%. На фоне 
терапии целевые уровни общего 
холестерина достигнуты у 20%, ХС 
ЛНП у 25% и триглицериды у 55% 
пациентов с МС. Наряду с этим на-
чальные дозы аторвастатина спо-
собствуют снижению уровня глики-
рованного гемоглобина на 1,1%. По 
данным исследования UKPDS, сни-
жение HbA1с на 1% сопровожда-
ется снижением риска ССЗ на 25%. 

В результатах исследования пред-
ставлены данные о динамике уров-
ня С-реактивного белка – маркера 
хронического воспаления. Так, вы-
соко чувствительный С-реактивный 
белок снизился на 37% (12). Плео-
тропные эффекты аторвастатина 
доказаны в крупном российском 
исследовании ФАРВАТЕР. В частно-
сти, применение Аторис 10-20 мг у 
лиц с документированными ИБС и 
гиперлипидемией на протяжении 
24 недель способствовало сниже-
нию С-реактивного белка на 20%, 
улучшение эндотелий-зависимой 
вазодилатации на 52%, увеличе-
нию растяжимости на 45% и умень-
шение жесткости сосудистой стен-
ки на 25% (13). 

В целом применение аторвастати-
на у лиц с МС и ИБС, стенокардией 
напряжения приводит к снижению 
частоты ангинозных приступов 
(1,95 ± 1,76 до исследования и 0,8 ± 
0,7 после лечения, p < 0,05). Терапия 
с применением Аториса способ-
ствует улучшению состояния физи-
ческого и психического здоровья.

Таким образом, включение атор-
вастатина в среднесуточной дозе 
в стандартную терапию пациентов 
с МС снижает уровень атороген-
ных частиц, снижает коэффициент 
атерогенности, а также достоверно 
уменьшает уровни гликированного 
гемоглобина и высоко чувствитель-
ного С-реактивного белка, что спо-
собствует снижению суммарного 

показателя сердечно-сосудистого 
риска. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, атерогенная дис-

липидемия является важным факто-
ром развития сердечно-сосудистых 
осложнений у больных с метаболи-
ческими нарушениями. 

Данные доказательной медицины 
убедительно показывают, что стати-
ны являются препаратами первого 
ряда для первичной и вторичной 
профилактики ССЗ. У больных с СД 
и ССЗ статины назначают независи-
мо от исходного уровня холестери-
на ЛНП. У взрослых больных с СД 
и метаболическими нарушениями 
статины применяются, если уро-
вень холестерина ЛНП превышает 
3,5 ммоль/л. 

В рекомендациях Европейского 
общества кардиологов целевые 
уровни липидов при первичной 
профилактике у больных с метабо-
лическими нарушениями и СД соот-
ветствуют таковым у больных с ССЗ: 
общий холестерин < 4,5 ммоль/л, 
ХС ЛНП < 2,5 ммоль/л, триглицери-
ды < 1,7, ХС ЛВП > 1 ммоль/л у муж-
чин и > 1,2 ммоль/л у женщин. 

В некоторых случаях для сниже-
ния уровня холестерина не ЛВП 
требуется применение высоких доз 
статинов или комбинированная 
терапия с использованием эзети-
миба, никотиновой кислоты или 
фибратов. Э Ф
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Показатели вазорегулирующей 
функции эндотелия у больных МС 
на фоне терапии Редуксином

развитием науки поня-
тие МС пополнялось все 
новыми составляющими. 

В настоящее время не вызывают 
сомнений следующие его компо-
ненты: абдоминальное ожирение, 
гиперинсулинемия, нарушение то-
лерантности к глюкозе (НТГ), дис-
липидемия, артериальная гипер-
тензия (АГ), микроальбуминурия, 
нарушение гемостаза, ранний ате-
росклероз. Метаболическому син-
дрому часто сопутствуют наруше-
ния пуринового обмена, синдром 
ночных апноэ, синдром полики-
стозных яичников, недостаточное 
снижение АД в ночное время и не-
алкогольная жировая болезнь пе-
чени. Риск развития ишемической 
болезни сердца (ИБС), мозгового 
инсульта, общей и коронарной 
смертности возрастает по мере 

увеличения числа компонентов МС 
(12, 13, 14). В исследовании J.H. Park 
и соав. (2007), включавшем 478 па-
циентов с ишемическим инсультом, 
МС был выявлен у 53,4% больных 
(критерии NCEP ATP III), а значение 
показателя толщины комплекса 
интима-медия сонных артерий по-
вышалось прямо пропорциональ-
но увеличению числа имеющихся 
компонентов синдрома (20). 

Проблема лечения МС по-пре-
жнему остается в центре внимания 
практических врачей. Основная 
цель терапии больных с МС – мак-
симальное снижение риска разви-
тия сердечно-сосудистых заболе-
ваний и их осложнений. 

Лечение МС включает измене-
ние образа жизни и диетические 
рекомендации: снижение кало-
рийности рациона, полное ис-
ключение алкоголя, ограничение 
жиров животного происхождения 
и холестерина (менее 300 мг/сут), 
употребление полиненасыщенных 
жирных кислот (содержащихся, в 
частности, в морской рыбе), актив-
ную физическую нагрузку (4-5 за-
нятий в неделю по полчаса в день 
при отсутствии клинических при-
знаков ИБС).

Согласно современным рекомен-
дациям, начальное снижение массы 
тела (МТ) у пациентов с МС должно 
составлять не менее 10% исходной 
(3, 27). Снижение МТ позволяет 
уменьшить ИР, а также получить по-
ложительный эффект в отношении 
АГ и показателей липидного спек-
тра крови. В целом практика пока-
зывает, что более чем 90% людей, 
снизивших МТ, в течение одного 
года вновь прибавляют свой вес 

и только около 4-5% больных МС 
могут достичь положительных ре-
зультатов без дополнительной фар-
макотерапии (3, 17).

У большинства больных МС в той 
или иной степени выражены рас-
стройства пищевого поведения, 
включая синдром ночной еды, 
прием пищи на фоне эмоциональ-
ного дискомфорта, пищевые ку-
тежи, бесчисленные перекусы и 
др. Очевидно, что перечисленные 
нарушения значительно затрудня-
ют соблюдение пациентами меди-
цинских рекомендаций по рацио-
нальному и сбалансированному 
питанию. Поэтому для достижения 
оптимальных результатов терапии 
целесообразно и обоснованно 
применение в лечении больных МС 
фармакологических препаратов, не 
только способствующих снижению 
МТ, но и оказывающих нормали-
зующее воздействие на пищевое 
поведение и аппетит. 

В ряду таких средств особое место 
принадлежит сибутрамину – пре-
парату центрального действия (17, 
18, 24). С одной стороны, ингиби-
руя обратный захват серотонина 
и норадреналина, пролонгируя их 
действие, сибутрамин усиливает 
и продлевает чувство насыщения, 
снимает пищевую зависимость па-
циентов. С другой стороны, еще 
один эффект препарата направлен 
на увеличение скорости метабо-
лизма за счет стимуляции пищево-
го термогенеза (активация β3- и β2-
адренорецепторов жировой ткани) 
и, следовательно, на повышение 
энергозатрат организма. Уменьшая 
потребление энергии, увеличивая 
ее расход, сибутрамин регулирует 

С

М Е Т А Б О Л И Ч Е С К И Й  С И Н Д Р О М

Актуальная проблема современной медицины – 
метаболический синдром (МС), имеющий 

значение для клинициста не только как широко 
распространенная патология, но прежде всего 
как жизнеугрожающее состояние. Безусловно, 

этот синдром играет существенную роль 
в ускорении развития и прогрессирования 

заболеваний, связанных с атеросклерозом, 
которые, по оценкам экспертов ВОЗ, занимают 

первое место среди причин смертности 
населения индустриально развитых стран 

мира (6, 12). Ситуация особенно драматична 
для России в связи с довольно широкой 

распространенностью рассматриваемого 
синдрома: встречается у каждого пятого; 
высокими показателями смертности от 

сердечно-сосудистых заболеваний (1, 2). 

А.М. МКРТУМЯН, 
Е.В. БИРЮКОВА, 

Н.В. МАРКИНА, 
А.Л. ДАВЫДОВ

МГМСУ
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Рисунок 1. Количество больных МС, достигших клинически значимого 
снижения МТ (на 5-10%) на фоне терапии Редуксином

Рисунок 2. Влияние терапии Редуксином на САД и ДАД

обе стороны энергетического ба-
ланса. 

На кафедре эндокринологии и 
диабетологии МГМСУ было прове-
дено открытое неконтролируемое 
исследование эффективности и 
переносимости сибутрамина (Ре-
дуксин), а также влияния препарата 
на метаболизм углеводов и вазо-
регулирующую функцию эндоте-
лия у 40 больных с МС (30 женщин 
и 10   мужчин в возрасте от 19 до 
47  лет – медиана, интерквартиль-
ный размах 34 года (28, 37); индекс 
массы тела (ИМТ) более 27). 

Диагностика МС проводилась со-
гласно рекомендациям комитета 
экспертов Национальной образо-
вательной программы по холесте-
рину (NCEP АТР III, 2001). В иссле-
дование не включались пациенты, 
которые имели сахарный диабет, 
неконтролируемую АГ, булимию, 
психические и тяжелые соматиче-
ские заболевания. Все пациенты на-
блюдались амбулаторно в течение 
всего периода лечения. Оно про-
должалось 13  недель (1 неделя  – 
вводный период; 12 недель – пери-
од лечения). В течение 3 месяцев 
пациенты получали сибутрамин по 
10-15 мг/сут на фоне гипокалорий-
ного питания с энергодефицитом в 
500-600 ккал по сравнению с рас-
четным индивидуальным показате-
лем суточной потребности и увели-
чения физической активности. Если 
в течение первых 4 недель лечения 
сибутрамином по 10 мг/сут не было 
достигнуто снижение МТ на 2 кг и 
более, то с 5 недели его доза увели-
чивалась до 15 мг/сут. 

За период лечения Редуксином у 
большинства больных МС сниже-
ние МТ достигло клинически значи-
мых величин (рисунок 1): половина 
исследуемых достигла снижения 
МТ более чем на 5% исходной, еще 
40% похудели более чем на 10% и 
только у 10% пациентов вес снизил-
ся менее чем на 5%. 

Большинство включенных в наше 
исследование имели ожирение 
второй степени (80%), а ожирение 
первой степени наблюдалось у 20% 
пациентов. Снижение МТ сопро-
вождалось закономерным умень-
шением степени выраженности 
ожирения: к концу курса лечения 

частота ожирения второй степени 
снизилась вдвое; частота ожирения 
первой степени составила 35%, а 
значительная часть больных МС от-
носились уже к категории избыточ-
ной массы тела (25%), хотя вначале 
все участники имели ожирение раз-
личной степени. Снижение МТ эф-
фективно сказалось на параметрах, 
характеризующих абдоминальное 
ожирение. За период лечения Ре-
дуксином ОТ уменьшился не менее 
чем на 4 см у 80% больных МС, а у 

20% – на 10 см и более по сравне-
нию с исходным показателем.

Известно, что около 40% больных 
ожирением страдает АГ, которая 
является частым компонентом МС 
(23, 28). Согласно мнению экспер-
тов ВОЗ, в западных странах в сред-
нем у трети пациентов АГ обуслов-
лена избыточной МТ, а у мужчин до 
45  лет этот показатель достигает 
60% (6). В этой связи пациентам с 
АГ, имеющим избыточную МТ, сле-
дует настойчиво рекомендовать 
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постепенное и эффективное по-
худение. Учитывая норадренерги-
ческий механизм действия сибу-
трамина, мы изучили влияние пре-
парата на артериальное давление 
(АД) у больных МС. Среди наших 
участников более чем у полови-
ны отмечена контролируемая АГ. 
В течение всего периода лечения 
у наблюдаемых пациентов не от-
мечалось резких колебаний АД, в 
связи с чем нам не потребовалось 
изменять ни суточных доз препара-
тов, ни схемы антигипертензивной 
терапии. До лечения медиана, ин-
терквартильный размах показате-
лей САД и ДАД у больных МС соста-
вили соответственно 146,0 мм рт. ст. 
(132,0; 150,0) и 86,0 мм рт. ст. (82,0; 
90,0); через 12  недель терапии по-
казатели САД и ДАД достоверно 
снизились, медиана, интерквар-
тильный размах составили соот-
ветственно 134,0 мм рт. ст. (124,0; 
134,0); р = 0,022330 и 84,0 мм рт. ст. 
(80,0; 86,0); р = 0,010042 (рисунок 2). 
Важно заметить, что степень сни-
жения МТ по-разному отразилась 
на показателях АД. При сравнении 
динамики АД на фоне лечения мы 

выявили, что у достигших снижения 
МТ на 10% и более исходной (40% 
пациентов), показатели САД и ДАД 
были достоверно ниже, чем у по-
худевших на 5% и более первона-
чального веса (60% пациентов). Ин-
терпретировать эти данные можно 
следующим образом: снижение МТ 
нивелирует возможное повышение 
АД у больных МС, обусловленное 
активностью норадреналина, а 
эффективное похудение способ-
ствует, в свою очередь, снижению 
АД. Практически прежней осталась 
ЧСС  – 80,0 уд./мин. (78,0; 82,0) (до 
лечения – 80,0 уд./мин. (76,0; 82,0)); 
р = 0,832055. В целом динамика 
антропометрических показателей 
и данных АД свидетельствует об 
улучшении функционального со-
стояния сердечно-сосудистой си-
стемы у больных МС, наблюдаемом 
на фоне терапии Редуксином сни-
жения МТ и выраженности абдоми-
нального ожирения. 

Важным проявлением эффектив-
ности Редуксина стало и его благо-
приятное влияние на метаболизм 
углеводов и в первую очередь на 
чувствительность тканей к инсу-

лину. Отмечено снижение уровня 
гликемии натощак, медиана, ин-
терквартильный размах которого 
до лечения были 5,7 ммоль/л (5,2; 
6,1), после терапии – 5,0 ммоль/л 
(4,8; 5,5), р = 0,024500. Позитивные 
изменения касались и показателей 
постпрандиальной гликемии: ме-
диана, интерквартильный размах 
до лечения – 6,8 ммоль/л (5,6; 7,0), 
после терапии – 5,2 ммоль/л (3,9; 
6,6); р = 0,0323400. У двух пациен-
тов, имевших НТГ до лечения, через 
12 недель терапии Редуксином по 
результатам ОГТТ, отмечена нор-
мальная толерантность к глюкозе. 
На фоне терапии препаратом на-
блюдалось достоверное сниже-
ние уровня иммунореактивного 
инсулина (ИРИ) – как базального, 
так и стимулированного нагрузкой 
глюкозой. Так, медиана, интерквар-
тильный размах базального ИРИ 
исходно составили 16,2 мкЕД/мл 
(8,1; 24,8), после фармакотерапии – 
10,0  мкЕД/мл (6,8; 14,1); разли-
чия статистически достоверны, 
р  =  0,004230. У стимулированного 
ИРИ исходно аналогичные пока-
затели были 40,0 мкЕД/мл (20,6; 
48,0), после лечения – 26,8 мкЕД/мл 
(10,2; 38,0); различия статистически 
достоверны, р = 0,003220. Одно-
временно с этим у большинства 
пациентов отмечалось значимое 
улучшение чувствительности к ин-
сулину, о чем свидетельствовало 
снижение показателя HOMA-IR у 
92% больных МС (рисунок 3). 

В настоящее время важная роль 
в развитии атеросклеротического 
процесса, начиная с ранних ста-
дий, отводится эндотелиальной 
дисфункции (ЭД) (7, 8, 25). В связи с 
этим, безусловно, научный и прак-
тический интерес представляло 
изучение влияния снижения МТ в 
ходе терапии сибутрамином на ва-
зорегулирующую функцию эндоте-
лия у больных МС. Под ЭД понима-
ют нарушение баланса физиологи-
ческих регуляторных механизмов и 
биологических активных молекул, 
обеспечивающих гомеостаз и тонус 
сосудов (15). Хорошо известно, что 
тонус сосудов в норме и при раз-
личных патологических состояниях 
в значительной степени опреде-
ляется равновесием факторов 

Рисунок 3. Динамика индекса HOMA-IR на фоне терапии Редуксином
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вазодилятации (оксид азота (NO), 
простациклин, натрийуретический 
пептид С-типа) и вазоконстрикции 
(эндотелин, тромбоксан А2, ангио-
тензин II) эндотелиальной природы 
(4, 11, 15). Дисфункция эндотелия 
является маркером метаболиче-
ских и сосудистых нарушений (7). 
В начальный период развития ате-
рогенеза, когда еще отсутствуют 
явные клинические проявления 
и видимые морфологические из-
менения сосудов, основную роль 
играет именно дисфункция эндоте-
лия (13, 19).

С каждым годом заметно увели-
чивается число известных физио-
логических и патофизиологических 
функций NO, играющего суще-
ственную роль в метаболических, 
гемодинамических и иммунных 
процессах (19). Кроме классиче-
ских вазодилятирующих эффектов, 
NO обладает ангиопротективными 
свойствами, включая подавление 
пролиферации и миграции гладко-
мышечных клеток сосудов, синтеза 
коллагена этими клетками, тормо-
жение экспрессии молекул адге-
зии, агрегации лейкоцитов и мигра-

ции макрофагов (4, 10). Результаты 
экспериментальных исследований 
свидетельствуют о роли NO в регу-
ляции пищевого поведения, мета-
болизма жиров и энергетического 
гомеостаза (11, 19, 22). 

Эндотелин-1 (ЭТ-1) во многом об-
ладает противоположным действи-
ем по отношению к NO и в настоя-
щее время признается его антаго-
нистом (5, 21). Повышенный уро-
вень ЭТ-1 связан с повреждением 
эндотелиоцитов и может считаться 
маркером ЭД (15). В литературе 
представлены экспериментальные 
данные о тесной взаимосвязи ИР 
и повышенного содержания ЭТ-1: 
в работе J.J. Wilkes и соавт. (2003) 
крыс подвергали 5-дневной инфу-
зии ЭТ-1 с использованием осмоти-
ческой минипомпы (26). При этом 
было показано, что введение ЭТ-1 
приводит к выраженному сниже-
нию (на 30%) утилизации глюкозы 
периферическими тканями. Кроме 
того, авторами продемонстриро-
вано, что длительное применение 
ЭТ-1 нарушает in vivo инсулинозави-
симый транспорт глюкозы в изоли-
рованных мышечных полосках, а in 

vitro проведение инсулинового сиг-
нала, снижая на 30-40% количество 
белкового компонента субстрата 
инсулинового рецептора-1 (СИР-1) 
и каталитической субъединицы 
р110α, ассоциированный с СИР-1, 
а также уменьшает активность про-
теинкиназы В (Akt).

Наряду с влиянием на перифе-
рическую утилизацию глюкозы из-
вестна и важная роль ЭТ-1 в регу-
ляции энергетического гомеостаза 
(16, 21). В исследовании J. Chi-Chang 
и соавт. (2003) выявлено зависимое 
от времени и применяемой дозы 
ингибирующее действие ЭТ-1 на 
экспрессию и секрецию адипонек-
тина в 3Т3-L1 адипоцитах (9). Эти 
эффекты пептида блокируются ан-
тагонистом рецепторов ЭТ-А BQ-
610, но не антагонистом рецепто-
ров ЭТ-В.

Наше исследование влияния те-
рапии Редуксином на параметры 
эндотелиальной функции показало 
статистически значимое уменьше-
ние (на 17%) концентрации ЭТ-1 
у больных МС (рисунок 4): после 
12-недельного курса она снизилась 
до практически нормальных значе-
ний. Анализируя изменения базаль-
ного содержания метаболитов NO 
в крови на фоне фармакотерапии, 
мы установили, что при их высоком 
исходном уровне к концу лечения 
продукция NO нормализовалась 
(рисунок 5). Наблюдаемая дина-
мика параметров эндотелиальной 
функции дает нам возможность 
предположить адаптационное зна-
чение повышенной продукции NO 
у больных МС. Снижение базальной 
эндогенной продукции NO до нор-
мальных показателей после курса 
лечения Редуксином, очевидно, 
обусловлено уменьшением мета-
болических расстройств, а самое 
главное – степени ИР.

Итак, мы установили, что сниже-
ние МТ на фоне приема Редуксина 
позволило улучшить эндотелиаль-
ную функцию у больных МС, о чем 
свидетельствовала нормализация 
концентрации метаболитов NO и 
снижение содержания ЭТ-1. По на-
шему мнению, эффективное сниже-
ние МТ, сопровождающееся целым 
комплексом позитивных метабо-
лических сдвигов, включая улуч-

Метаболический синдромМетаболический синдром

Рисунок 4. Динамика концентрации ЭД-1 на фоне терапии Редуксином
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шение чувствительности тканей к 
инсулину, снижение ГИ, приводят в 
целом к улучшению функциональ-
ного состояния эндотелия. 

При суммарной оценке эффектив-
ности сибутрамина нами отмечено 
исчезновение отдельных компо-
нентов МС у 79% пациентов, а у 52% 
участников исследования после 
проведенного лечения мы вообще 
не выявили признаков МС (по кри-
териям NCEP ATP III). 

Анализ индивидуальных пище-
вых дневников и опрос пациентов 
свидетельствуют, что регулярный 
прием сибутрамина в дозе 15 мг/
сут позволяет легко и эффективно 
соблюдать рекомендации врача по 
низкокалорийному питанию. Начи-
ная с 4-й недели терапии и в после-
дующем процессе исследования 
все пациенты проявили полную 
приверженность к фармакотера-
пии в сочетании с немедикаментоз-
ными методами лечения. Тем более 
что переносимость препарата была 
хорошей, лишь у 2 больных отмеча-
лась сухость во рту, беспокоившая 
в течение первых 2-3 недель лече-
ния.

Обычно пациенты, страдающие 
ожирением, недооценивают коли-
чество съеденного. В практическом 
плане важно подчеркнуть, что мо-
дификация пищевого поведения у 
больных МС на фоне терапии си-
бутрамином привела к изменению 
их мнения относительно алимен-
тарного фактора, т.е. количества 
и качества потребляемой пищи 
(рисунок 6). Так, до начала терапии 
сибутрамином большинство отме-
чало, что едят мало и аппетит у них 
не повышен. В процессе лечения 
на фоне снижения объема съеден-
ной пищи большинство пациентов 
пересмотрели свои пищевые при-
вычки, заметив, что все-таки до те-
рапии сибутрамином, имея повы-
шенный аппетит, они потребляли 
большое количество пищи. 

Не вызывает сомнений, что 
основная роль в этиологии ожире-
ния принадлежит алиментарному 
фактору, и отдаленные результаты 
лечения все еще остаются неблаго-
приятными: более чем 90% людей, 
снизивших МТ, в течение одного 
года вновь наращивают свой вес. 

Поэтому центральная проблема 
лечения ожирения – удержание 
достигнутого снижения МТ, т.е. пре-
дотвращение повторной прибавки 
веса. Снижение скорости метабо-
лизма с развитием синдрома низко-
го Т3 часто затрудняет дальнейшую 
эффективную потерю избыточной 

массы тела у большинства пациен-
тов. В этой связи важен механизм 
действия сибутрамина, ускоряю-
щий метаболические процессы в 
ходе снижения МТ (17), что способ-
ствует удержанию МТ, достигну-
той в процессе терапии. Поэтому 
через 8 месяцев после окончания 

Рисунок 5. Динамика метаболитов NO на фоне терапии Редуксином

Рисунок 6. Оценка больными МС своих пищевых привычек 
до и после лечения Редуксином
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лечения сибутрамином нами были 
повторно осмотрены больные МС. 
Большинство из них (79%) и спустя 
32 недели после отмены препарата 
сохранили достигнутые результаты. 

Лечение препаратом Редуксин 
инициируют с начальной дозы 
10 мг, принимаемой однократ-
но утром, независимо от приема 
пищи. В дальнейшем оценивается 
эффективность проводимой тера-
пии, и если не достигнуто снижение 
массы тела на 2 кг и более в течение 
4 недель от начала лечения, то доза 
препарата увеличивается до 15 мг/
сут. Редуксин в комплексе с диетой 
и физическими упражнениями раз-
решен для непрерывного примене-
ния в течение 2 лет, также возмо-
жен и более короткий курс терапии 
(3-6 месяцев) (17, 25). Среди воз-
можных нежелательных эффектов 
следует отметить учащение пульса 
на 4-8 уд./мин., незначительное по-
вышение САД в среднем на 1-3 мм 
рт. ст., ДАД на 1,8-2,4 мм рт. ст. (17, 
24). Увеличение ЧСС опосредо-
вано периферическим эффектом 
блокады переносчика нейротранс-
миттера норадреналина. Однако в 

большинстве случаев возможное 
повышение АД, обусловленное 
активностью норадреналина и не 
являющееся частым побочным 
действием препарата (< 1,5%), ни-
велируется успешным снижением 
МТ на фоне терапии сибутрамином. 
В целом при приеме сибутрамина 
пациентами без АГ, а также в случае 
хорошо контролируемой АГ, изме-
нения САД и ДАД сравнимы с ана-
логичными показателями в группе 
плацебо (18). 

Рекомендуется в начале первого 
месяца терапии Редуксином кон-
тролировать ЧСС, АД каждые 2 не-
дели, а в дальнейшем один раз в 
1-3 месяца. Лечение препаратом 
необходимо прекратить, если ЧСС 
увеличилась на 10 и более ударов, 
а показатели САД и ДАД при двух 
последовательных визитах повы-
сились на 10 мм рт. ст. Среди других 
возможных нежелательных эффек-
тов терапии наиболее часто отме-
чаются головная боль, бессонница, 
запоры, сухость во рту. Препарат 
противопоказан при неконтроли-
руемой гипертензии (≥ 145/90 мм 
рт. ст.), тяжелой ИБС, нарушениях 

сердечного ритма, застойной сер-
дечной недостаточности, эпилеп-
сии, печеночной и почечной недо-
статочности, терапии ингибитора-
ми МАО и антидепрессантами, глау-
коме (17). Следует воздержаться от 
приема во время беременности и 
лактации. 

В заключение следует отметить, 
что, вызывая быстрое наступление 
чувства насыщения, увеличивая 
расходы энергии, терапия Редукси-
ном в дозе 10-15 мг/сут в сочетании 
с нефармакологическими метода-
ми позволяет достичь большинству 
больных реального снижения МТ, 
в пределах рекомендуемого (на 
5-10% исходной МТ), приводяще-
го к повышению чувствительности 
тканей к инсулину и к улучшению 
вазорегулирующей функции эн-
дотелия. Удобство в применении, 
гибкость в титрации дозы, высокая 
эффективность и хорошая перено-
симость, а также способность пре-
парата удерживать достигнутый 
результат в течение длительного 
времени позволяют рекомендо-
вать Редуксин для снижения МТ у 
больных с МС. Э Ф

Метаболический синдромМетаболический синдром
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Применение препарата Абергин 
у больных акромегалией

аряду с гиперпродукцией 
СТГ у части пациентов с 
акромегалией повышен 

уровень пролактина (ПРЛ) (1), что, 
возможно, обусловлено усиленной 
его выработкой смешанной опу-
холью гипофиза (соматопролакти-
номой, маммосоматотропиномой) 
или вызвано сдавлением ножки 
гипофиза супраселлярно растущей 
аденомой, приводящим к наруше-
нию естественного ингибирующего 
контроля выработки ПРЛ с помо-
щью дофамина. 

Акромегалия, как правило, раз-
вивается в возрасте 30-50 лет, не-

сколько чаще – у женщин. При от-
носительной простоте диагностики 
это одно из наиболее сложных ней-
роэндокринных заболеваний в от-
ношении ведения пациентов, а так-
же прогноза для жизни. Показано, 
что смертность больных акромега-
лией при отсутствии своевремен-
ного и достаточного лечения в 4-
10 раз выше, чем в общей популя-
ции. К преждевременному леталь-
ному исходу при акромегалии при-
водят острые сердечно-сосудистые 
осложнения, респираторная не-
достаточность, выраженные эндо-
кринно-обменные нарушения, а 
также развитие злокачественных 
новообразований.

Объективными признаками акро-
мегалии являются изменение у всех 
пациентов внешности, увеличение 
размеров кистей, стоп и всех «око-
нечностей» организма под влия-
нием повышенной секреции СТГ. 
Наиболее распространенные жа-
лобы – на общую слабость, сниже-
ние трудоспособности, потливость, 
парестезии, боли в суставах. Часто 
встречаются признаки внутриче-
репного объемного образования – 
головная боль, гипопитуитаризм, 
нарушения зрения. Имеют место 
также повышенная сонливость, 

умеренное увеличение массы тела; 
больные плохо переносят жару. 
Иногда мотивом для обращения 
к врачу служат мочекаменная бо-
лезнь или появление признаков 
сахарного диабета. Симптомами 
начала акромегалии у женщин 
репродуктивного возраста могут 
быть галакторея, нарушения мен-
струального цикла (58%), беспло-
дие, миома матки. 

В настоящее время существуют 
3 метода лечения акромегалии: хи-
рургический, радиологический и ме-
дикаментозный. Методом выбора 
для пациентов с акромегалией при 
наличии аденомы гипофиза следу-
ет признать оперативное лечение. 
Наиболее целесообразна трансна-
зальная транссфеноидальная аде-
номэктомия с применением эндо-
скопической техники. 

Медикаментозная терапия в 
основном используется в качестве 
предоперационной подготовки, 
при невозможности радикального 
удаления опухоли, после облуче-
ния или операции, в качестве до-
полнительной терапии при отсут-
ствии ремиссии, в случае отказа 
пациента от оперативного вмеша-
тельства и в ряде других ситуаций. 
В ходе лекарственной терапии эф-
фективно использование аналогов 
соматостатина (2): более чем у 70% 
больных после длительной тера-
пии этими препаратами не только 
нормализуется уровень СТГ и ин-
сулиноподобный фактор роста-1 
(ИФР-1), но и уменьшаются размеры 
опухоли. Однако в связи с высокой 
стоимостью лечения и побочными 
эффектами данные препараты до-
ступны не во всех случаях.

Н

А К Р О М Е Г А Л И Я

Е.И. МАРОВА,
Л.К. ДЗЕРАНОВА,
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Акромегалия – заболевание, развивающееся 
у взрослых людей вследствие избыточной 

продукции гормона роста – соматотропного 
гормона (СТГ). Распространенность 

акромегалии составляет 44-69 случаев на 
1 млн человек, а ежегодная заболеваемость 

3,3-4,5 случая на 1 млн. Избыточная секреция 
СТГ обусловлена почти всегда наличием 

аденомы гипофиза (в 75% случаев – 
макроаденома). Акромегалия может быть как 

самостоятельным заболеванием, так и одним 
из компонентов синдрома множественной 

эндокринной неоплазии типа 1.
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С середины 70-х гг. прошлого века 
используются в качестве лекар-
ственной терапии при акромегалии 
агонисты дофамина. До появления 
аналогов соматостатина при ука-
занной патологии широко приме-
нялся Бромокриптин. Он подавляет 
секрецию СТГ при акромегалии, но 
у здоровых людей может вызвать 
увеличение его уровня в крови (4). 
При этом требуются более высокие 
дозы препарата, чем для лечения 
гиперпролактинемии – до 20 мг/сут 
и выше. При лечении Бромокрипти-
ном нормализация лабораторных 
показателей происходит примерно 
в 20% случаев, а при терапии Ка-
берголином – в 35% (3).

Клиническое улучшение при ис-
пользовании агонистов дофамина 
заключается в уменьшении интен-
сивности головной боли, отечности 
мягких тканей, что выражается в 
смягчении черт лица и уменьшении 
размеров кистей, стоп. Отмечают-
ся прекращение галактореи, нор-
мализация менструального цикла 
у женщин, повышение либидо и 
потенции у мужчин. Установлена 
более высокая эффективность аго-
нистов дофамина при смешанных 
гормонально-активных опухолях, 
продуцирующих как СТГ, так и ПРЛ. 
При нормализации уровня СТГ на 
фоне лечения Бромокриптином в 
ряде случаев при отмене препара-
та отмечается повышение содержа-
ния гормона роста в крови. Поэтому 
Бромокриптин чаще используется 
в качестве симптоматической тера-
пии после хирургического вмеша-
тельства или после одного из видов 
лучевого лечения. 

Более 10 лет назад на россий-
ском фармацевтическом рынке 
появился аналог Бромокриптина – 
отечественный препарат Абергин, 
выпускаемый ЗАО «Фармцентр ВИ-
ЛАР», в дозировке 4 мг. В отличие от 
Бромокриптина, представляющего 
собой производное алкалоидов 
спорыньи 2-бром-α-эргокриптин, 
Абергин состоит из 2 изомеров: 
2-бром-α-эргокриптина и 2-бром-
β-эргокриптина мезилата, причем 
для последнего характерно более 
медленное всасывание из кишеч-
ника. В экспериментах на живот-
ных показано, что для Абергина 

характерны более 
длительное  сохра-
нение терапевтиче-
ской концентрации 
препарата в орга-
нах и тканях и инги-
бирующего его вли-
яния на секрецию 
ПРЛ. Данное свой-
ство позволяет умень-
шить кратность приема препарата. 
Таблетка Абергина содержит 4 мг 
активного вещества, а средняя су-
точная доза составляет 8-20 мг. 

Настоящее исследование было 
направлено на изучение эффектив-
ности Абергина 4 мг у пациентов 
с активной формой акромегалии. 
На базе отделения нейроэндокри-
нологии Эндокринологического 
научного центра обследовано 12 
пациентов с гиперпродукцией СТГ 
(11 женщин и 1 мужчина в возрасте 
от 38 до 70 лет). Больные получали 
лечение по открытой схеме; всем 
назначали Абергин 4 мг с учетом 
гормональной активности адено-
мы; продолжительность цикла 12 
мес. Для изучения эффективности 
препарата были проанализиро-
ваны исходные показатели СТГ, 
ИФР-1, ПРЛ и их изменения в ходе 
лечения, данные о состоянии 
гипоталамо-гипофизарной об-
ласти до и после лечения по ре-
зультатам магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного моз-
га, а также динамика клинических 
проявлений.

Критерии включения пациентов 
в исследование были следующими: 
больные от 30 до 70 лет с сомато-
тропиномами или соматопролак-
тиномами после оперативного ле-
чения аденомы, лучевой терапии 
или инъекций Сандостатина Лар с 
сохраняющейся гиперпродукцией 
СТГ. На протяжении предшествую-
щих 3 мес. отобранные пациенты не 
получали специфической терапии 
(кроме симптоматической – антиги-
пертензивной, сахароснижающей и 
т.д.). Критериями исключения яв-
лялись: прием одновременно дру-
гих препаратов из группы агонистов 
дофамина (Хинаголид, Каберголин), 
аналогов соматостатина; непере-
носимость (в том числе аллергиче-
ские реакции) агонистов дофамина, 

выявленная 
ранее; тяжелые со-
путствующие заболевания пече-
ни, почек, органов эндокринной 
системы, а также положительные 
результаты теста на беременность 
у женщин репродуктивного воз-
раста. 

Для мониторинга адекватности 
подобранной дозы препарата и 
эффективности лечения прово-
дили опрос и осмотр пациентов, 

лабораторные и инструменталь-
ные исследования. Уровень СТГ, 
ИФР-1 и ПРЛ в сыворотке крови 
определяли перед началом лече-
ния, а также на 4, 12 и 24-й неделе 
приема препарата. У больных с на-
рушением менструального цикла 
исследовали уровень лютеини-
зирующего и фолликулостимули-
рующего гормона; при сохранении 
менструаций кровь брали на 5-7-й 
день цикла. Всем пациентам с це-
лью оценки эффективности прово-
димой терапии до начала лечения 
и после него делали МРТ головного 
мозга. Ранее лечение проводилось 
8 из 12 больных. Так, 4 больным 

 4 мг с учетом 
гормональной активности адено-

га, а также динамика клинических 

 пациентов 
в исследование были следующими: 

Применение агонистов дофами-
на, в частности Абергина, при лечении 

больных акромегалией наиболее эффективно 
в качестве дополнительной терапии после аде-

номэктомии, лучевых или медикаментозных 
методов; возможно также первичное его назна-
чение при противопоказаниях к оперативному и 

лучевому лечению и к применению аналогов 
соматостатина.



Таблица 2. Пациенты с микроаденомами до лечения и на фоне терапии Абергином

Пациент Год рождения ИМТ,
кг/м2

Доза пре-
парата, мг

До лечения После лечения
МРТ – размер опухоли, мм СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л МРТ – размер опухоли, мм СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л

Л. 1945 25 12 3×7×6 19,9 713 512 3×6×6 15,4 796 421
П. 1939 30 20 9×6×8 23,9 746 145 9×6×8 13,1 231 186
С. 1950 26 8 8×4×6 2,9 453 471 8×5×6 3,65 521 421
Ю. 1943 27 24 2×5×3 12,2 680 180 2×4×3 12,1 700 274
Щ. 1956 30 8 4×6×5 3 409 95,4 4×4×4 4,6 271 59

Таблица 1. Пациенты с макроаденомами до лечения и на фоне терапии Абергином

Пациент Год рождения ИМТ, кг/м2 Доза пре-
парата, мг

До лечения После лечения
МРТ – размер опухоли, мм СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л МРТ – размер опухоли, мм СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л

К. 1967 39 24 16×12×13 76,2 691 874 16×11×13 20,2 824 563
М. 1935 24 8 12×10×11 18,5 803 560 11×10×11 11,6 640 368
Н. 1973 34 12 17×20×20 11,7 701 50 17×20×20 10,1 828 103
С. 1953 30 16 15×13×16 21,9 851 148 14×13×16 18,57 721 367
Ч. 1945 30 20 14×12×9 8,1 820 357 13×13×8 7,6 629 457

Методом выбора для пациентов с акромегалией при наличии 
аденомы гипофиза следует признать оперативное лечение. 
Наиболее целесообразна трансназальная транссфеноидаль-
ная аденомэктомия с применением эндоскопической техники. 
Медикаментозная терапия в основном используется в качестве 
предоперационной подготовки, при невозможности радикаль-
ного удаления опухоли, после облучения или операции, в каче-
стве дополнительной терапии при отсутствии ремиссии, в слу-
чае отказа пациента от оперативного вмешательства и в ряде 
других ситуаций.

было осуществлено оперативное 
лечение, из них 2 после операции 
получали медикаментозную тера-
пию в виде инъекций Сандоста-
тина Лар; 3 пациентов лечились 
только Сандостатином Лар, 1 боль-
ной подвергся облучению области 
гипофиза протонным пучком. На 
момент включения в исследова-
ние у всех пациентов отсутство-
вала клиническая и лабораторная 
ремиссия заболевания, а значит, 
имелись показания для назначе-
ния агонистов дофамина. Повыше-
ние уровня ПРЛ отмечалось лишь у 
1 обследованной. В ходе исследо-
вания больные получали Абергин 
(8-24 мг/сут в 2 приема). 

Все пациенты отмечали измене-
ние внешности. Наиболее часты-
ми были жалобы на повышение 
АД, интенсивную головную боль, 

отечность мягких тканей лица и 
конечностей. У 6 больных на фоне 
основного заболевания развился 
диабет, у 4 женщин репродуктив-
ного возраста отмечалась амено-
рея, 3 пациентов жаловались на 
выраженные боли в крупных су-
ставах. Поскольку в исследование 
включено всего 12 больных, пред-
ставляется целесообразным рас-
смотреть результаты, полученные 
у каждого из них. 

На основании данных МРТ голов-
ного мозга пациенты были разделе-
ны на 3 группы: с макролактинома-
ми, микропролактиномами, а также 
с выявленой неоднородностью 
аденогипофиза. 

В группе с макроаденомами ги-
пофиза было 5 обследованных, 
краткая характеристика которых 
по результатам лабораторного об-

следования и данным МРТ головно-
го мозга представлена в таблице 1. 
Все больные данной группы жало-
вались на слабость, головную боль, 
отеки, повышение АД. У 2 пациен-
тов на фоне развития акромегалии 
выявлен СД. Больная К. жаловалась 
на аменорею и бесплодие. При об-
следовании у нее был обнаружен 
повышенный уровень ПРЛ. 

По результатам МРТ головного 
мозга в динамике ни в одном слу-
чае не отмечено роста аденомы, но 
и данные об уменьшении аденомы 
у 4 из 5 пациентов также не явля-
ются достоверными. При оценке 
лабораторных показателей у всех 
пациентов выявлено некоторое 
уменьшение уровня СТГ (у одной 
пациентки – на 73,5%, у остальных – 
на 37,3; 13,7; 17 и 6,2%), у 3 – сниже-
ние уровня ИФР-1 (соответственно 
на 20,3; 15,3 и 23,3%), тем не менее 
нормализации этих показателей не 
отмечено. После лечения Аберги-
ном все пациенты отметили сниже-
ние интенсивности головной боли, 
уменьшение отечности. У больной 
К., получавшей 24 мг Абергина, от-
мечено развитие выраженных по-
бочных реакций в виде тошноты, 
слабости, головокружений, в связи 
с чем через 8 мес. терапии Абергин 
был отменен. Анализируя резуль-
таты, полученные в данной группе 
пациентов, можно сделать вывод, 
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Таблица 3. Пациенты с неоднородностью аденогипофиза до лечения и на фоне терапии Абергином

Пациент Год рождения ИМТ,
кг/м2

Доза препарата, 
мг

До лечения После лечения
СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л СТГ, мкг/л ИРФ-1, нг/мл ПРЛ, мед/л

З. 1968 25 16 6,01 560 201 4,21 496 510
М. 1968 29 20 7,3 642 160 7,6 581 150
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что терапия Абергином в течение 
12 мес. привела к снижению уровня 
СТГ и ИФР-1, а также положительно 
повлияла на качество жизни боль-
ных. 

В группе с микроаденомами ги-
пофиза также было 5 больных (та-
блица 2) в основном с теми же жа-
лобами, что и при макроаденомах: 
на изменение внешности, головную 
боль, отеки, повышенное АД, сла-
бость. У 3 пациентов был выявлен 
СД. У больной П. был также нару-
шен менструальный цикл. 

После 12-месячного курса лече-
ния Абергином как в субъектив-
ном состоянии больных, так и по 
лабораторным показателям от-
мечена некоторая положительная 
динамика. Контроль состояния 
гипоталамо-гипофизарной области 
в динамике показал, что размеры 
аденом практически не измени-
лись (у 4 пациентов незначительно 
уменьшился объем опухоли). По 
данным гормонального анализа 
крови, уровень СТГ понизился у 
3  больных соответственно на 22,6; 
45 и 0,8%. У 2 пациентов произо-
шло незначительное увеличение 
содержания СТГ, не выходившее 
за пределы нормы. Выраженное 
снижение уровня ИФР-1 достигну-
то у 2  пациентов (на 69 и 33,7%), у 
остальных он повысился.

У 2 из 12 включенных в исследо-
вание пациентов по данным МРТ 
головного мозга выявлена неодно-
родность аденогипофиза (таблица 
3). Обеим пациенткам ранее про-
изведена аденомэктомия, одна-
ко ремиссия не была достигнута. 

У одной из оперированных по-
сле вмешательства развился не-
сахарный диабет. До назначения 
Абергина больные жаловались 
на головную боль, онемение ко-
нечностей, отеки, повышение АД, 
нарушения менструального цик-
ла. На фоне лечения Абергином 
они отметили улучшение само-
чувствия, уменьшение интенсив-
ности головной боли, слабости. У 
одной из женщин восстановился 
менструальный цикл. При оценке 
данных гормонального анализа 
крови отмечено явное снижение 
уровня ИФР-1 (соответственно на 
64 и 61%), у пациентки З. на 30% 
понизился уровень СТГ. 

В целом полученные результаты 
соответствуют данным литературы 
об эффективности неселективных 
агонистов дофамина при лечении 
пациентов с акромегалией. По 
данным 31 клинического исследо-
вания, в котором участвовали 549 
больных акромегалией, при лече-
нии Бромокриптином уровень СТГ 
понижался до 10 мкг/л у 53% об-
следованных, а до 5 мкг/л – у 20%. 
Уровень ИРФ-1 нормализовался 
только у 10% больных, уменьшение 
размеров гормонально-активных 
опухолей произошло в 20% случа-
ев. Большинство больных (70-90%) 
отмечали субъективное улучшение 
на фоне терапии Бромокриптином, 
которое не зависело от уровня СТГ 
и ИРФ-1 (4, 5). 

Таким образом, на фоне прово-
димой терапии у всех пациентов 
по субъективным ощущениям 
улучшилось состояние; отмече-

но уменьшение интенсивности 
головной боли, слабости, отечно-
сти мягких тканей лица и конеч-
ностей. Как свидетельствовали 
лабораторные данные, наиболее 
эффективным оказалось лечение 
пациентов, которым ранее была 
произведена аденомэктомия (по 
данным МРТ выявляли картину не-
однородности аденогипофиза или 
остаточную ткань в его проекции). 
Отсюда можно сделать вывод, что 
применение агонистов дофамина, 
в частности Абергина, при лечении 
больных акромегалией наиболее 
эффективно в качестве дополни-
тельной терапии после аденомэк-
томии, лучевых или медикамен-
тозных методов; возможно также 
первичное его назначение при 
противопоказаниях к оператив-
ному и лучевому лечению и к при-
менению аналогов соматостатина. 
Отметим, что уровень подавления 
гормональной активности был со-
поставимым при макро- и микроа-
деномах гипофиза.

Изучение эффективности и без-
опасности препарата Абергин у 
больных акромегалией позволяет 
говорить о его положительных ре-
зультатах применения (улучшается 
качество жизни пациентов). Наши 
результаты в целом соответствуют 
приводимым в литературе дан-
ным, полученным при изучении 
эффективности других препаратов 
из группы агонистов дофамина у 
пациентов с акромегалией. В ряде 
случаев с учетом большей эконо-
мической доступности Абергину 
следует отдать предпочтение. Э Ф
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Тиоктацид БВ 
в терапии диффузной 
автономной нейропатии

арактер глобальной эпи-
демии заболеванию при-
дает СД типа 2 (СД2). Уже 

в конце второго тысячелетия СД был 
назван неинфекционной эпидемией. 
Статистика распространенности СД 
имеет постоянную тенденцию к ро-
сту. Так, СД2 страдает 3-5% взрослого 
населения, и наблюдается явная тен-
денция к омоложению контингента 
больных. Кроме того, манифестация 
СД2 значительно более скрытая по 
клинической картине в сравнении с 
СД типа 1 (СД1). Именно этим мож-
но объяснить факт поздней поста-
новки диагноза СД2. По данным III 
исследования состояния здоровья 
и питания (NHANES III), проведенно-
го в США, распространенность не 
диагностированного СД2 составляет 
2,7%. Основными задачами в лече-
нии данного заболевания являются 
поддержание нормального уровня 
гликемии и предотвращение возник-
новения и развития поздних ослож-
нений, а также предупреждение ги-
погликемий.

Социальная значимость СД опре-
деляется его поздними осложнени-
ями. Для любого государства – это 
значительное экономическое бре-
мя. Во всем мире СД2 сопровожда-
ется увеличением преждевремен-
ной инвалидизации лиц трудоспо-
собного возраста, является причи-
ной преждевременной смерти, что, 
прежде всего, связано с осложне-
ниями этого заболевания, которые 
рано развиваются и быстро про-
грессируют. Принято выделять три 
основных осложнения при диабете: 
микроангиопатия, макроангиопа-
тия, полинейропатия. Каждое из 
этих осложнений развивается на 
фоне гипергликемии. Следует учи-
тывать, что большинство больных 
находятся в состоянии неудовлет-
ворительного контроля СД, т.е. в 
состоянии постоянной гипергли-
кемии, что соответствует высокому 
риску развития его осложнений. 

Диабетическая нейропатия (ДН) 
является одним из наиболее частых 
и трудно поддающихся лечению 
поздних осложнений СД. По совре-
менным оценкам, клинические про-
явления ДН наблюдаются примерно 
у 30-50% больных СД (1). В среднем 
периферической ДН страдают око-
ло 25% больных СД (5, 6). Некото-
рые авторы отмечают, что субкли-
ническая (ЭМГ-верифицированная) 
патология эфферентной иннерва-
ции обнаруживается почти у всех 
больных СД (4, 5), другие – в 70-90% 
случаев (7, 19). Вероятно, различие 
в данных связано с отсутствием 
единых диагностических подходов 
и критериев. 

По заключению Конференции по 
проблемам диабетической нейро-

патии (Сан-Антонио, 1988) ДН – это 
описательный термин, который 
означает доказуемую патологию 
нервной системы, очевидную кли-
нически или субклинически на-
блюдаемую при СД, при отсутствии 
других причин ее развития. Несмо-
тря на четкую известность возмож-
ности возникновения ДН, диагно-
стика данного состояния проводит-
ся недостаточно. По данным А.С. 
Аметова, только 35,6% эндокрино-
логов и 30,7% врачей других специ-
альностей устанавливают мягкие и 
средние формы тяжести ДПН пра-
вильно. Д. Циглер (2005) показал, 
что распространенность диабети-
ческой нейропатии у больных СД, у 
лиц с нарушенной толерантностью 
к глюкозе и лиц без диабета соста-
вила соответственно 27, 13 и 8%. 
Данное исследование показало, что 
дистальная симметричная нейро-
патия развивается очень рано. При 
СД1 нарушения функции перифе-
рической нервной системы могут 
быть выявлены в течение первых 
2-8 лет после манифестации забо-
левания. Выраженность данного 
осложнения при СД1 коррелирует 
с длительностью и тяжестью основ-
ного заболевания (18). ДН может 
быть выявлена в момент постанов-
ки диагноза, особенно у пациентов 
с СД2, у которых на формирование 
данного осложнения также влияют 
артериальная гипертензия и нару-
шения липидного обмена (2, 7, 13).

Патогенез ДН до конца не изучен. 
Первым объединил сосудистую и 
метаболическую теории формиро-
вания ДН В.С. Прихожан (8). В 2001 г. 
американский ученый М. Браун-
ли обобщил экспериментальные 
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и клинические данные о молеку-
лярных и биохимических основах 
патогенеза ДН, указал механизмы 
нарушения метаболизма, которые 
приводят к поражению сосудов 
микроциркуляторной системы и 
нервных волокон (10). В настоя-
щее время существуют основные 
пять теорий формирования и раз-
вития данного осложнения: теория 
полиол-сорбитолового шунта, тео-
рия недостаточности миоинозито-
ла, теория эндоневральной микро-
ангиопатии, теория прямого глюко-
зотоксического действия и теория 
оксидативного стресса.

Метаболические нарушения на 
фоне хронической гипергликемии 
и дефицита инсулина приводят к 
активации полиолового пути об-
мена глюкозы с накоплением сор-
битола и снижением содержания 
миоинозитола. Как следствие, воз-
никает гиперосмолярность, отек 
и демиелинизация нервных воло-
кон. Недостаток миоинозитола, яв-
ляющегося основным источником 
энергии, вызывает замедление 
скорости проведения нервного 
импульса.

Патогенез ДН сложен (рисунок 1). 
Блокада гексозоаминового пути 
утилизации глюкозы приводит к 
накоплению глюкозо-6-фосфата, 
что в свою очередь активирует 
протеинкиназы-С и образование 
большого числа конечных про-
дуктов избыточного гликирования 
белков (AGEs). Все это приводит к 
нарушению эндотелий-зависимых 
реакций и нарушению функции 
структур нервных клеток, напри-
мер аксоплазматического тока. Су-
пероксид приводит к разрушению 
митохондриальной ДНК, в резуль-
тате чего происходит активация 
специальных полимераз (PARP), 
которые блокируют обмен глюко-
зы. Найдена ассоциация сроков 
развития ДН с полиморфизмом 
генов митохондриальной и эндоте-
лиальной супероксиддисмутазы и 
гена PARP, что хорошо согласуется 
с представлением о ведущей роли 
митохондриального супероксида в 
формировании поздних осложне-
ний СД (17). 

При СД на фоне оксидативного 
стресса происходит образование 

большого числа свободных ради-
калов из-за слабости собственной 
антиоксидантной системы (антиок-
сидантных ферментов), что приво-
дит к усилению нарушений обмена 
глюкозы (рисунок 2).

Классификация ДН в настоящее 
время основана на клинической 
картине данной патологии, которая 
в свою очередь крайне разнообраз-
на и определяется поражением того 
или иного отдела нервной системы, 
а также имеющихся нарушений.

СХЕМА КЛАССИФИКАЦИИ ДН
Cубклиническая стадия нейро-

патии
А) Патологические результаты 

электродиагностических тестов 
(замедление проведения нервно-
го импульса по чувствительным и 
двигательным волокнам, уменьше-
ние амплитуды индуцированных 
нервно-мышечных потенциалов).

В) Патологические результаты 
инструментального исследования 
различных видов чувствительности 

www.webmed.ru в  эндокринологии

Рисунок 1. Патогенез диабетической полинейропатии

Рисунок 2. Роль окислительного стресса в развитии осложнений СД



(вибрационной, температурной, 
тактильной).

С) Патологические результаты 
функциональных тестов на состоя-
ние автономной иннервации.

Клинически выраженная стадия 
нейропатии

А) Центральная (энцефалопатия, 
миелопатия).

В) Периферическая диффузная 
нейропатия.

1. Дистальная симметричная сен-
сомоторная нейропатия:

1.1) с преимущественным пораже-
нием мелких нервных волокон;

1.2) с преимущественным пораже-
нием крупных нервных волокон;

1.3) смешанная;
1.4) проксимальная амиотрофия.
С) Диффузная автономная нейро-

патия.
1. Кардиоваскулярная форма.
2. Гастроинтерстициальная форма.
3. Урогенитальная форма.
4. С нарушением функции пото-

вых желез.
5. С нарушением способности рас-

познавать гипогликемию.
6. С нарушением функции зрачка.
Д) Очаговая нейропатия. 
1. Мононейропатия.
2. Множественная мононейропа-

тия.
3. Плексопатия.
4. Радикулопатия.
5. Нейропатия черепно-мозговых 

нервов:
• обонятельного (I пара);
• зрительного (II пара);
• глазодвигательных (III, IV, VI пары);
• тройничного (V пара);
• лицевого (VII пара);
• вестибулокохлеарного (VIII пара);
• языкоглоточного (IX пара);
• блуждающего (X пара).
Лечение любой патологии долж-

но быть патогномоничным, с уче-
том, прежде всего, механизмов 
возникновения и развития данных 
изменений. Когда речь идет о СД, 
важным является достижение «це-
левых» показателей гликемии, т.е. 
нормализация углеводного обмена 
при использовании интенсивной 
терапии СД с ведением больных в 
состоянии, близком к нормоглике-
мии. К сожалению, в исследовании 
UKPDS (больные 1 типом (DCCT) и 
2 типом CД на интенсивной терапии 

с достижением нормогликемии) не 
показали возможность предотвра-
щать развитие, а тем более приво-
дить к обратному регрессу ДН. Это 
можно объяснить феноменом «ги-
пергликемической памяти». Несмо-
тря на то, что нормализации угле-
водного обмена явно недостаточно 
для лечения и предотвращения 
формирования и развития ДН, до-
стижение так называемых целевых 
цифр тощаковой и постпрандиаль-
ной гликемии приоритетно. 

В настоящее время основным па-
тогенетическим методом терапии 
ДН считается назначение препа-
ратов из группы антиоксидантов. 
α-липоевая (тиоктовая) кислота 
является мощным естественным 
жирорастворимым антиоксидан-
том, в чистом виде была получена в 
1951 г. Ее способность действовать 
в качестве ловушки свободных ра-
дикалов многократно подтвержде-
на в экспериментальных и клини-
ческих исследованиях (14). Сейчас 
известно, что она представлена в 
качестве кофактора во многих по-
лиферментных комплексах, ката-
лизирующих окислительное декар-
боксилирование ряда α-кетокислот 
(Пируват, α-кетоглутарат и др.) как 
в клеточной мембране, так и в ци-
топлазме (15), оказывает протек-
тивное воздействие на эндотелий. 
Доказана активация эндогенных 
протекторных систем NO и HSP (си-
стема стресс-белков) при лечении 
α-липоевой кислотой (9). Липоевая 
кислота способствует регенерации 
и восстановлению других антиок-
сидантов (цикл витаминов Е и С). 
Уникальная химическая структура 
липоевой кислоты позволяет про-
исходить ее регенерации самостоя-
тельно – без участия других соеди-
нений (3). 

Введение α-липоевой кислоты 
приводит к улучшению эндонев-
рального кровотока, снижению со-
держания фактора агрегации тром-
боцитов, увеличению содержания 
оксида азота и активации синтеза 
белков теплового шока, повыше-
нию синтеза фактора роста нервов. 
Кроме того, отмечено улучшение 
как сосудистого обеспечения нерв-
ных волокон, так и их метаболизма. 
Тиоктацид (оригинальный препа-

рат α-липоевой кислоты) оказывает 
выраженное нейропротекторное, 
эндопротекторное и гепатопро-
текторное действие, способствуя 
уменьшению выраженности жиро-
вого гепатоза, обладает липотроп-
ным действием (11). Для оценки 
клинически значимого эффекта 
действия препарата были разра-
ботаны комбинированные шкалы 
оценки невропатических симпто-
мов и дефицитов.

Общая шкала неврологических 
симптомов TSS (Total Symptom 
Score) – симптомы подсчитываются 
по баллам, суммирующим интен-
сивность и частоту основных не-
вропатических симптомов, таких, 
как боль, парестезии, жжения и 
онемения.

Шкала неврологических сим-
птомов NSS (Neurological Symp-
tom Score) – более детальное об-
следование, включающее в себя 
электромиографические показате-
ли, порог вибрационной и темпе-
ратурной чувствительности, вариа-
бельности сердечного ритма при 
глубоком дыхании.

Шкала нейропатического дис-
функционального счета NDS 
(Neuropathy Disability Score) – ко-
личественная оценка диабетиче-
ских нейропатий: состояние сухо-
жильных рефлексов и нарушение 
различных видов чувствительно-
сти.

Гамбургский опросник по боле-
вому синдрому HPAL (Hamburg 
Pain Adjective List). 

Многие из вышеперечисленных 
опросников использовались в кли-
нических исследованиях, доказав-
ших эффективность Тиоктацида как 
на невропатические симптомы, так 
и на невропатический дефицит. В 
исследовании ALADIN впервые был 
показан дозозависимый эффект ти-
октовой кислоты при ДН. При этом 
доказано, что небольшие дозы ли-
поевой кислоты (от 50 до 300 мг) 
неспособны привести к уменьше-
нию симптомов ДН, а дозы 600 мг и 
1200  мг препарата при внутривен-
ном введении оказывают аналогич-
ный эффект. Исходя из этого сделан 
вывод, что не следует увеличивать 
дозу внутривенного введения Ти-
октацида сверх 600 мг (21). 
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Результаты исследования SYDNEY I 
показали достоверное улучшение 
самочувствия больных ДН (по шка-
ле TSS) и уменьшение симптомов 
нейропатии на фоне инфузион-
ной терапии препарата липоевой 
кислоты. Исследование SYDNEY  2 
оценивало эффективность при 
ДПН приема в таблетках препара-
та липоевой кислоты в разных до-
зах: 600, 1200 и 1800 мг. Показано, 
что оптимальной является доза в 
600 мг, что противоречит данным 
исследования ORPIL, в котором 
оценивали эффективность приема 
таблеток липоевой кислоты в дозе 
600, 1200 и 1800 мг по сравнению с 
плацебо. В результате было опреде-
лено, что прием препарата в дозе 
1800 мг в достоверно большей сте-
пени улучшали состояние пациен-
тов (уменьшались баллы по шкале 
TSS (p < 0,05)). Данные противоре-
чия результатов требуют дальней-
ших исследований.

Длительное применение таблети-
рованной формы α-липоевой кис-
лоты (в течение 4 лет) в дозе 600 мг 
в исследовании NATHAN I для за-
медления прогрессирования ДН 
успехом не увенчалось.

В исследовании DECAN лечение 
в течение 4 месяцев Тиоктацидом 
(табл. 800 мг в день) пациентов с СД, 
страдающих автономной кардиаль-
ной нейропатией, привело к значи-
тельному улучшению функции ма-
лых нервных волокон вегетативной 

нервной системы, что проявилось 
увеличением вариабельности сер-
дечного ритма в низкочастотном 
диапазоне, а в высокочастотном от-
мечалась тенденция к нормализа-
ции ритма сердца, вариабельности 
сердечного ритма по сравнению с 
плацебо (p < 0,05) (20). Данное ис-
следование является одним из не-
многих, посвященных проблеме 
терапии автономной полинейро-
патии, хотя ее распространенность, 
вероятно, превышает распростра-
ненность периферической диффуз-
ной нейропатии. Отсутствие четких 
критериев для постановки диагно-
за не позволяет вовремя начинать 
соответствующую терапию. 

Возможность применения пре-
парата в виде таблеток появилась 
сравнительно недавно. Новая фор-
ма препарата – это α-липоевая кис-
лота второго поколения, которую 
отличает более высокая биодоступ-
ность и более быстрое достижение 
максимальной концентрации в 
крови. Время достижения макси-
мальной концентрации в плазме 
крови (Сmax) составляет 25-30 мин. 
Сmax после приема одной таблетки 
Тиоктацида БВ достигает 4 мкг/мл. 
Тиоктацид БВ полностью всасыва-
ется из желудочно-кишечного трак-
та. Относительная биодоступность 
Тиоктацида БВ более 60%, период 
полувыведения из плазмы состав-
ляет 25 мин, препарат способен 
накапливаться в нервных волокнах 

(16). Данные свойства препарат 
приобрел благодаря замене вспо-
могательных компонентов ядра та-
блетки (вместо оксипропилцеллю-
лозы – гидроксипропилцеллюлоза) 
и пленочного покрытия (метилок-
сипропилцеллюлоза заменена ги-
промеллозой, добавлен макрогол, 
удален полиэтиленгликоль). Таким 
образом таблетированная форма 
приобрела характеристики инъек-
ционно вводимого препарата. 

В своей работе мы оценивали вли-
яние терапии препарата Тиоктацид 
Т и Тиоктацид БВ на гастроинтести-
нальную и урогенитальную формы 
диффузной автономной нейропа-
тии. Нами наблюдались пациенты: 
с СД1 – 18 человек в возрасте от 
19 до 27 лет со стажем диабета от 
3 до 5  лет (группа 1), и пациенты с 
СД2 – 20 человек в возрасте от 43 до 
52 лет со стажем диабета (с момента 
постановки диагноза) от 1 до 5 лет 
(группа 2). 

Урогенитальная форма проявля-
лась недержанием мочи (4 паци-
ента), нарушением распознавания 
наполненности мочевого пузыря 
(2 пациента), ложными позывами 
к мочеиспусканию (2 пациента), 
эректильной дисфункцией (11 па-
циентов) и ретроградной эякуля-
цией (1 пациент). Всем пациентам 
были проведены необходимые об-
следования для исключения сопут-
ствующей патологии, приводящей 
к данным нарушениям. После чего 
вышеперечисленные нарушения 
были диагностированы как прояв-
ления урогенитальной формы диф-
фузной автономной нейропатии.

Пациенты с гастроинтестиналь-
ной формой имели следующие 
проявления: ощущение тяжести в 
животе (8 человек), запоры (отсут-
ствие дефекации 3-5 дней) (8 че-
ловек), склонность к диарее (2 че-
ловека). У всех пациентов при про-
ведении дополнительных методов 
обследования исключена патоло-
гия желудочно-кишечного тракта. 
Каждая группа пациентов была раз-
бита на четыре подгруппы с учетом 
жалоб, длительности заболевания. 
Между собой подгруппы сравнива-
лись по эффективности терапии Ти-
октацид Т (600) в/в и Тиоктацид БВ 
1 табл. утром за 30 мин до еды. Все 
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Таблица 1. Распределение больных СД с различными 
формами диффузной автономной нейропатии

Форма ДН / лечение
Урогенитальная форма Гастроинтестинальная форма

Тиоктацид Т Тиоктацид БВ Тиоктацид Т Тиоктацид БВ
СД1 (n = 18) 5 (27,8%) 5 (27,8%) 4 (22,2%) 4 (22,2%)
СД2 (n = 20) 4 (20,0%) 6 (30,0%) 5 (25,0%) 5 (25,0%)

Таблица 2. Эффективность терапии Тиоктацидом с учетом формы диффуз-
ной автономной нейропатии

Форма ДН / лечение
Урогенитальная форма Гастроинтестинальная форма

Тиоктацид Т Тиоктацид БВ Тиоктацид Т Тиоктацид БВ
СД1 (n = 18) 5 (27,8%) 5 (27,8%) 4 (22,2%) 4 (22,2%)
Эффективно 4 (80%) 3 (60%) 4 (100%) 3 (75%)

Неэффективно 1 (20%) 2 (40%) 0 (0%) 1 (25%)
СД2 (n = 20) 4 (20,0%) 6 (30,0%) 5 (25,0%) 5 (25,0%)
Эффективно 3 (75%) 6 (100%) 4 (80%) 5 (100%)

Неэффективно 1 (25%) 0 (0%) 1 (20%) 0 (0%)
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пациенты на момент начала тера-
пии препаратом липоевой кислоты 
находились в компенсации по угле-
водному обмену.

Распределение больных СД раз-
личного типа, страдающих уроге-
нитальной и гастроинтестинальной 
формами диффузной автономной 
нейропатии, получавших различ-
ные формы терапии Тиоктацидом, 
приведено в таблице 1.

На фоне проведенного лечения 
наблюдалась положительная дина-
мика клинической симптоматики 
у пациентов, страдающих как уро-
генитальной, так и гастроинтести-
нальной формами диффузной авто-
номной нейропатии (таблица 2).

У пациентов с урогенитальной 
формой наблюдалось улучшение 
клинической симптоматики, про-
явившееся в сохранении симпто-
матики лишь у 4 из 20 человек. Так, 
недержание мочи сохранилось у 
1  из 4 пациентов (25%), эректиль-
ная дисфункция – у 3 из 11 человек 
(27,3%). Однако степень тяжести 
данных нарушений по окончанию 
курса лечения существенно снизи-
лась.

У пациентов с гастроинтестиналь-
ной формой улучшение наступило 
у большинства пациентов – 16 из 18 
человек (88,9%). По окончании кур-
са терапии сохранилось ощущение 

тяжести в животе у 1 из 8 человек 
(12,5%). У 1 из 8 человек (12,5%) со-
хранились запоры.

При сравнении между собой эф-
фективности лечения у пациентов, 
получавших различные формы Ти-
октацида, было выяснено следую-
щее. При урогенитальной форме 
ДН у больных СД1 таблетирован-
ный прием оказался менее эффек-
тивным, чем внутривенное назна-
чение препарата. У больных ДН с 
СД2 наблюдалась более высокая 
эффективность именно перораль-
ной формы Тиоктацида.

При гастроинтестинальной форме 
ДН у больных СД1 таблетирован-
ный прием также оказался менее 
эффективным, чем внутривенное 
назначение препарата. У больных 
ДН с СД2 аналогичным образом 
наблюдалась более высокая эф-
фективность именно пероральной 
формы Тиоктацида.

Следует учитывать, что размер вы-
борок больных ДН с СД1 и СД2 был 
относительно небольшим, в связи 
с чем для получения более досто-
верных результатов требуется про-
должение исследования в больших 
группах.

При сопоставлении побочных 
эффектов от проводимого лечения 
существенных побочных эффектов, 
потребовавших прекращения ле-

чения, ни в одной из групп зареги-
стрировано не было.

ВЫВОДЫ
Применение препаратов липое-

вой кислоты показано для лечения 
проявлений диффузной автоном-
ной нейропатии, отсутствие 100% 
эффекта может быть обусловлено 
разной степенью выраженности 
осложнений у пациентов и разной 
длительностью предшествующей 
декомпенсации углеводного обме-
на. Безусловно, наличие возможно-
сти избегать инвазивной терапии 
для лечения крайне оправданно. 
Нами отмечено, что менее выраже-
на позитивная реакция на таблети-
рованную форму препарата у па-
циентов, которые ранее получали 
терапию Тиоктацида внутривенно. 
Как нам кажется, это объясняется 
субъективным настроем пациен-
тов, что «капельница всегда луч-
ше». У пациентов с недостаточно 
выраженным эффектом на прово-
димую терапию возможно приме-
нение Тиоктацида БВ в дозировке 
до 1800 мг/сут.

В настоящее время изучаются но-
вые возможные виды терапевтиче-
ского лечения, основанные на ре-
зультатах современных исследова-
ний, касающихся патогенетических 
механизмов развития ДПН. Э Ф
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Применение β-адреноблокаторов 
при метаболических 
нарушениях и СД типа 2 

ополнительной нишей 
применения БАБ стало 
в последние годы их ис-

пользование при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), 
поскольку была убедительно до-
казана их способность снижать 
смертность и замедлять прогрес-
сирование ХСН. Целесообраз-
ность использования БАБ при АГ, 
ИБС, сердечной недостаточности, 
а также при нарушениях ритма на-
шла отражение в соответствующих 
российских рекомендациях(1, 2, 3). 
Этому способствуют их высокая эф-
фективность, относительная деше-
визна и доступность.

БАБ наряду с диуретиками были 
первыми из антигипертензивных 
препаратов, доказавших свою эф-

фективность не только в плане 
адекватного контроля АД, но и в 
плане снижения риска сердечно-
сосудистых осложнений. В опубли-
кованном в начале 90-х гг. прошло-
го века мета-анализе исследований 
было отмечено, что использование 
БАБ и диуретиков приводит к сни-
жению риска ИБС на 14-16%, а ин-
сультов – на 42% (4). Вместе с тем, 
в исследовании MAPHY (Metoprolol 
Atherosclerosis Prevention in 
hypertensives) было установлено, 
что лечение Метопрололом (сред-
няя доза 174 мг/сут.) больных с ДАД 
100-130 мм рт. ст. в течение 5  лет 
приводило к достоверно более 
выраженному снижению общей 
смертности, смертности от ССЗ, 
ИБС и инсульта, чем лечение диуре-
тиками (5).

Вместе с тем, несмотря на доказан-
ную эффективность БАБ, во многих 
клинических ситуациях в реальной 
практике они назначаются не так 
часто. Даже в странах Запада у па-
циентов, перенесших ИМ, эти пре-
параты назначаются 58% больных, 
причем только 11% получают их в 
эффективных дозах (6). Во многом 
это связано с опасением врачей 
развития побочных эффектов – бра-
дикардии, развитие бронхоспазма, 
отрицательных метаболических 
эффектов. В последние годы в каче-
стве аргумента, ограничивающего 
применение БАБ, приводят отрица-
тельные метаболические эффекты, 
характерные для данного класса 
препаратов. Особенно это актуаль-
но для пациентов с метаболическим 
синдромом и СД типа 2. 

Еще в ранних исследованиях 
было показано, что БАБ нарушают 

толерантность к глюкозе вслед-
ствие ухудшения чувствительности 
тканей к инсулину и нарушения его 
секреции поджелудочной железой. 
Так, в результате 6 месяцев лечения 
как неселективными БАБ, так и кар-
диоселективными БАБ достоверно 
снижалась чувствительность тка-
ней к инсулину у больных с АГ (7, 8). 
Однако Пропранолол, неселектив-
ный БАБ, в большей степени влия-
ет на чувствительность к инсулину, 
чем селективные БАБ, такие, как 
Атенолол или Метопролол. В двой-
ном слепом сравнительном иссле-
довании длительностью 48 недель 
атенолол приводил к снижению 
чувствительности тканей к инсу-
лину на 23%, в то время как ИАПФ 
трандолаприл оказался метаболи-
чески нейтральным (9). При этом 
было показано, что отрицательное 
влияние БАБ на чувствительность 
тканей к инсулину сохраняется на 
протяжении длительного времени 
лечения. 

Выраженное отрицательное влия-
ние неселективных БАБ на толе-
рантность к глюкозе обусловлено 
ухудшением чувствительности к ин-
сулину и нарушением его образова-
ния в поджелудочной железе, опо-
средованными через β2-рецепторы 
(10, 11). Однако селективные БАБ 
также могут оказывать отрицатель-
ное влияние на углеводный обмен 
при использовании высоких доз. 

В ряде исследований показано, 
что БАБ, особенно неселективные, 
могут оказать негативное влия-
ние на липидный профиль, повы-
шая уровень ТГ и снижая уровень 
ХС ЛПВП (12, 13). Отрицательное 
влияние БАБ, в основном неселек-

пользование при хронической 
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диабетом (СД) типа 2.
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тивных, на толерантность к глюкозе 
и липидный профиль ограничи-
вает их применение при СД. Кро-
ме того, многие селективные БАБ 
утрачивают свою селективность 
при использовании в больших до-
зах, поскольку начинают блокиро-
вать и β2-рецепторы. В этом случае 
снижается секреция инсулина и 
развивается гипергликемия. Опа-
сения по поводу использования 
β-блокаторов при метаболических 
нарушениях и СД усилились в свете 
недавно завершенных крупномас-
штабных исследований, показав-
ших, что в группах пациентов, при-
нимавших БАБ, частота развития 
СД была достоверно выше, чем при 
лечении антагонистами кальция, 
ингибиторами АПФ и антагониста-
ми рецепторов к ангиотензину II 
(АРА) (14, 15, 16). В этих исследова-
ниях в качестве БАБ использовался 
Атенолол. 

Тема отрицательных метабо-
лических эффектов некоторых 
β-блокаторов (в основном атеноло-
ла) в настоящее время используется 
некоторыми авторами для вытесне-
ния БАБ вообще из арсенала лече-
ния пациентов с неосложненной 
АГ, оставляя этот класс препаратов 
только в целях вторичной профи-
лактики (17). При этом почему-то 
забывают, что существуют высоко-
селективные БАБ, которые значи-
тельно расширили возможность 
их использования, в том числе и у 
больных с метаболическими нару-
шениями и СД.

Одним из таких препаратов яв-
ляется бисопролол (название ори-
гинального препарата – Конкор®, 
Никомед, Норвегия). Этот препарат 
имеет солидную доказательную 
базу в различных клинических 
ситуациях. Антиангинальное дей-
ствие Конкора было продемонстри-
ровано в исследовании TIBBS (Total 
Ischemic Burden Bisoprolol Study) 
(18). Было показано, что назначе-
ние бисопролола более эффектив-
но в устранении эпизодов ишемии 
миокарда, чем использование ни-
федипина пролонгированного дей-
ствия. 

В исследовании CIBIS-II (Cardiac 
Insu�  ciency Bisoprolol Study II) 
было показано, что добавление 

бисопролола к стандартному лече-
нию больных с тяжелой СН (III или 
функционального класса, соглас-
но классификации Нью-йоркской 
ассоциации сердца (NYHA) значи-
тельно снижало общую смертность 
больных; она составила 11,8% при 
добавлении бисопролола и 17,3% 
при добавлении плацебо, причем 
положительный эффект бисопро-
лола не зависел от выраженности 
СН и ее этиологии (19). Что касается 
метаболических эффектов Конко-
ра, то, как свидетельствуют многие 
исследования, этот препарат как 
минимум метаболически нейтра-
лен, не оказывая влияния на ли-
пидный и углеводный профиль (20, 
21). Более того, в сравнительном 
рандомизированном исследова-
нии 92 пациентов с АГ и компенси-
рованным СД типа 2 биcопролол и 
каптоприл оказывали одинаковое 
нейтральное влияние на гликиро-
ванный гемоглобин, сахар натощак 
и через 2 часа после ГТТ (22). 

Чем же можно объяснить раз-
личия в метаболических эффектах 
селективных и неселективных БАБ? 
Неселективные БАБ по определе-
нию вызывают периферическую ва-
зоконстрикцию, снижение крово-
тока в мышцах и ухудшение микро-
циркуляции. Снижение кровотока в 
мышцах в свою очередь приводит к 
неадекватной утилизации глюкозы, 
развитию инсулинорезистентно-
сти и связанному с ней ухудшению 
липидного профиля. Селективные 
БАБ, по крайней мере, не ухудша-
ют кровоток в мышцах и должны 
быть как минимум метаболически 
нейтральными. Более того, данные 
собственного исследования, в кото-
ром изучали микроциркуляторные 
эффекты Конкора (5-10 мг), свиде-
тельствуют об улучшении микро-
циркуляции на фоне применения 
Конкора у 25 пациентов с мягкой 
и умеренной АГ. Исследование 
микроциркуляции проводилось 
методом лазерной допплеровской 
флоуметрии (ЛДФ) на аппарате 
ЛАКК-01 НПО «Лазма», Россия. ЛДФ 
является простым и безопасным 
методом изучения микроциркуля-
ции и косвенной оценки эндотели-
альной функции. Метод позволяет 
исследовать изменения потока 

крови в микроциркуляторном рус-
ле при помощи лазерного излуче-
ния, используя эффект Допплера. 
Метод ЛДФ является объективным, 
точным и дает воспроизводимые 
результаты (23).

Важнейшими показателями оцен-
ки состояния микроциркуляции 
являются показатель микроцирку-
ляции (ПМ) и резерв капиллярного 
кровотока (РКК). ПМ формируется 
в результате отражения лазерного 
сигнала от эритроцитов, движу-
щихся с различной скоростью в 
артериолярном, капиллярном и 
венулярном звеньях микроцир-
куляторного русла. Снижение ПМ 
происходит при спазме принося-
щих сосудов, снижении числа функ-
ционирующих капилляров и за-
пустевании артериолярного звена 
микроциркуляции (МЦ) либо при 
уменьшении скорости движения 
эритроцитов, т.е. при явлениях ста-
за. Увеличение ПМ происходит при 
снижении тонуса артериол и повы-
шении кровенаполнения в системе 
микроциркуляции. ПМ рассчиты-
вается в перфузионных единицах 
(перф. ед.). РКК рассчитывается по 
отношению ПМ максимального 
к ПМ исходному, выраженному в 
процентах. РКК отражает реактив-
ность микрососудов. Снижение РКК 
наблюдается как при увеличении 
притока в артериолы и повышении 
числа функционирующих капил-
ляров, так и при явлениях стаза и 
застоя. Увеличение РКК отмечается 
при спастических явлениях, когда 
исходно большая часть микрососу-
дов находится в нефункционирую-
щем состоянии, но сохраняет спо-
собность к расширению в ответ на 
стресс. По показателям ПМ и РКК 
определяется гемодинамический 
тип микроциркуляции, который 
является интегральным показате-
лем для оценки функционирова-
ния системы микроциркуляции. 
Выделяют нормоциркуляторный, 
спастический, гиперемический и 
застойно-стазический гемодина-
мические типы микроциркуляции. 

В группе пациентов со спасти-
ческим типом МЦ (14 чел.) после 
терапии Конкором отмечалось вы-
раженное повышение показателя 
микроциркуляции. ПМ до лечения 
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составил 3,6 ± 0,3, после лечения – 
6,8 ± 0,8 перф. ед., p < 0,05. Это сви-
детельствует об улучшении притока 
крови в системе микроциркуляции. 
Об этом же свидетельствует и дина-
мика РКК. В результате лечения ис-
ходно повышенный РКК снизился 
на 28,6% (p < 0,001). Эти изменения 
свидетельствуют об уменьшении 
спастических явлений, повышении 
числа функционирующих капилля-
ров и улучшении перфузии тканей. 

У пациентов с гиперемическим ти-
пом МЦ (8 чел.) на фоне приема Кон-
кора отмечалось снижение ПМ от 
7,6 ± 1,1 перф. ед. до 4,2 ± 0,6 перф. 
ед. p < 0,05. В данном случае сни-
жение ПМ можно расценивать как 
положительный момент, поскольку 
это свидетельствует об уменьшении 
явлений гиперемии. Кроме того, в 
этой группе пациентов отмечалось 
повышение исходно сниженного 
РКК на 32,8% (p < 0,001). Это может 
быть связано с уменьшением избы-
точного кровенаполнения в арте-

риолярном звене МЦР. Таким обра-
зом, применение Конкора привело 
в целом к улучшению в системе 
микроциркуляции у пациентов с АГ. 
Поэтому, улучшая микроциркуля-
цию, Конкор приводит, по крайней 
мере, к нейтральным метаболиче-
ским эффектам, и его назначение 
оправдано не только в ситуациях, 
связанных с АГ, ИБС и ХСН, но и у 
пациентов с метаболическим син-
дромом и СД 2 типа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Современную кардиологическую 

практику невозможно представить 
без β-блокаторов. Этот класс препа-
ратов обладает большими возмож-
ностями и используется во многих 
клинических ситуациях – АГ, ИБС, 
сердечная недостаточность, тахи-
аритмии. Появляющаяся в послед-
нее время критика β-блокаторов 
отдельными исследователями не 
должна вводить в заблуждение 
практического врача, который всег-

да должен задавать себе вопрос – о 
каких β-блокаторах идет речь. Дей-
ствительно, ряд β-блокаторов, осо-
бенно неселективных, обладают от-
рицательными эффектами и в ряде 
клинических ситуаций не могут 
быть использованы (метаболиче-
ские нарушения, ХОБЛ, перифери-
ческий атеросклероз). Вместе с тем, 
современные суперселективные 
β-блокаторы (к которым безуслов-
но относится Конкор) не обладают 
указанными отрицательными эф-
фектами и могут широко исполь-
зоваться в клинической практике, 
в том числе и при метаболическом 
синдроме и СД. Таким образом, 
появление суперселективных 
β-блокаторов значительно рас-
ширило границы их применения и 
практическому врачу необходимо 
смелее назначать их в различных 
клинических ситуациях.
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Обменные изменения, которые 
происходят при избыточном весе, 
очень напоминают те, что происхо-
дят в пожилом возрасте. Решение 
проблемы избыточного веса – это 
в определенной степени и профи-
лактика возрастных изменений. 
Для характеристики массы тела 
наибольшее распространение в 
настоящее время получил индекс 
массы тела (ИМТ) – отношение мас-
сы тела в кг к квадрату роста, выра-
женного в метрах. Различают избы-
точное отложение жира в области 
бедер и ягодиц, или гиноидное, 
характерное для женщин, а также 
избыточное накопление жира в 
области туловища и особенно жи-
вота  – висцеральное (абдоминаль-
ное) ожирение. По результатам эпи-
демиологического исследования, 
проведенного Эндокринологиче-
ским научным центром, ожирение 
в Московском регионе достигает 
23,3%, избыточная масса тела – 

41,6%. Абдоминальное ожирение 
у мужчин выявлено в 55%, у жен-
щины – у 76%. Еще в студенческие 
годы нам давали такую классифи-
кацию ожирения: I степень ожире-
ния – когда завидуют, II – когда сме-
ются, III – когда жалеют. 
Ожирение оказывает влияние на 
здоровье женщин зрелого и по-
жилого возраста. С увеличением 
возраста повышается риск забо-
леваний, связанных с ожирением. 
К таким заболеваниям можно от-
нести: сахарный диабет типа 2, ги-
пертензии, сердечно-сосудистые 
заболевания. Повышается риск раз-
вития практически всех типов рака, 
особенно матки, почек, молочных 
желез. Кроме того, необходимо от-
метить риск развития когнитивной 
дисфункции. Безусловно негатив-
ное влияние ожирения на ожидае-
мую продолжительность жизни. 
Полагают, что ожирение сокращает 
продолжительность жизни от 3-5 

до 15 лет. Я помню, в 70-е годы, ког-
да мне пришлось работать в США, 
то при страховании пациента обя-
зательно учитывалась масса тела. 
И если масса тела была избыточная, 
то считалось, что в среднем продол-
жительность жизни сокращается на 
7 лет, значит, взнос при страхова-
нии был значительно выше, чем у 
людей с нормальной массой тела. 
Успешная терапия ожирения мо-
жет увеличить продолжительность 
жизни на 4 года. А снижение массы 
тела на 10% уменьшает риск общей 
смертности на 20-25%. 
Немаловажную роль играют фено-
типы распределения жира у жен-
щин в зависимости от его локализа-
ции. Так же как и плотность костей, 
процент локализации жира можно 
определить с помощью денсито-
метрии.
Так вот, у худых женщин процент 
центрального жира составляет 
11%, а периферического – более 

12 сентября 2008 г. в Научном центре акушерства, гинекологии и перинатологии в рамках конгресса «От проблем 
гинекологической эндокринологии к гендерным различиям старения» состоялся научный симпозиум «Антивозрастной 
подход к проблеме избыточного веса и ожирения», организованный компанией «Эбботт Лэбораториз». В работе 
симпозиума приняли участие ведущие ученые России и более 400 врачей из многих регионов России.
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17%. Нужно отметить, что пери-
ферическое ожирение в плане 
сердечно-сосудистых заболеваний 
не опасно в отличие от централь-
ного ожирения. При перифериче-
ском ожирении центральный жир – 
11%, а периферический – 27%. При 
централь ном ожирении процент 
центрального жира составляет око-
ло 22%, а периферический – 18%. 
При общем ожирении наблюдается 
высокий процент как центрально-
го, так и периферического ожире-
ния (22 и 28% соответственно). 
Центральное ожирение наблюда-
ется практически у каждой второй 
пациентки  с синдромом полики-
стозных яичников. Поэтому есть 
еще такая фраза, что синдром поли-
кистозных яичников – это вечный 
метаболический синдром. 
Как потеря массы тела, так и зна-
чительная ее прибавка в равной 
степени могут вести к нарушению 
функции репродуктивной системы 
женщины. Клинически это может 
проявляться нарушением менстру-

ального цикла от редких менструа-
ций до аменореи. При избыточной 
массе тела могут также наблюдать-
ся ациклические маточные крово-
течения, ановуляция и бесплодие. 
При ожирении и беременности мо-
гут наблюдаться невынашивание 
беременности, гестационный диа-
бет, преэклампсия, родовые трав-
мы, тромбофилии. 
В репродуктивном возрасте лока-
лизация жира у женщины предпо-
чтительно в бедренно-ягодичной 
области. Этот жир не опасен, он 
несет колоссальную стратегиче-
скую ценность для репродуктив-
ной функции. Если в силу каких-то 
обстоятельств женщина потеряла 
в весе из-за беременности и лакта-
ции, то это жир обеспечивает и пи-
тание плода, и лактацию женщины. 
Установлено, что наряду с синте-
зом гормонов в яичниках жировая 
ткань является местом экстраго-
надного синтеза половых гормо-

нов из андрогенов. Следовательно, 
уровень половых гормонов в крови 
определяет характер распределе-
ния жировой ткани, поскольку и в 
ней происходит накопление, ин-
тенсивная ароматизация половых 
гормонов и их секреция. 
Ароматаза – ключевой фермент, 
участвующий в гонадном и экстра-
гонадном синтезе эстрогенов и ка-
тализирует ароматизацию андро-
генов в эстрогены. Это цитохром 
Р450 – продукт экспрессии CYP19. 
Ген Р450-аро находится на хромо-
соме 15q21.
Установлено, что в жировой ткани 
экспрессируются эстрогеновые 
β-рецепторы. Один из основных 
механизмов влияния половых гор-
монов на жировую ткань – прямая 
регуляция активности липопро-
теинлипазы – главного фермента 
регуляции накопления триглице-
ридов в адипоцитах. У женщин ре-
продуктивного возраста она стиму-
лируется эстрогенами в жировой 
ткани бедер и ягодиц, где актив-

ность указанного фермента выше, 
чем в подкожном жире абдоми-
нальной области. В результате идет 
накопление липидов для обеспе-
чения адекватных запасов энергии 
в период беременности и лакта-
ции. После менопаузы активность 
липопротеинлипазы снижается, и 
адипоциты бедренно-ягодичной 
области уменьшаются в размерах, 
то есть происходит относительное 
перераспределение жира.
Прогестерон также участвует в ре-
гуляции жировой ткани. Он конку-
рирует с глюкокортикоидами за их 
рецепторы в адипоцитах, предот-
вращая, таким образом, воздей-
ствие глюкокортикоидов на жиро-
вую ткань в поздней лютеиновой 
фазе цикла. Установлено, что ней-
ропептид Y может изменять секре-
цию ГнРГ, благодаря чему возможна 
взаимосвязь между аппетитом и ре-
продуктивной функцией женщины.
Дефицит прогестерона в пери- и 

постменопаузе отчасти объясняет 
замедление метаболизма после 
менопаузы. В постменопаузе сни-
жаются уровни глобулина, связы-
вающего половые гормоны (ГСПС), 
что приводит к росту концентра-
ции свободного тестостерона, от-
носительной гиперандрогении 
и вносит определенный вклад в 
формирование абдоминального 
ожирения. Зафиксирована связь 
уровней ИПФР-I, массы тела и со-
отношения количества различных 
тканей у женщин после менопаузы. 
Секреция гормона роста с возрас-
том снижается, чем, в частности, 
объясняют увеличение общей мас-
сы тела и жировой ткани у женщин 
в постменопаузе. 
После менопаузы уровни β-эндор-
фина снижаются, а заместительная 
терапия эстрогенами повышает 
их. Предполагают, что в постмено-
паузе также происходит усиление 
глюкокортикоидной стимуляции, 
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что ведет к увеличению размеров 
адипоцитов и формированию аб-
доминального ожирения. Уровни 
норадреналина в крови в постме-
нопаузе повышены, и более вы-
ражено стрессиндуцированное 
увеличение его концентраций по 
сравнению с показателями у паци-
енток репродуктивного возраста. 
После шестинедельного лечения 
эстрадиолом эти эффекты значи-
тельно ослабляются.
Существуют два основных вида те-
рапии ожирения: немедикаментоз-
ный и медикаментозный. 
Для эффективного лечения мета-
болического синдрома и ожирения 
необходимо:
– формирование и поддержание 
внутренней мотивации пациентки 
к снижению массы тела;
– постоянный контакт с пациент-
кой с постановкой и согласованием 
промежуточных целей лечения и 
контролем за их достижением.
Пациентка должна усвоить следую-
щее:
– избыточная масса тела и ожире-
ние требуют пожизненного и мно-
гопланового внимания;
– масса тела регулируется сложны-
ми биологическими механизмами 
и влияниями внешней среды. Ее 
избыток не является следствием от-
сутствия воли;
– даже умеренное снижение массы 
тела приводит к улучшению общего 
состояния;

– ненаучный подход мешает лечеб-
ному процессу;
– важно постепенное и стойкое 
снижение массы тела (около 8-10% 
в год) и формирование условий, 
способствующих поддержанию до-
стигнутого результата.
Существует также оперативное ле-
чение.
При метаболическом синдроме 
эффективным средством является 
назначение препарата Меридиа®. 
Механизм действия этого препа-
рата заключается в избирательном 
ингибировании обратного захвата 
нейромедиаторов серотонина и 
норадреналина в синапсах ней-
ронов центральной нервной си-
стемы, результатом чего являются 
более быстрое возникновение и 
пролонгирование чувства насыще-
ния и, как следствие, уменьшение 
объема потребляемой пищи. По-
мимо усиления чувства насыщения 
Меридиа® повышает расход энер-
гии, стимулируя термогенез. Этот 
эффект обусловлен стимуляцией β3-
адренорецепторов жировой ткани, 
ответственных за липолиз. Таким 
образом, Меридиа® способствует 
восстановлению баланса энергии, 
уменьшая потребление пищи и уве-
личивая расход энергии. 
В ранних исследованиях препарата 
Меридиа®, обнаружили, что у паци-
ентов, которые в меньшей степени 
ограничивали прием пищи и обла-
дали более депрессивными и тре-

вожными типами личности, в боль-
шей степени снижался вес. Если у 
пациентов не наблюдалось наклон-
ности к депрессивным нарушениям, 
то вес снижался хуже. Связано это с 
тем, что Меридиа® создавался как 
антидепрессант, а уже потом увиде-
ли его свойство снижать вес. Потен-
циальное влияние на настроение 
через центральную нервную систе-
му может помочь противостоять 
повышению аппетита, связанного с 
депрессивным состоянием. 
Когда начали широко внедрять 
препарат Меридиа®, то было много 
страхов в отношении повышения 
артериального давления. Сегод-
ня я расскажу об  исследовании 
SCOUT, в которое включили паци-
ентов с избыточной массой тела, с 
диабетом и с гипертензией. Было 
рандомизировано более 9000 па-
циентов. Участвовали 300 центров 
из 16 стран мира. 
Критерии включения: 
– сахарный диабет типа 2 с факто-
рами сердечно-сосудистого риска;
– сердечно-сосудистые заболева-
ния в анамнезе; 
– сахарный диабет типа 2 в сочета-
нии с факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний и с 
сердечно-сосудистыми заболева-
ниями в анамнезе. 
То есть были взяты те пациенты, ко-
торым мы боялись назначать этот 
препарат.
Шестинедельная терапия препара-
том Меридиа® и мероприятия по 
снижению веса привели к клиниче-
ски значимому уменьшению массы 
тела и уменьшению объема талии.
Несмотря на исходно меньшую 
массу тела, женщины уменьшили 
ее на столько же, на сколько и муж-
чины.
В группе высочайшего риска (ССЗ + 
СД) у женщин и мужчин отмечено:
– небольшое снижение медиан САД 
и ДАД;
– небольшое уменьшение медианы 
пульса.
Общий профиль нежелательных эф-
фектов препарата Меридиа® у этой 
пожилой популяции пациентов «с 
риском» был аналогичен профилю 
у молодых пациентов.
Итак, успешное лечение ожире-
ния  – это пожизненный марафон, 
это не короткая дистанция. Это со-
стояние хроническое, и надо иметь 
терпение и пациенту, и доктору. 
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Мой доклад – это результаты иссле-
дований, которые еще не опубли-
кованы. Меня всегда интересовал 
вопрос: «Почему люди много едят?» 
Обычно это объясняют увлечением 
«Макдоналдсами», «Биг-Маками», 
увеличением порций. Одно время 
я всему этому верил. А потом по-
думал, что ведь можно не ходить в 
«Макдоналдс», а кушать при этом 
довольно много. Поэтому я решил 
разобраться, для чего люди едят?
В 2002 г. в России было проведено 
крупномасштабное эпидемиологи-
ческое исследование «КОМПАС». 
Исследование охватило 29 городов 
Российской Федерации – от Санкт-
Петербурга до Владивостока. Ис-
следование проводилось в меди-
цинских учреждениях различного 
типа: поликлиниках, клинических 
больницах и госпиталях, городских, 
областных и республиканских дис-
пансерах, клинических отделениях 
научно-исследовательских цен-
тров. В реализации программы 
приняли участие 800 врачей (тера-
певты, кардиологи, неврологи).
Программа состояла из двух фаз: 

эпидемиологической и терапев-
тической. В рамках первой из них 
(эпидемиологической) каждому 
врачу предлагалось в течение 
одного дня последовательно (а не 
выборочно) включить в исследова-
ние 15 больных старше 18 лет, при-
шедших на амбулаторный прием 
или находившихся под наблюдени-
ем в стационаре. При этом запол-
нялась карта обследования, куда 
заносились: основные сведения о 
пациенте (в том числе количество 
посещений медицинских учрежде-
ний за год, наличие у пациента пси-
хотравмирующих ситуаций, прием 
психотропных препаратов), его за-
болеваниях, оценка состояния по 
визуальной аналоговой шкале VAS. 
Пациенту также предлагалось 
заполнить карту, содержащую 
социально-демографические и фи-
зикальные данные, основные фак-
торы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Кроме того, больные 
оценивали состояние своего здо-
ровья по VAS и заполняли шкалу 
депрессий Центра эпидемиологи-
ческих исследований США.
В этих 29 городах распространен-
ность ожирения среди обратив-
шихся была приблизительно 20%. 
Я обратил внимание, что распре-
деление ожирения во всех городах 
было приблизительно одинаково. 
Есть города худые, где обратив-
шихся за медицинской помощью 
больных было мало. И есть горо-
да тучные, где их было много. Уже 
тогда я начал задумываться, что, 
наверное, причины развития ожи-
рения – общие для нашей страны, 
во всяком случае для крупных го-
родов. В программе «КОМПАС» уча-
ствовали терапевты, кардиологи, 
неврологи. Пациенты с ожирением 
концентрировались в кардиоло-
гической практике. В неврологии 
и терапии их было меньше. И это 
понятно, потому что ожирение ве-
дет к сердечно-сосудистым забо-
леваниям, и пациенты обращаются 
к кардиологу. Оказалось, что боль-
шинство из них  – женщины (75%). 
Средний возраст больных был 

выше, чем у больных без ожире-
ния – около 46 лет. Была очень хо-
рошая корреляция между возрас-
том и индексом массы тела – 0,38. 
Это говорит о том, что вот в этом 
возрасте больные быстро набира-
ют вес. Около 46 лет они стартуют, и 
к 54 годам у этих женщин наблюда-
ется ожирение. Возникает вопрос, 
почему женщины в этом возрасте 
начинают быстро набирать вес? 
Давайте начнем с уровня образо-
вания больных с ожирением. Ока-
зывается, что уровень образования 
у них ниже, чем у лиц, которые не 
страдают ожирением. Социальное 
положение у этих женщин хуже.
Если мы посмотрим месячные до-
ходы на одного члена семьи, то 
у больных с ожирением вот этот 
уровень дохода ниже, чем у лиц, 
которые ожирением не страдают. 
Семейное положение этих женщин 
тоже отличается не в лучшую сто-
рону – значительное количество 
вдов. У пациентов с ожирением 
наблюдается психотравмирующая 
ситуация, связанная с ситуацией в 
семье, болезнью близких и т.п. В ре-
зультате у этих пациентов возника-
ет депрессия. Депрессии у женщин, 
страдающих ожирением, встреча-
ются гораздо чаще, чем у женщин, 
которые ожирением не страдают. 
Депрессия с точки зрения совре-
менной функциональной психопа-
тологии – это дефицит моноаминов: 
серотонина и норадреналина. Это и 
сниженное настроение, и пищевые 
эксцессы, и булимия, и моторная 
заторможенность, и утомляемость. 
Эти пациенты начинают больше 
есть. Жирная пища биологически 
привлекательна, дает эффект на-
сыщения, часто в сочетании с угле-
водами, которые способствуют 
выработке серотонина в головном 
мозге, гормона счастья, вызывает 
улучшение настроения. 
Но вот на что я обратил внимание, 
и это противоречило моей точке 
зрения, что ожирение вытекает 
у этих пациентов из депрессии, – 
они меньше курят, чем женщины, 
которые не страдают ожирением, 
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они гораздо меньше потребляют 
алкоголя. А что такое курение и ал-
коголь? Это наркотические психо-
активные вещества, от которых об-
разуется зависимость. У женщин с 
ожирением такой зависимости нет, 
а у женщин без ожирения – есть. 
Тогда я обратился к исследованию 
«Парус», которое было проведено 
сравнительно недавно, с февраля 
по май 2006 г., в 8 регионах РФ (Ро-
стовская, Волгоградская, Челябин-
ская, Томская, Иркутская области, 
Краснодарский и Пермский край, 
республика Коми). В исследование 
включались только больные, страда-
ющие депрессией, которые набрали 
19 и более баллов по шкале депрес-
сии Центра эпидемиологических 
исследований США (CES-D). Было 
набрано 2327 больных, преоблада-
ли больные женского пола. Большая 
часть больных отобрана невроло-
гами, кардиологами, терапевтами. 
Больных я разделил на две группы: 
женщины, у которых нормальный 
вес, и женщины с ожирением. Ока-
залось, что 4/5 – это женщины, сред-
ний возраст которых 56 лет. Среди 
них много вдов, чаще всего это люди 
со средним и средне-специальным 
образованием. Более трети – нера-
ботающие инвалиды.
Для врача, который занимается 
эпидемиологией, это говорит о 

том, что перед нами – одни и те же 
женщины. Потому что через четыре 
года совершенно другое исследо-
вание, которое выполнено в других 
регионах, дает совершенно одина-
ковый результат.
Оказалось, что у этих больных со-
вершенно разные депрессии. У 
женщин без ожирения – проблемы 
в половой жизни, пониженный ап-
петит.
А у женщин, страдающих ожирени-
ем, наряду с повышенным аппети-
том, боли различной локализации, 
головокружение, ухудшение памя-
ти и внимания, упадок сил, сердце-
биение, сухость во рту, бессонница, 
вздутие живота, запоры, поносы, 
учащенное мочеиспускание, пока-
лывания.
Самый распространенный диагноз 
у этих женщин (80%) – артериаль-
ная гипертензия.
Поэтому я думаю, что депрессии, 
которые мы наблюдаем у этих па-
циенток с ожирением, носят так 
называемый нозогенный характер. 
Это реакция на соматическое со-
стояние. Это не причина развития 
ожирения, это – следствие раз-
вития ожирения и следствие тех 
заболеваний, которые ожирению 
способствуют. Нозогенная депрес-
сия     – это психогенные расстрой-
ства, обусловленные комплексом: 

психотравмирующей ситуацией, 
связанной с соматическим заболе-
ванием. 
Как же можно оценить, почему 
они едят? Я думаю, что на самом 
деле, стрессы – это зависимость 
от пищи, аддикция. Помните, жен-
щины с ожирением меньше курят 
и меньше потребляют алкоголь, 
у них совершенно другая зависи-
мость   – зависимость от пищи. От 
этой зависимости женщины с тя-
желой социальной, семейной си-
туацией получают удовольствие. 
Могут ли эти женщины соблюдать 
диету? Давайте трансформируем 
эти рекомендации к алкоголю. Мы 
говорим алкоголику – максималь-
ное ограничение водки, умеренное 
употребление пива и свободное 
употребление соков. Будет ли алко-
голик соблюдать наши рекоменда-
ции? Нет. 
Почему не работает диета? Един-
ственный способ уберечься от 
алкоголя и от переедания – пре-
кратить доступ пищи. Но надо 
каким-то образом пересматривать 
рекомендации по диете. Их надо 
формулировать иначе. Больному 
нужно помочь. 
Препарат Меридиа® способен вос-
полнять дефицит серотонина, уби-
рать синдром дефицита норадре-
налина и его активные метаболиты, 
синдром дефицита дофамина. То 
есть этот препарат уменьшает тягу 
к приему пищи. Надо сказать, что 
многие антидепрессанты облада-
ют таким же механизмом действия, 
как и Меридиа®. Они тоже блокиру-
ют и обратный захват серотонина, 
норадреналина и дофамина. Но, к 
сожалению, у этих антидепрессан-
тов есть способность блокировать 
Н1-гистаминовые рецепторы, и 
они могут только увеличивать ап-
петит. 
Отличается Меридиа® и от амфе-
таминов, которые все чаще и чаще 
добавляют в БАДы, чтобы больные 
похудели. Амфетамины не только 
угнетают обратный захват, но и вли-
яют на хранение моноамина. 
Сегодня у нас есть только один пре-
парат, который обладает способ-
ностью к патогенетическому влия-
нию на проблему ожирения – это 
Меридиа®. Э Ф
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ВОЗ в 1998 году признала ожире-
ние как хроническое заболевание, 
которое характеризуется избыточ-
ным накоплением жировой ткани. 
Заболевание многофакторное, ге-
терогенное. 
Почему развивается ожирение? 
Развитие ожирения обусловлено 
взаимодействием генетических 
факторов и факторов внешней 
среды, включающих переедание, 
малоподвижный образ жизни, хро-
нические стрессы, недостаток сна. 
Ожирение – это хроническое за-
болевание, результат расстройства 
энергетического баланса, когда по-
ступление энергии превышает ее 
расход.
Надо ли лечить ожирение? Из-
вестно, что в мире от ожирения и 
заболеваний, связанных с ожире-
нием, умирает 2,5 млн человек в 
год. 
Ожирение – фактор риска многих 
заболеваний.  Это и репродуктив-
ная дисфункция, бесплодие, не-
вынашивание беременности, па-
тология во время беременности и 
родов, различные нарушения мен-
струального цикла, развитие син-
дрома поликистозных яичников, т.е. 
широкий круг заболеваний, с кото-

рыми встречаются своей практике 
акушеры-гинекологи. Поставить 
диагноз ожирения просто – доста-
точно взвесить, измерить рост и 
рассчитать индекс массы тела. 
Какова цель лечения ожирения? 
Во-первых, это снижение массы 
тела на 10-15% за первые 6 меся-
цев терапии. И самое главное – это 
предупреждение рецидива про-
шлой массы тела. Похудеть может 
каждый, а вот удержать достигну-
тый результат – далеко не все. И, 
самое главное, это улучшение пока-
зателей метаболизма и изменение 
образа жизни. Мы не добиваемся 
идеальной массы тела, это практи-
чески невозможно. Мы добиваем-
ся «здоровой» массы тела, то есть, 
когда у пациента отсутствуют те или 
иные метаболические или гормо-
нальные нарушения. 
Каковы принципы и методы ле-
чения ожирения? Лечение ожире-
ния – это не бег на спринтерской 
дистанции, а пожизненный мара-
фон. Поэтому ожирение нужно ле-
чить пожизненно. Конечно, должны 
быть поставлены реальные цели, 
лечение должно быть поэтапным, 
нельзя в течение первых шести 
месяцев добиться 20-25%-ного сни-
жения массы тела, это приведет к 
развитию, обострению многих за-
болеваний и ухудшит самочувствие 
наших пациентов. Лечение долж-
но быть комплексное, оно должно 
включать как немедикаментозные 
методы лечения, так и медикамен-
тозную терапию.
Лечение должно быть индивиду-
альным. Сегодня не существует 
определенного алгоритма лечения 
больных, потому что ваш боль-
ной  – это индивидуальность. Все 
больные, которые обращаются к 
нам за помощью, разного возраста, 
разного типа телосложения, раз-
ной степени ожирения. И каждой 
пациентке должна быть подобра-
на индивидуальная программа по 
снижению веса. Типичные пациен-
ты, которые обращаются к нам за 
помощью: послеродовое ожире-
ние, ожирение на фоне нарушения 

менструальной функции, ожирение 
в пубертатном возрасте, ожирение 
менопаузального возраста. То есть 
пациентки – разные, и каждой жен-
щине нужен индивидуальный под-
ход. Поэтому, прежде чем лечить, 
нужно провести определенный ал-
горитм обследования. Во-первых, 
это антропометрические измере-
ния, тщательный сбор анамнеза 
заболеваний, потому что от этого 
зависит, какую тактику лечения мы 
выберем. Анализ питания, потому 
что основа лечения ожирения – это 
правильное питание, и мы должны 
четко знать, как наш больной пи-
тается, какое у него пищевое по-
ведение, какие у него привычки 
питания, это поможет нам дать пра-
вильные рекомендации по измене-
нию питания. Кроме того, это кли-
ническое обследование, направ-
ленное на исключение вторичного 
ожирения и появления ассоцииро-
ванных с ожирением заболеваний. 
Биохимическое обследование, с 
определением липидного спектра 
крови и печеночных ферментов. 
Проведение стандартного глюко-
зотолерантного теста. Гормональ-
ное исследование для исключения 
гипотиреоза, гипогонадизма, гипо-
кортицизма. Обязательными мето-
дами исследования являются уль-
тразвуковое исследование печени 
для выявления жировой болезни 
печени. Обязательным условием 
правильного лечения ожирения 
является обучение больных. 
В Эндокринологическом центре 
разработана программа тера-
певтического обучения больных. 
С  1998 г. мы работаем по этой про-
грамме, и основная наша задача  – 
это формирование у больных но-
вых психологических установок на 
изменение образа жизни и понима-
ние их личной ответственности за 
собственное здоровье, т.е. это мо-
тивационное обучение. Обучаем, 
как правильно худеть, обучаем пра-
вильному питанию, потому что без 
самоконтроля за своим здоровьем, 
за питанием невозможно активно и 
правильно снижать массу тела. 
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Какова роль рациональной дие-
тотерапии в лечении ожирения? 
Сегодня существует огромное ко-
личество диет. Их эффективность 
минимальна, т.к. они приводят к 
резкому усилению депрессии. Я 
своим больным разрешаю есть все, 
но только в меру. Наша главная 
философия – это мера, гармония и 
ритм. Есть умеренно, есть регуляр-
но, есть разнообразные продукты. 
Только тогда можно правильно и 
эффективно снижать массу тела. 
Физические нагрузки – это неотъ-
емлемая составляющая часть про-
грамм по лечению ожирения. Мы 
рекомендуем банальные аэробные 
физические нагрузки, но они долж-
ны быть регулярные, не менее 4-
5 раз в неделю и не менее 40 минут 
в день. Оптимально – ходьба. Ходь-
ба ускоряет основные обменные 
процессы, она дает расход энергии, 
пусть и небольшой, час ходьбы вы-
жигает 300-400 килокалорий, это те 
лишние 2-3 бутерброда, которые 
мы съели во время завтрака или 
обеда. 
Необходима ли медикаментоз-
ная терапия ожирения? Конечно 
необходима, как и при любом хро-

ническом заболевании. К великому 
сожалению, если гипотензивных 
препаратов более ста, средств для 
лечения диабета еще больше, то 
препаратов по снижению веса мы 
имеет мало – их всего два.
Каковы особенности лечения 
ожирения в различных возраст-
ных группах? Мы провели эпиде-
миологическое исследование по 
распространенности ожирения 
среди подростков. В исследование 
было включено около 13 тыс. под-
ростков из различных регионов 
России – от Дальнего Востока до 
Южного округа. Ожирение у под-
ростков 12-14 лет достигает 6%. В 
данной возрастной группе не ре-
комендуются строгие диеты, т.е. 
должно быть сбалансированное 
питание по макронутриентам, бел-
кам, жирам, углеводам, витами-
нам, микроэлементам – не менее 
1600-1800  килокалорий в день с 
умеренным ограничением жиров 
в рационе. Большую роль отводим 
физическим нагрузкам. Медика-
ментозная подростковая терапия 
ожирения в России сегодня не раз-
решена. 
Женщинам репродуктивного воз-
раста рекомендуется профилактика 
ожирения во время беременности и 
лактации. Мы должны научить жен-
щин не есть за двоих, не есть много 

жирных продуктов, не пить сгущен-
ное молоко. Количество пищи не 
влияет на уровень пролактина и не 
будет повышать лактацию. Конечно, 
это рациональная контрацепция во 
время репродуктивного возраста, 
необходимо подбирать контрацеп-
тивные препараты, которые бы не 
влияли на массу тела женщины. 
Профилактика ожирения в период 
менопаузы включает своевремен-
ное назначение ЗГТ. Кроме того, это 
изменение питания, женщина по-
сле 40 лет не должна есть столько 
же, сколько женщина в 20-30 лет. 
С возрастом происходит замед-
ление обменных процессов орга-
низма, уменьшается физическая 
нагрузка, поэтому потребность в 
приеме пищи должна уменьшаться. 
Обязательное увеличение физиче-
ских нагрузок – посещение фитнес-
центров, тренажерных залов, бас-
сейна, просто ходьба пешком – все 
это поможет активизировать об-
менный процесс и предотвратить 
развитие абдоминального ожире-
ния и метаболического синдрома 
в этой возрастной группе, предот-
вратит риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Если ожирение уже есть, мы при-
меняем все существующие методы 
лечения в данной возрастной груп-
пе, а первую очередь это назначе-
ние нашим пациенткам препарата 
Меридиа®.
Как долго можно применять пре-
парат Меридиа®? Приходилось 
слышать, что после 2-3 курсов 
приема Меридиа® перестает дей-
ствовать. Это не так. Препарат дей-
ствовать не перестает, он работает, 
как положено, но пациент не вы-
полняет тех правил снижения веса, 
которые ему необходимы. 
Принимая только Меридиа®, не со-
блюдая принципов правильного 
питания и повышенной физической 
активности, человек снижает мини-
мальное количество килограммов. 
Все исследования по оценке эф-
фективности препарата Меридиа® 
проводятся в комплексе с немеди-
каментозной терапией. Поэтому 
надо более четко объяснять паци-
енту важность выполнения неме-
дикаментозных рекомендаций по 
снижению веса. Э Ф

в эндокринологии
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В программе конференции

• новые возможности ведения беременности
• современные аспекты лечения бесплодия
• генитальные инфекции и репродуктивное здоровье
• актуальные проблемы патологии шейки матки
• современные взгляды на терапию воспалительных заболеваний малого таза и ЗППП
• современные методы контрацепции
• иммунотерапия в гинекологической практике
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