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Novo Nordisk подала заявку 
на одобрение инсулинов Degludec 
и DegludecPlus в ЕС и США

Представители компании Novo Nordisk сообщили 
о подаче заявки в Европейское агентство по лекар-
ственным средствам (European Medicines Agency) 
для препаратов базального инсулина ультрадли-
тельного действия Degludec и DegludecPlus. Это но-
вое поколение инсулинов было разработано для ле-
чения пациентов с сахарным диабетом 1 и 2 типов.

Аналогичная заявка была подана в управление 
по контролю за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов США (FDA). в заявке 

отображены результаты двух клинических исследо-

ваний BEGIN™ и BOOST™, в которых было задейство-
вано почти 10 тыс. пациентов с сахарным диабетом 
1 и 2 типов. Согласно результатам исследований, 
Degludec эффективно снижал уровень глюкозы в 
крови, а также обеспечивал более низкий уровень 
гипогликемии по сравнению с инсулином гларгин, 
особенно в ночное время. исследования также по-
казали, что Degludec можно вводить один раз в сутки 
в любое время, без ущерба для контроля уровня глю-
козы в крови и безопасности.
Представители Novo Nordisk также сообщили о пла-
нах выпускать Degludec и DegludecPlus в шприц-
ручках FlexTouch®, которые могут обеспечить введе-
ние до 160 единиц инсулина в одной инъекции. Ручка 
FlexTouch® была впервые зарегистрирована в Европе 
в июле 2011 г.

Источник: www.my-diabet.com

Начало терапии препаратом 
Лантус приводит к лучшему 
контролю гликемии 

компания «Санофи» объявила данные, подтвержда-
ющие, что начало терапии препаратом Лантус® (инсу-
лин гларгин для инъекций) у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа приводит к лучшему гликемическо-
му контролю и меньшей прибавке массы тела, чем 
в группе сравнения, в которой пациенты получали 
другие инсулины, пероральные сахароснижающие 
препараты и диетотерапию. наименьшей прибавки 
массы тела удалось достичь у пациентов, начинав-
ших терапию при исходном уровне гликированного 
гемоглобина (HbА1с) ниже 8% процентов, а также у 
пациентов в возрасте 65 лет и старше.

джек Лихи (Jack Leahy) из университета вер-
монта, ведущий исследователь, представляв-
ший результаты исследования на 47-м ежегод-

ном конгрессе Европейской ассоциации по изучению 
сахарного диабета (EASD), который состоялся в Лис-
сабоне (Португалия), отметил: «увеличение массы 
тела – частый побочный эффект применения инсу-
лина при сахарном диабете 2 типа. Полученные дан-
ные подтверждают, что начало терапии препаратом 
Лантус® при уровне HbА1с < 8% может помочь огра-
ничить прибавку массы тела в данной популяции 
пациентов».
в рамках метаанализа девяти контролируемых 
24-недельных исследований была проведена оценка 
данных 2900 пациентов. в каждом из исследований 
пациенты рандомизировались на две группы: груп-
па препарата Лантус® и группа сравнения (63% па-
циентов этой группы получали другие инсулины, 
32% – пероральные сахароснижающие препараты, 
6% – диетотерапию). Прибавку массы тела оценива-

ли в зависимости от вида терапии, демографических 
характеристик, возраста,  исходного уровня HbА1с и 
уровня глюкозы натощак. 
увеличение массы тела на фоне терапии Лантусом 
было аналогичным увеличению массы в группе срав-
нения (среднее увеличение массы на 2,2 кг против 
2,1 кг), но отличалось в зависимости от исходного 
уровня HbА1с и возраста пациента. у пациентов с 
HbА1с ниже 8% наблюдалась наименьшая общая 
прибавка массы тела. Степень увеличения массы тела 
возрастала с увеличением исходного уровня HbА1с 
(корреляция Пирсона, гларгин: r = 0,1951, p < 0,0001; 
группа сравнения: r = 0,2409, p < 0,0001). кроме того, 
у пациентов в возрасте 65 лет и старше была самая 
низкая прибавка массы тела, при этом она  станови-
лась все менее выраженной с увеличением возраста 
больного (корреляция Пирсона, гларгин: r = -0,1625, 
p < 0,0001; группа сравнения: r = -0,1215, p < 0,0001). 
на фоне терапии препаратом Лантус® значительно 
большее число пациентов, чем в группе сравне-
ния, достигали уровня HbА1с ≤ 7% (58,3% против 
52,7%; ОР = 1,27; p = 0,0017), при этом максималь-
ный процент больных, достигших целевого по-
казателя, наблюдался среди пациентов, начавших 
терапию при исходном уровне HbА1с ниже 8% 
(79,8% против 70,4%; ОР = 1,76; p = 0,0011). По-
жилые пациенты, по сравнению с пациентами бо-
лее младшего возраста, при терапии препаратом 
Лантус® с большей степенью вероятности могли 
достичь уровня HbА1с ≤ 7% (p = 0,0055); в группе 
сравнения подобной тенденции не наблюдалось. 
Гипогликемия (подтвержденный уровень глюкозы 
< 50 мг/дл) развивалась значительно реже (p < 0,0001) 
на фоне терапии препаратом Лантус®, чем в группе 
сравнения, при этом наименьший риск развития ги-
погликемии наблюдался в группе Лантуса у пациен-
тов в возрасте 65 лет и старше.

Источник: пресс-релиз компании «Санофи»

Люди  События  Даты
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В США одобрен JUVISYNC™ 
для одновременной коррекции 
гликемического и липидного профиля

компания Merck&Co. сообщила о том, что управле-
ние по контролю за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США (FDA) одобрило комбиниро-
ванное лекарственное средство JUVISYNC™ (сита-
глиптин + симвастатин) для лечения пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа и повышенным уровнем 
холестерина в крови. 

данный препарат содержит активные вещества 
двух ранее одобренных FDA лекарственных 
средств, одно из которых – янувия® (ситаглип-

тин) – предназначено для снижения уровня глюкозы в 
крови, второе – Зокор® (симвастатин) – для снижения 
уровня холестерина в крови. Juvisync™ – первый одо-
бренный FDA препарат, оказывающий двойное дей-
ствие при пероральном приеме 1 таблетки 1 раз в сутки. 
«несмотря на то что пациенты, требующие одновре-

менной коррекции гликемического и липидемиче-
ского профиля, находятся в группе риска сердечно-
сосудистых заболеваний, 40% из них не принимают 
статинов. Мы рады, что даем им возможность одно-
временно устранить оба эти состояния», – отметил 
Барри Голдштейн (Barry J. Goldstein), вице-президент 
подразделения разработки лекарственных средств 
для лечения диабета и других эндокринологических 
заболеваний компании Merck. 
в настоящее время одобрены фиксированные до-
зировки препарата Juvisync™, содержащего следую-
щие дозы ситаглиптина/симвастатина: 100 мг/10 мг, 
100 мг/20 мг, 100 мг/40 мг.
Одобрение на выпуск комбинации двух активных 
веществ в одной лекарственной форме основано на 
результатах продолжительного наблюдения пациен-
тов, принимавших эти препараты. Было установлено, 
что способность каждого из компонентов попадать в 
кровяное русло и оказывать свое действие была оди-
наковой как при приеме Juvisync™, так и при отдель-
ном приеме препаратов янувия® и Зокор®. 

Источник: Медархив

16 ноября 2011 г. в Москве состоится научно-
практическая конференция «Сахарный диабет 2 типа 
и метаболический синдром» в рамках Всемирного дня 
борьбы с диабетом
конференция организована Главным медицинским 
управлением ФГу «учебно-научный медицинский центр» 
уд Президента РФ. Председатель конференции: профес-
сор А.М. Мкртумян, заведующий кафедрой эндокриноло-
гии и диабетологии ЛФ ГОу вПО «МГМСу».
в программе конференции:

 ■  метаболический синдром: конфликт провоспалительных 
цитокинов;

 ■ рациональная терапия артериальной гипертензии у боль-
ных метаболическим синдромом;

 ■ эпидемия модифицируемого фактора сахарного диабета 
2 типа – ожирения: предполагаемые причины;

 ■ факторы риска заболеваний сердечно-сосудистой системы 
у женщин с постменопаузальным метаболическим синдро-
мом.

Источник: www.medquali
 cation.ru

23–24 ноября 2011 г. в Москве пройдет 
V городская научно-практическая конференция 
«Эндокринологические аспекты в педиатрии»
конференция организована департаментом здравоохра-
нения Москвы в рамках ежегодного цикла мероприятий 
по направлению «внедрение новых медицинских техно-
логий, методик лечения и профилактики заболеваний 
в практическое здравоохранение».

Основные темы для обсуждения:
 ■ модернизация специализированной помощи детям с эндо-

кринными заболеваниями в Москве;
 ■ инновационные технологии в диагностике и лечении эндо-

кринных заболеваний у детей;
 ■ влияние эндокринных заболеваний на социальную адапта-

цию  детей;
 ■ сахарный диабет: своевременное выявление, проблемы 

диагностики, лечения, профилактика осложнений, компен-
сация и самоконтроль. Редкие формы сахарного диабета. 
высокотехнологичные виды медицинской помощи: пом-
повая инсулинотерапия и продленное мониторирование 
гликемии.

Источник: ИнфоМедФарм Диалог

13–14 марта 2012 г. в Москве пройдет 
VIII московский городской съезд эндокринологов 
«Эндокринология столицы – 2012»
Мероприятие организовано департаментом здравоохра-
нения города Москвы и Московской ассоциацией эндо-
кринологов.
в программе съезда – доклады ведущих отечественных 
и зарубежных эндокринологов, симпозиумы, семинары, 
дискуссии по наиболее актуальным вопросам лечения, 
диагностики и профилактики сахарного диабета и его 
осложнений; заболеваний щитовидной железы, надпо-
чечников, гипоталамо-гипофизарной системы; перспек-
тивам развития городской эндокринологической службы. 

Источник: ИнфоМедФарм Диалог

Анонсы
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По данным всемирной орга-
низации здравоохранения 
(вОЗ), в мире насчитыва-

ется более четверти миллиарда 
больных ожирением, и эта цифра 
неуклонно растет. все больше де-
тей в мире страдают ожирением. 
например, в Греции 11% подрост-
ков и юношей имеют индекс массы 

тела (иМТ) более 30 кг/м2. Однако 
высокая распространенность из-
быточного веса предопределена 
самой эволюцией. в ходе эволю-
ции сложился экономный обмен 
веществ, при котором организм 
накапливает жиры как концен-
трированный запас энергии на 
длительное время. в США ожи-

рение считается второй после ку-
рения потенциально устранимой 
причиной смерти.
Ожирение, будучи хроническим 
заболеванием, представляет се-
рьезную угрозу для здоровья и 
сопровождается развитием таких 
тяжелых заболеваний, как сахар-
ный диабет 2 типа, артериаль-
ная гипертония, иБС, инфаркт 
миокарда, рак толстой и прямой 
кишки, а у женщин – рак шейки 
матки, яичников, молочных же-
лез. Ожирение – основная при-
чина ограниченной подвижно-
сти и трудоспособности людей. 
Это обусловлено увеличением 
нагрузки на опорные суставы, 
поражением суставов позво-
ночника и нижних конечностей, 
варикозным расширением вен. 
Ожирение приводит и к наруше-
нию функции дыхания, потому 
что тяжелая грудная стенка огра-
ничивает амплитуду дыхатель-
ных движений, а накопившийся 
в брюшной полости жир ограни-
чивает подвижность диафрагмы, 
что вызывает одышку при уме-
ренной физической нагрузке – са-
мая частая жалоба тучных людей.
кроме перечисленных медицин-
ских аспектов, следует упомянуть 

Обсуждается проблема ожирения с медико-социальной точки зрения. 
Доказано, что наилучшие результаты достигаются при сочетании 

немедикаментозных подходов, базирующихся на изменении образа 
жизни, с фармакотерапией ожирения. На примере препарата Ксеникал 

(орлистат) показано, что при выборе терапевтической стратегии 
необходимо учитывать не только метаболическую и гемодинамическую 

эффективность препарата, но и его роль в снижении риска развития 
таких осложнений ожирения, как сахарный диабет 2 типа, 

артериальная гипертензия, ИБС. Приводятся данные зарубежных 
клинических и экономических исследований, свидетельствующие о том, 
что именно терапия оригинальным препаратом Ксеникал (F. Ho� mann-

La Roche Ltd., Швейцария) эффективна, безопасна и экономически 
целесообразна у больных ожирением с нарушенной толерантностью 

к глюкозе, СД 2 типа и артериальной гипертензией.

д. м. н., проф. А.М. МкРТуМян 

МГМСУ, кафедра 
эндокринологии 
и диабетологии испытанная временем 

эффективная и безопасная 
терапия ожирения ксеникалом. 
Оригинальный препарат 
и дженерики ксеникала – 
«близнецы» или «двойняшки»?

Тема номера: лечение ожирения
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и индивидуальные «неудобства», 
которые резко снижают каче-
ство жизни людей. Это потли-
вость, храп, запоры, неприятный 
внешний вид, предубеждение об 
изоляции в обществе, снижение 
доходов из-за раннего выхода на 
пенсию, ограничение продвиже-
ния по службе.
Ожирение является тяжелым 
экономическим бременем для 
государства, поскольку, с одной 
стороны, в развитых странах на 
ожирение приходится 8–10% го-
довых затрат на здравоохранение 
в целом, а с другой стороны, ожи-
рение приводит к удорожанию 
лечения практически всех забо-
леваний. Роль ожирения как фак-
тора риска в развитии синдро-
ма склерокистозных яичников 
(Скя) уже не вызывает сомне-
ний. Особенно это проявляет-
ся при избыточном накоплении 
жира в области передней брюш-
ной стенки и брюшной полости 
(висцеральный жир), так как при 
таком распределении жировой 
ткани наблюдается выраженное 
снижение чувствительности пе-
риферических тканей к инсулину 
(инсулинорезистентность). 
Особенность висцерального жи-
ра заключается в том, что в нем 
очень активно протекают мета-
болические процессы. Это обу-
словлено высокой плотностью 
рецепторов к катехоламинам, 
СТГ, половым стероидам, тиро-
идным гормонам и низким со-
держанием рецепторов к инсу-
лину. незначительное влияние 
инсулина в абдоминальной жи-
ровой ткани способствует повы-
шенной продукции свободных 
жирных кислот. в связи с этим 
повышенное накопление именно 
абдоминального жира является 
фактором высокого риска разви-
тия сахарного диабета или нару-
шения толерантности к глюкозе, 
гиперинсулинемии, артериаль-
ной гипертонии, онкологических 
заболеваний, артритов, синдро-
ма Скя и многих других патоло-
гических состояний. кроме того, 
при ожирении у женщин повы-
шается продукция мужских по-
ловых гормонов яичниками и ко-

рой надпочечников. Следствием 
этих эндокринно-гормональных 
нарушений является развитие 
гирсутизма и нарушения мен-
струальной функции у женщин.
внимание эндокринологов, ги-
некологов, кардиологов и дру-
гих специалистов привлекает 
метаболический синдром, что 
обусловлено открытиями тонких 
молекулярных механизмов взаи-
модействия инсулина и других 
факторов в различных тканях-
мишенях. G.M. Reaven связывает 
развитие клинических призна-
ков этого синдрома с инсули-
норезистентностью, поэтому 
многие авторы предлагают это 
состояние называть синдромом 
инсулинорезистентности. кли-
ническим признаком инсулино-
резистентности принято считать 
абдоминальный тип ожирения, 
при котором окружность талии 
у мужчин превышает 94 см, а у 
женщин – 80 см.
Ожирение является результатом 
нарушения энергетического ба-
ланса. уравнение энергетическо-
го баланса возможно в том случае, 
если количество потребляемой 
пищи полностью покрывает по-
требность организма в расходе 
энергии. Ожирение развивается 
при увеличении потребления пи-

щи и снижении расхода энергии. 
нередко произносимое тучными 
людьми утверждение: «я мало 
ем, но прибавляю в весе», – не 
выдерживает критики. Если че-
ловек мало ест, но прибавляет в 
весе, это значит: у него снижены 
энергозатраты, следовательно, 
необходимо увеличить физиче-
ские нагрузки, либо он ест очень 
калорийную пищу. Жирная пи-
ща является высококалорийной. 
Растительный жир имеет такую 
же калорийность, как и живот-
ный. Алкоголь – высококало-
рийный продукт и в этом плане 
уступает лишь жирам. к  высо-
кокалорийным продуктам отно-
сятся и углеводы, особенно лег-
коусвояемые (сахар, сладости, 
кондитерские изделия).
По классификации вОЗ нормаль-
ный диапазон веса, выраженный 
в иМТ, колеблется в пределах 
18,5–24,9 кг/м2. иМТ в пределах 
25–29,9 кг/м2 расценивается как 
избыточный вес (предожирение), 
а более 30 кг/м2 – как ожирение. 
иМТ 40 кг/м2 и более свидетель-
ствует о наличии патологическо-
го (морбидного) ожирения.
как было отмечено выше, в осно-
ве ожирения лежит взаимодей-
ствие предрасполагающих генов 
и внешних факторов, которые 
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NB
даже незначительное снижение веса – всего лишь на 5–10% от исходной величины – 
имеет благоприятные последствия для тучных людей. Этого достаточно, чтобы 
 ■ снизить риск сердечно-сосудистой патологии; 
 ■ снизить или нормализовать артериальное давление при гипертонии;
 ■ снизить уровень глюкозы крови при наличии сахарного диабета; 
 ■ уменьшить опасность остановки дыхания во сне; 
 ■ нормализовать показатели жиров крови; 
 ■ уменьшить симптомы поражений суставов; 
 ■ снизить смертность на 20%; 
 ■ нормализовать функциональное состояние женских половых органов; 
 ■ повысить половую потенцию мужчин.

Снижение массы тела на каждый 
килограмм у лиц с ожирением 
без диабета уменьшает риск 
его развития на 30%
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следует учитывать при лечении 
пациентов. Однако воздействие 
на генетический дефект – дело 
отдаленного будущего, и в насто-
ящее время основное внимание 

клиницисты уделяют внешним 
факторам, к которым относятся:
 ■ состав диеты;
 ■ потребление пищи;
 ■ уровень физической активно-

сти.
При сбалансированном питании 
доля белков в суточном рационе 
человека должна составлять 15%, 
жиров – 30%, углеводов – 55%. 
высокое содержание жиров в пи-
ще способствует прибавке массы 
тела, поскольку энергетическая 
ценность жира в 2 раза превос-
ходит таковую белков и углево-
дов. Люди склонны к перееданию 
жирной пищи. Следует учиты-
вать, что жиры обладают низкой 
способностью подавлять аппетит, 
в отличие от углеводов и белков.
даже незначительное снижение 
веса имеет благоприятные по-
следствия для тучных людей. 
достаточно снизить массу тела 
всего лишь на 5–10% от исходной 
величины веса, чтобы снизить 
риск сердечно-сосудистой пато-
логии, снизить или нормализо-
вать артериальное давление при 
гипертонии, снизить уровень 
глюкозы крови при наличии 
сахарного диабета, уменьшить 
опасность остановки дыхания 
во сне, нормализовать показа-
тели жиров крови, уменьшить 
симптомы поражений суставов, 
снизить смертность на 20%, нор-
мализовать функциональное 

состояние женских половых ор-
ганов, повысить половую потен-
цию мужчин.
в лечении избыточной массы те-
ла и ожирения используются сле-
дующие основные подходы:
 ■ подбор адекватной диеты;
 ■ поощрение физических нагру-

зок;
 ■ модификация поведения;
 ■ психологическая и социальная 

поддержка;
 ■ фармакотерапия;
 ■ хирургическое лечение.

Результаты экспериментальных 
работ позволяют понять меха-
низмы улучшения обмена углево-
дов, жиров, показателей артери-
ального давления при снижении 
веса всего лишь на 5–10% от 
исходной массы тела. достаточ-
но сказать, что снижение массы 
тела на каждый килограмм у лиц 
с ожирением без диабета умень-
шает риск его развития на 30%.
Рекомендации по изменению об-
раза жизни должны учитывать 
индивидуальный расчет диеты, 
исключение курения, ограни-
ченное потребление алкоголя, 
расширение физических нагру-
зок, культурные и националь-
ные устои. в любом случае диета 
должна быть физиологической, 

но низкокалорийной. в рационе 
больных должны преобладать 
продукты, богатые растительной 
клетчаткой, предупреждающей 
быстрый подъем гликемии по-
сле принятия пищи и способ-
ствующей нормальному функ-
ционированию кишечника. из 
диеты должны быть исключены 
легкоусвояемые углеводы, огра-

ничены жиры как животного, так 
и растительного происхождения. 
Полезны нежирные сорта рыбы 
(судак, хек, треска, минтай, ту-
нец, ледяная рыба и др.). Пита-
ние должно быть с дефицитом 
калорийности рациона на 500–
1000  ккал (в среднем 600 ккал) 
в сутки от исходного для дости-
жения снижения веса на 0,5–1 кг 
в неделю. Это позволяет умень-
шить общую массу тела за 3–12 
месяцев в среднем на 8%.
Ежедневные физические упраж-
нения должны осуществляться 
в обязательном порядке. Сниже-
нию степени инсулинорезистент-
ности способствуют похудение, 
повышение физической актив-
ности и восполнение недостаточ-
ности магния в диете.
нередко с целью снижения веса 
больные употребляют мочегон-
ные препараты либо лекарства 
с антиминералокортикоидным 
эффектом, слабительные и пси-
хостимуляторы, провоцируют 
рвоту после приема пищи. Осо-
бенно опасно такое явление, как 
ограничение в приеме жидко-
стей. в подобных ситуациях сни-
жение веса обусловлено обез-
воживанием, но не истинным 
уменьшением жировой массы. 

наоборот, дегидратация адипо-
цитов затрудняет окислитель-
ные процессы в жировой ткани и 
уменьшение ее массы.
Следует избегать сомнительных 
предложений типа: «гарантиру-
ем быстрое похудение» или «по-
теря веса на 10 кг за неделю». 
Опыт показывает, что на подоб-
ную «рекламу» чаще всего падки 

Медикаментозная терапия ожирения проводится 
пациентам с ИМТ ≥ 30 кг/м2, а также имеющим 

ИМТ ≥ 27 кг/м2 в случае наличия связанных с ожирением 
патологических состояний и факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний.

В тех случаях, когда диета и физическая 
активность не обеспечивают желаемого 

снижения массы тела и/или не позволяют 
длительное время удерживать ее на 

достигнутом уровне, применяется 
фармакотерапия ожирения.

Тема номера: лечение ожирения
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молодые женщины с лабильной 
психикой на фоне незначитель-
ного превышения нормального 
индекса массы тела. Будучи жерт-
вами недобросовестной рекламы 
«чудодейственных» средств и 
многочисленных пищевых до-
бавок, они не осознают, что дей-
ствие этих «препаратов», прежде 
всего, основано на их слабитель-
ном и мочегонном эффекте.
к сожалению, большинству па-
циентов с ожирением не удается 
сохранить полученный результат 
в течение длительного времени. 
Так, среди пациентов, снизивших 
вес с помощью диеты и физиче-
ских нагрузок, около двух третей 
вновь набирают его в течение го-
да и большинство – в последую-
щие 5 лет жизни [1]. в тех слу-
чаях, когда диета и физическая 
активность не обеспечивают 
желаемого снижения массы те-
ла и/или не позволяют длитель-
ное время удерживать ее на до-
стигнутом уровне, применяется 
фармакотерапия ожирения. Фар-
макотерапия ожирения исполь-
зуется в качестве дополнения 
к немедикаментозным методам 
[2]. Медикаментозная терапия 
проводится пациентам с иМТ ≥ 
30  кг/м2, а также имеющим 
иМТ ≥ 27 кг/м2 в случае наличия 
связанных с ожирением патоло-
гических состояний и факторов 
риска сердечно-сосудистых забо-
леваний [3, 4].
Фармакотерапия позволяет по-
высить приверженность па-
циентов немедикаментозному 
лечению и достигнуть более эф-
фективного снижения массы тела 
и его поддержания в течение дли-
тельного периода. Лекарствен-
ные препараты, используемые в 
лечении ожирения, должны не 
только снижать массу тела, но 
и препятствовать развитию и 
прогрессированию заболеваний, 
ассоциированных с ожирением 
(иБС, артериальная гипертен-
зия) [1, 4]. в связи с этим наи-
больший интерес вызывают 
препараты, фармакологическое 
действие которых направлено не 
только на снижение массы тела, 
но и на коррекцию гормонально-

метаболических нарушений и со-
путствующих ожирению патоло-
гических состояний.
в фармакотерапии ожирения 
широко применяется ксеникал 
(орлистат) – препарат перифе-
рического действия, не обладаю-
щий системными эффектами [5, 
6]. Фармакологическое действие 
ксеникала обусловлено способ-
ностью препарата ковалентно 
связываться с активным центром 
липаз желудочно-кишечного 
тракта (ЖкТ), в дальнейшем 
инактивируя его. Липазы ЖкТ 
являются основными фермента-
ми, контролирующими гидролиз 
пищевых триглицеридов до мо-
ноглицеридов и жирных кислот. 
ингибируя липазы ЖкТ, препа-
рат препятствует расщеплению и 
последующему всасыванию око-
ло 30% пищевых жиров. Подоб-
ный механизм вызывает хрони-
ческий дефицит энергии, что при 
длительном приеме способствует 
снижению массы тела. ксеникал 
назначается по 120 мг 3  раза в 
день во время или в течение часа 
после еды при условии наличия 
жиров в пище. Показано, что в 
комбинации с умеренно низко-
калорийной диетой ксеникал 
значительно уменьшает массу 
тела и предупреждает ее повтор-
ную прибавку, улучшает течение 
сопутствующих ожирению за-

болеваний и повышает качество 
жизни [7, 8] (рис. 1, 2). Это поз-
воляет рекомендовать примене-
ние препарата для долгосрочного 

контроля веса у больных ожире-
нием. Противопоказаниями к 
применению орлистата являются 
синдром мальабсорбции, холе-
стаз, гиперчувствительность к 
препарату или его компонентам.
детальное изучение клиниче-
ской эффективности ксеникала в 
многочисленных исследованиях 
определило новые возможности 
в лечении больных ожирением 
[7, 9, 10]. недавно в Германии 
завершилось крупное исследо-
вание XXL (Xenical ExtraLarge 
Study), которое включало 15 549 

Рис. 1. Влияние Ксеникала на вес у больных с ожирением*
* Адаптировано по [8].
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Фармакотерапия Ксеникалом снижает 
кардиоваскулярные риски и улучшает 
течение коморбидных заболеваний, а также 
сопровождается изменением терапии 
сопутствующих заболеваний – уменьшением 
числа препаратов, а в ряде случаев их полной 
отменой. 
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т учных пациентов (средний 
возраст 48 лет) с рядом сопут-
ствующих заболеваний (около 
половины имели 2–3, треть па-
циентов – 3 и более коморбидных 
ожирению заболевания) [6]. Так, 
артериальная гипертензия име-
ла место у 41%, дислипидемия – 
у 34% и Сд 2 типа – у 16% паци-
ентов. Большинство пациентов 
(15 201 человек) наблюдались в 
амбулаторных условиях тера-
певтами, 348 пациентов – врача-
ми стационаров. длительность 
терапии ксеникалом составила 
в среднем 7,1 месяца. Большин-
ство пациентов ранее предпри-
нимали попытки снизить массу 
тела, однако менее 10% из них 
смогли достигнуть 5%-ного сни-
жения массы тела и в дальней-
шем сумели его сохранить. Ока-
залось, что в конце исследования 
среднее снижение массы тела со-
ставило 10,7%, иМТ – 3,76 кг/м2. 
87% пациентов потеряли более 
5%, а 51% пациентов – более 10% 
от исходной массы тела.
наряду со снижением массы тела 
благоприятные эффекты ксеника-
ла отмечались у пациентов, имею-
щих патологические состояния, 
ассоциированные с ожирением. 
в первую очередь положительная 
динамика отмечалась со стороны 

гемодинамических показателей. 
Так, снижение систолическо-
го/диастолического давления в 
конце исследования составило 
8,7/5,1 мм рт. ст. у пациентов с ар-
териальной гипертензией среднее 
систолическое давление снизилось 
на 12,9 мм рт. ст., а диастоличе-
ское – на 7,6 мм рт. ст.
Снижение массы тела на фоне 
приема ксеникала сопровожда-
лось улучшением метаболиче-
ских показателей. в исследовании 
продемонстрировано улучшение 
состояния углеводного обмена у 
больных с ожирением, в том числе 
и при наличии Сд 2 типа. к кон-
цу исследования гликемия нато-
щак снизилась у всех пациентов 
на 7,5%, а у диабетиков снижение 
гликемии достигло 15,0%. 
Со стороны показателей липид-
ного профиля наблюдалось сни-
жение коэффициента соотноше-
ния ЛннП/ЛПвП, составившее 
15,4%. Среди пациентов с дис-
липидемией отмечалось досто-
верное уменьшение концентра-
ции общего холестерина, ЛПнП 
(14%) и триглицеридов (18%), в 
то время как уровень ЛПвП воз-
рос на 13%.
Основным выводом исследова-
ния, имеющим большое клини-
ческое значение, является пер-

спектива новой комплексной 
стратегии управления ожире-
нием. важным практическим 
результатом исследования яви-
лось изменение терапии ассо-
циированных с ожирением со-
стояний, включая прекращение 
или сокращение приема неко-
торых препаратов у больных с 
ожирением, получавших ксени-
кал. Так, 18% пациентов с АГ и 
31% пациентов с дислипидеми-
ей прекратили прием соответ-
ственно антигипертензивных и 
гиполипидемических препара-
тов. кроме того, у 8% пациентов 
с АГ и 15% с дислипидемией бы-
ла снижена суточная доза пре-
паратов. Среди больных с Сд 
2 типа у 16% была отменена са-
хароснижающая терапия, а у 
18% больных уменьшена суточ-
ная доза пероральных сахаро-
с н и ж а ю щ и х  п р е п а р а т о в 
(ПССП). Приблизительно один 
из шести пациентов с ожирени-
ем, имеющих АГ или Сд 2 типа, 
прекратил прием антигипертен-
зивных или сахароснижающих 
препаратов соответственно. 
Среди пациентов с ожирением 
и дислипидемией у одного из 
трех была прекращена гиполи-
пидемическая терапия. 
в ряде работ оценивалась кли-
ническая эффективность и 
переносимость ксеникала у 
больных с метаболическим 
синдромом. M.M.  Pinkston и 
соавт. (2006) изучали эффекты 
ксеникала и модификации об-
раза жизни (в сравнении только 
с модификацией образа жизни) 
у 107 женщин с МС (возраст 
21–65 лет) [9]. через год наблю-
дения в группе больных МС, 
получавших ксеникал, сниже-
ние массы тела и иМТ состави-
ло соответственно 9,3 ± 7,5 кг и 
3,1 ± 3,9 кг/м2, в то время как в 
другой группе лишь 0,2 ± 3,1 кг 
и 0,1 ± 1,2 кг/м2. в другом ис-
следовании изучали эффекты 
терапии ксеникалом, оцени-
вая 10-летний риск сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) 
согласно Фрамингемской шка-
ле у 181 пациента с МС [10]. 
к концу 36-й недели терапии 
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Рис. 2. Количество больных с уменьшением массы тела более чем на 10% от 
исходного показателя через 1 и 2 года приема Ксеникала по сравнению с плацебо*

* Адаптировано по [8].
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ксеникалом иМТ снизился с 
35,0 ± 4,2 до 32,6 ± 4,5 кг/м2, объ-
ем талии – с 108,1 ± 10,1 см до 
100,5 ± 11,1 см. Снижение массы 
тела более 5% было достигнуто у 
64,6% больных. Среди пациентов 
с нарушенной толерантностью к 
глюкозе (нТГ) у 38 из 53 паци-
ентов (71,7%) наблюдалось улуч-
шение толерантности к глюкозе. 
к концу исследования 49,2% па-
циентов переместились в более 
низкую категорию риска ССЗ по 
Фрамингемской шкале. Это и ряд 
других исследований показали 
возможность применения ксе-
никала у больных с ожирением, 
в том числе с нТГ и Сд 2 типа, с 
целью профилактики сосудистых 
осложнений.
Еще одним принципиальным 
моментом является позитивное 
влияние ксеникала на метаболи-
ческие показатели компенсации 
Сд 2 типа у тучных больных. 
в мультицентровом рандомизи-
рованном двойном слепом ис-
следовании M. Hanefeld и соавт. 
участвовали 368 пациентов с Сд 
2 типа (иМТ > 28 кг/м2, HbA1с 
6,5–11%) [11]. через 1 год наблю-
дения снижение массы тела бо-
лее 5% было достигнуто у 51,5% 
больных, получавших ксеникал 
и ПССП, и у 31,6% пациентов, 
получавших ПССП и плацебо. 
у  пациентов, получавших ксе-
никал, наблюдалось достоверное 
улучшение целевых показателей 
компенсации Сд 2 типа по срав-
нению с пациентами, находивши-
мися только на терапии ПССП: 
HbA1c (-0,9% против -0,4%; p < 
0,001), тощаковой гликемии (-1,6 
против -0,7 ммоль/л; p = 0,004), 
постпрандиальной гликемии 
(-1,8 против -0,5 ммоль/л; p = 
0,003). в прогностическом плане 
крайне важно подчеркнуть воз-
действие терапии ксеникалом на 
показатели постпрандиальной 
гликемии – доказанного фактора 
риска сосудистых осложнений.
R. Rowe и соавт. изучали клини-
ческую эффективность ксеника-
ла у 100 больных с Сд (91% с Сд 
2 типа) [12]. через 6 месяцев мас-
са тела снизилась на 7,1 кг, уро-
вень HbA1c – на 0,62%.

в начале исследования 50 больных 
Сд 2 типа получали инсулиноте-
рапию, к концу исследования  – 
47 больных. Лечение ксеникалом 
позволило снизить суточную до-
зу инсулина у больных с 130 Ед 
до 90 Ед. Среди 44,4% больных 
Сд 2 типа, получавших ПССП, 
была также уменьшена суточная 
доза препаратов. важно, что к 
концу исследования улучшилась 
чувствительность к инсулину (ис-
ходно – 1,24 Ед/кг; через 6 мес. – 
0,90 Ед/ кг; p < 0,001).
Следовательно, снижение массы 
тела на фоне терапии ксеникалом 
у больных с ожирением, в том 
числе с нТГ и Сд, сопровождает-
ся улучшением метаболического 
профиля, гемодинамических по-
казателей при хорошей перено-
симости препарата. и, наконец, 
самое главное, фармакотерапия 
ксеникалом снижает кардиова-
скулярные риски и улучшает те-
чение коморбидных заболеваний, 
а также сопровождается измене-
нием терапии сопутствующих за-
болеваний – уменьшением числа 
препаратов, а в ряде случаев их 
полной отменой. 
Существенно пополнились наши 
представления о профилактиче-
ских аспектах фармакотерапии 
ксеникалом. Хорошо известно, 
что поддержание нормальной 
массы тела является наилучшей 
стратегией профилактики Сд 
2 типа. в рамках исследования 
XENDOC было обследовано 3304 
пациента с ожирением, которые 
были рандомизированы в груп-
пы приема ксеникала и плацебо 
[13]. Спустя 4 года относитель-
ный риск развития Сд 2 типа в 
группе пациентов, принимавших 
ксеникал, был снижен на 37% в 
сравнении с группой плацебо. 
Полученные данные демонстри-
руют долгосрочные эффекты 
препарата, связанные со сниже-
нием потенциально высокого 
риска развития Сд 2 типа у боль-
ных с ожирением и нТГ. 
в заключение следует отметить, 
что ожирение является широ-
ко распространенным хрониче-
ским заболеванием, имеющим 
серьезные медицинские послед-

ствия. Фармакотерапия ожире-
ния должна рассматриваться в 
качестве дополнения к немеди-
каментозным методам лечения 
этого заболевания, базирующим-
ся на изменении образа жизни. 
исходя из обсуждения метабо-
лических и гемодинамических 
эффектов препарата ксеникал, 
следует рекомендовать его ши-
рокое использование в клини-
ческой практике, в том числе у 
больных ожирением с нТГ, Сд 
2 типа и артериальной гипертен-
зией. Лечение ксеникалом позво-
лит не только улучшить качество 
и продолжительность жизни 
пациентов, но и существенно 
снизить заболеваемость и смерт-
ность от осложнений ожирения, 
а в ряде случаев устранить по-
липрагмазию, нередко имеющую 
место у больных с ожирением. 
Представленные результаты кли-
нических исследований касаются 
лишь оригинального препарата 
орлистата  – ксеникала. Ориги-
нальным называется лекарствен-
ный препарат, ранее не извест-
ный и впервые выпущенный на 
рынок фирмой-разработчиком 
или патентодержателем, про-
шедший полный цикл доклини-

ческих и клинических исследо-
ваний, защищенный патентом 
на срок до 20 лет [14]. учитывая 
низкую стоимость дженериков, 
обусловленную малыми затрата-
ми фирмы-производителя, для 
пациентов, да и врачей назначе-

Результаты исследования A. Maetzel 
и соавт.  продемонстрировали, 
что на фоне приема Ксеникала снизились 
дозы сахароснижающих препаратов, 
а у 15% они были отменены, также удалось 
уменьшить дозы гиполипидемических 
и антигипертензивных препаратов, у части 
пациентов – с полной отменой.
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ксеникал (орлистат) – препарат перифериче-
ского действия, не обладающий системными 
эффектами [5, 6]. Фармакологическое дей-
ствие ксеникала обусловлено способностью 
препарата ковалентно связываться с актив-
ным центром липаз желудочно-кишечного 
тракта (ЖкТ), в дальнейшем инактивируя 
его. ингибируя липазы ЖкТ, препарат пре-
пятствует расщеплению и последующему 
всасыванию около 30% пищевых жиров. По-
добный механизм вызывает хронический де-
фицит энергии, что при длительном приеме 
способствует снижению массы тела. 
ксеникал назначается по 120 мг 3 раза в день во 
время или в течение часа после еды при условии 
наличия жиров в пище. 
Показано, что в комбинации с умеренно низ-
кокалорийной диетой ксеникал значительно 
уменьшает массу тела и предупреждает ее по-
вторную прибавку, улучшает течение сопут-
ствующих ожирению заболеваний и повышает 
качество жизни. Это позволяет рекомендовать 
применение препарата для долгосрочного кон-
троля веса у больных ожирением.

NB

ние дженериков становится при-
влекательным. Однако следует 
задаваться вопросом: «джене-
рик  – это точная копия ориги-
нального препарата или нет?» 
никто не отрицает тот факт, что 
дженерик является биоэквива-
лентной копией оригинального 
препарата, но существует и поня-
тие терапевтической эквивалент-
ности – наиболее важной состав-
ляющей проблемы. По мнению 
A.  Schneider, L.A. Wessjohann 
(2009), актуальной задачей ана-
литической химии как раз и явля-
ется сравнение профилей приме-
сей оригинального препарата и 
дженерика. Причиной повышен-
ного внимания к исследованиям 
такого рода является все большее 
число случаев, когда различие в 
составе примесей оригинала и 
дженерика сказывается на тера-

певтических свойствах препара-
та. A. Schneider и L.A. Wessjohann 
[15] провели исследование про-
филей примесей оригинального 
препарата (Xenical, F. Hoffmann-
La Roche Ltd., Швейцария) и двух 
дженериков (CobeseTM, Ranbaxy 
Laboratories Limited, индия и 
Orsoten, KRKA, Россия – Слове-
ния) методом высокоэффектив-
ной жидкостной хроматографии 
в сочетании с тандемной масс-
спектрометрией (вЭЖХ-МС/
МС). извлечение примесей про-
водили, растворяя навеску в эта-
ноле. данное исследование по-
казало, что профили примесей 
кобеса и Орсотена близки между 
собой и сильно отличаются от 
ксеникала. Если для ксеникала 
было зарегистрировано всего 
лишь 3 примеси, то для кобеса – 
14, а для Орсотена – 13 примесей. 
даже незначительное отличие от 
оригинального препарата суще-
ственно изменяет фармакокине-
тику, биодоступность, безопас-
ность препарата и может вызвать 
аллергические реакции и инток-
сикацию.
Экономическая целесообразность 
применения дженериков также 
является спорной. Относительно 
низкая стоимость дженериков, их 
основное и, скорее, единственное 
преимущество перед оригиналь-
ными средствами, рассматри-
ваемое в отрыве от их качества 
(включая эффективность и безо-
пасность), может обернуться на 
практике более высокой стоимо-
стью лечения. Помимо медицин-
ских последствий, сопряженных с 
приемом препарата, существуют 
также финансовые потери, когда 
в случае ухудшения состояния 
больного приходится увеличи-
вать объем медикаментозного и 
немедикаментозного вмешатель-
ства [14].
в 2003 г. A. Maetzel и соавт. [16] 
предприняли исследование, це-
лью которого являлось опреде-
ление экономической эффектив-
ности ксеникала как дополнения 
к стандартной сахароснижающей 
терапии по сравнению с толь-
ко стандартным лечением (кон-
трольная группа) у пациентов 

c Сд 2 типа с избыточной мас-
сой тела и ожирением. Резуль-
таты продемонстрировали, что 
на фоне приема ксеникала сни-
зились дозы сахароснижающих 
препаратов, а у 15% они были 
отменены, также удалось умень-
шить дозы гиполипидемических 
и антигипертензивных препара-
тов, у части пациентов – с полной 
отменой.
исследование показало высокую 
экономическую целесообраз-
ность использования ксеникала 
у больных с ожирением, сахар-
ным диабетом 2 типа, у лиц с 
дислипидемией и гипертонией 
на фоне избыточной массы тела 
или ожирением. Предполагаемы-
ми механизмами независимого 
от изменения массы тела поло-
жительного влияния ксеникала 
в дозе 120 мг на контроль глике-
мии могут быть следующие:
 ■ улучшение чувствительности 

к инсулину;
 ■ снижение всасывания жира, 

поступающего с пищей;
 ■ снижение постпрандиальных 

нЭЖк плазмы;
 ■ стимулирование секреции 

ГПП-1.
итак, ожирение является ши-
роко распространенным хро-
ническим заболеванием, имею-
щим серьезные медицинские 
последствия. Фармакотерапия 
ожирения должна рассматри-
ваться в качестве дополнения к 
немедикаментозным методам ле-
чения этого заболевания, бази-
рующимся на изменении образа 
жизни. исходя из обсуждения 
метаболических и гемодинами-
ческих эффектов препарата, сле-
дует рекомендовать его широкое 
использование в клинической 
практике, в том числе у больных 
ожирением с нТГ, Сд 2 типа и 
артериальной гипертензией. Ле-
чение ксеникалом позволит не 
только улучшить качество и про-
должительность жизни пациен-
тов, но и существенно снизить 
заболеваемость и смертность от 
осложнений ожирения, а в ряде 
случаев устранить полипрагма-
зию, нередко имеющую место у 
больных с ожирением. 

Литература
→ С. 56

Тема номера: лечение ожирения
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Актуальность лечения ожи-
рения, распространенность 
которого в наши дни приоб-

рела характер пандемии, связана, 
прежде всего, с большим числом 
негативных последствий, к кото-
рым оно приводит [1, 2, 3]. Мета-
болический синдром и сахарный 
диабет (Сд) 2 типа, артериальная 
гипертензия (АГ) и ишемическая 
болезнь сердца, синдром обструк-
тивного апноэ и жировая болезнь 
печени, репродуктивные наруше-
ния и желчнокаменная болезнь, 
психологическая и социальная дез-
адаптация – вот неполный пере-

чень состояний, развитие которых 
ассоциировано с ожирением.
Создание эффективных лекар-
ственных средств (ЛС) для борьбы 
с ожирением сопряжено со мно-
гими сложностями. до недавнего 
времени для длительной фарма-
котерапии ожирения были раз-
решены два препарата: орлистат 
(ингибитор кишечной липазы) и 
сибутрамин (препарат централь-
ного действия, ингибирующий 
обратный захват моноаминов) [2]. 
Однако в 2010 г. компания «Эб-
ботт» приостановила продажу 
оригинального препарата сибутра-

мин (Меридиа) в связи с рекомен-
дациями Европейского комитета 
по медицинским препаратам, ко-
торые основывались на данных об 
увеличении сердечно-сосудистых 
побочных эффектов, выявлен-
ных в ходе исследования SCOUT 
(The Sibutramine Cardiovascular 
Outcome Trial) у пациентов с высо-
ким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний [4].
в последние годы в клиническую 
практику внедрялись ЛС, тера-
певтический эффект которых при 
ожирении был сопряжен с воздей-
ствием на эндоканнабиноидную 
систему (ЭкС) [5, 6, 7, 8], которая 
включает ряд короткоживущих 
эндогенных медиаторов (произ-
водные фосфолипидов, так на-
зываемые эндоканнабиноиды) и 
рецепторы, которые они активи-
руют. Обнаруженная взаимосвязь 
между активацией ЭкС и повы-
шением веса была подтверждена 
во многих исследованиях. упо-
требление вкусной, высококало-
рийной и богатой жирами пищи 
ведет к гиперактивации ЭкС, 
увеличению аппетита и усилению 
липогенеза. Жирная пища, кроме 
того, увеличивает доступность по-
линенасыщенных жирных кислот 
для биосинтеза эндоканнабинои-
дов, что также приводит к гипе-
рактивности ЭкС. из известных 
к настоящему времени каннаби-
ноидных рецепторов в развитии 
ожирения играют роль рецепторы 
1 типа (Св1), расположенные как 

Эффективность нового отечественного препарата Диетресса 
в лечении ожирения оценивалась в ходе многоцентрового двойного 

слепого плацебоконтролируемого рандомизированного клинического 
исследования с участием 80 пациентов из 10 медицинских центров РФ. 

Показано, что 12-недельный курс терапии Диетрессой в дозе 
1 таблетка 3 раза в день приводил к снижению массы тела на 5% 

и более у 35% пациентов с ожирением 1-й и 2-й степени. Максимально 
выраженный результат лечения отмечался при ожирении 1-й степени. 

Прием Диетрессы значимо уменьшал чувство голода, особенно в вечерние 
часы, и эффективно воздействовал на экстернальный тип пищевого 

поведения, не оказывая при этом негативного влияния на качество 
жизни пациентов. Частота нежелательных явлений была сопоставима 
в группах активного препарата и плацебо, что, наряду с отсутствием 

патологических лабораторных сдвигов, свидетельствовало 
о безопасности терапии.
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центрально (в гиппокампе, ба-
зальных ганглиях, коре, мозжеч-
ке, гипоталамусе, лимбических 
структурах, стволе мозга), так и 
на периферии (в клетках жиро-
вой ткани, желудочно-кишечном 
тракте, скелетной мускулатуре 
и др.). Препараты – антагонисты 
Св1-рецепторов были эффектив-
ны при ожирении за счет воздей-
ствия не только на центральные, 
но и на периферические Св1-
рецепторы. установлено, что при 
блокаде Св1-рецепторов гипота-
ламуса происходит снижение ап-
петита; в периферических тканях 
блокируется активация адипоци-
тов, тормозится липогенез и по-
вышается уровень адипонектина, 
что приводит к снижению кон-
центрации атерогенных фракций 
липопротеидов и уменьшению 
инсулинорезистентности [9]. За-
регистрированный и с успехом 
применявшийся во многих стра-
нах селективный антагонист Св1-
рецепторов римонабант [10, 11, 
12], тем не менее, был запрещен 
к использованию в клинической 
практике. данное решение было 
основано на результатах анализа 
всех данных, касающихся безо-
пасности препарата, которые сви-
детельствовали о том, что польза 
от его применения не превышает 
риск, связанный с непредвиден-
ным серьезным побочным дей-
ствием на центральную нервную 
систему, включая тяжелые психи-
ческие расстройства.
в 2010 г. в РФ зарегистрирован и 
разрешен к применению новый 
отечественный препарат диетрес-
са (Ру № ЛСР-006933/10-210710) 
компании ООО «нПФ “МАТЕ-
РиА МЕдикА ХОЛдинГ”», соз-
данный на основе аффинно очи-
щенных антител к Св1-рецептору 
(анти-Св1). Результаты проведен-
ного в 2010 г. многоцентрового 
двойного слепого плацебоконтро-
лируемого рандомизированного 
клинического исследования (ки), 
представленные ниже, внушают 
эндокринологам определенный 
оптимизм в отношении нового 
эффективного и, что немаловаж-
но, безопасного препарата для 
лечения ожирения. Первичные 

критерии эффективности, кото-
рые оценивались в ки, состояли 
в определении, превосходит ли те-
рапия диетрессой в дозе 1 таблет-
ка 3 раза в день в течение 12 недель 
терапию плацебо по следующим 
параметрам: изменению степени 
выраженности чувства голода по 
сравнению с исходными показате-
лями, а также по доле пациентов 
со снижением массы тела на 5% и 
более и по показателям среднего 
снижения массы тела (абсолютно-
му и относительному) при лече-
нии пациентов с ожирением 1-й и 
2-й степени. критериями безопас-
ности были наличие и характер 
нежелательных явлений (ня) в 
период терапии, их связь с при-
емом препарата, выраженность и 
другие характеристики; динамика 
лабораторных изменений в ходе 
исследования.

Материал и методы 
исследования
в ки, которое проводили в 10 
медицинских центрах РФ, было 
включено 146 амбулаторных па-
циентов обоего пола старше 18 лет 
с избыточной массой тела и ожи-
рением. в этой работе представ-
лены данные по эффективности и 
безопасности препарата у 80 вклю-
ченных в окончательный анализ 
пациентов с ожирением 1-й (иМТ 
30,0–34,9; n = 37) и 2-й (иМТ 
35,0–39,9; n = 43) степени. 
После подписания информиро-
ванного согласия на участие в 
Рки во время скрининга паци-
ентам проводилось начальное 
обследование (сбор анамнеза, 
определение антропометрических 
показателей, оценка витальных 
функций, физикальное и лабора-
торное обследования), регистри-
ровалась сопутствующая терапия. 
Пациент не включался в ки в 
случае наличия у него вторично-
го ожирения, неконтролируемой 
артериальной гипертензии, ново-
образований, декомпенсирован-
ных заболеваний, а также забо-
леваний, требующих назначения 
препаратов, влияющих на массу 
тела (диуретики; гормоны; нейро-
лептики; препараты, влияющие на 
пищеварение, и др.), в случае при-

ема препаратов для снижения веса 
и/или участия в программе по мо-
дификации образа жизни в тече-
ние месяца, предшествующего ки. 
После включения в ки пациент 
рандомизировался в одну из групп: 
группу приема диетрессы или пла-
цебо по 1 таблетке 3 раза в день 
за 15–30 минут до приема пищи. 
в  течение всего ки пациент мог 
получать терапию сопутствующих 
заболеваний, за исключением пре-
паратов, влияющих на массу тела.
Средний возраст участников ки 
составил 44 года (минимальный – 
22 года, максимальный – 71 год). 
Большинство пациентов были 
женщины (71 против 9 мужчин). 
Соотношение женщин и мужчин 
в группах активного препарата 
(38/5) и плацебо (33/4) было при-
мерно одинаковым. Средний вес 
участников группы диетрессы 
был 97,9 кг, группы плацебо – 
97,1 кг. Средний вес мужчин был 
выше, чем женщин (112,8 кг про-
тив 95,6  кг). Среднее значение 
окружности талии у женщин бы-
ло 104,3 см, у мужчин – 115,0 см; 
окружности бедер – 120,1 см и 
120,0 см соответственно. Обе груп-
пы пациентов были сопоставимы 
по возрастным и основным антро-
пометрическим характеристикам. 
Распределение пациентов по под-
группам в зависимости от степе-
ни ожирения и их антропометри-
ческие характеристики (табл. 1) 
были сопоставимы в подгруппах 
активного препарата и плацебо.
давность диагностированного 
врачом ожирения в годах (9,2 ± 
10,2 в группе диетрессы и 8,7 ± 9,4 
в группе плацебо), максимальная 
и минимальная масса тела после 
18 лет не отличались в обеих груп-
пах. Большинство пациентов име-
ли в роду случаи ожирения. 20% 
участников группы диетрессы и 
29% группы плацебо ранее лечи-
лись от ожирения или соблюдали 
диету; в половине случаев эти ме-
роприятия не приводили к сниже-
нию массы тела или же она была 
незначительной. из сопутствую-
щих заболеваний более половины 
пациентов обеих групп имели бо-
лезни системы кровообращения 
(чаще АГ), 30% – болезни костно-
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Таблица 1. Антропометрические показатели пациентов в зависимости от 
пола и степени ожирения
 

Диетресса Плацебо
Степень ожирения Степень ожирения

I II I II
 число пациентов в подгруппах

Жен. 16 22 18 15
Муж. 1 4 2 2
всего 17 26 20 17

Средний вес, кг
Жен. 89,6 100,5 85,6 106,7
Муж. 105,0 114,5 109,0 117,0
всего 90,5 102,7 88,0 107,9

 Минимальный вес, кг
Жен. 75 87 74 88
Муж. 105 109 106 117
всего 75 87 74 88

 Максимальный вес, кг
Жен. 106 120 98 126
Муж. 105 122 112 117
всего 106 122 112 126

Средний иМТ, кг/м2

Жен. 32,2 37,7 31,9 38,4
Муж. 33,1 37,8 33,8 37,6
всего 32,3 37,7 32,2 38,3

Средний размер окружности талии, см
Жен. 103 106 98 111
Муж. 115 116 109 119
всего 103 108 99 112

Средний размер окружности бедер, см
Жен. 114 125 113 129
Муж. 116 122 119 120
всего 114 125 113 128

мышечной системы, 20% – забо-
левания органов пищеварения, 
15% – нарушенную толерантность 
к глюкозе/Сд 2 типа. Около 30% 
участников курили на момент 
включения в ки.
в процессе лечения пациенты 
наносили врачу 7 визитов в те-
чение 12 недель, в ходе которых 
анализировали результаты мони-
торинга степени выраженности 
голода на основании ежедневных 
самооценок [13] пациента (с це-

лью большей наглядности двухне-
дельные наборы самооценок были 
усреднены и представлены в виде 
средних значений, относящихся к 
соответствующему визиту), реги-
стрировали динамику антропоме-
трических показателей и виталь-
ных функций, данных врачебного 
осмотра, осуществляли контроль 
назначенной и сопутствующей 
терапии, оценивали безопасность 
проводимого лечения. на визи-
тах 1 (день 0), 3 (день 28 ± 2), 5 (день 

56 ± 2) и 7 (день 84 ± 2) заполняли 
опросники DEBQ (Голландский 
опросник пищевого поведения) и 
SF-36 (краткая версия опросника 
по качеству жизни); на визитах 
5 и 7 проводили лабораторные ис-
следования. на заключительном 
визите врач оценивал терапевти-
ческую динамику и выраженность 
побочных эффектов лечения по 
шкале общего клинического впе-
чатления (ШОкв) (Clinical Global 
Impression Scale, CGI).
Статистическая обработка данных 
проводилась с помощью статисти-
ческого пакета SAS-9.2. использо-
вались методы параметрической 
(для непрерывных и интерваль-
ных переменных) и непараме-
трической (частотный анализ по 
категориальным переменным) 
статистики.

Результаты
Анализ динамики чувства голо-
да свидетельствовал о наличии 
значимого эффекта препарата к 
окончанию периода терапии во 
всех подгруппах. усредненные 
самооценки пациентов, лечив-
шихся диетрессой, были значимо 
ниже самооценок пациентов, по-
лучавших плацебо (рис. 1). вы-
раженность чувства голода среди 
пациентов группы активного пре-
парата начинала снижаться уже 
в течение первых четырех недель 
лечения. наименьшие усреднен-
ные значения зарегистрированы 
на 3–4-й и 5–6-й неделях терапии 
у пациентов с ожирением 1-й сте-
пени (16,1 ± 0,6 у.е. и 16,9 ± 0,5 у.е. 
соответственно), что имело зна-
чимые различия не только по 
сравнению с исходным уровнем 
чувства голода, но и при сопостав-
лении с показателями пациентов 
группы плацебо. кроме того, са-
мооценки выраженности чувства 
голода в течение дня у пациентов 
с ожирением 1-й степени в целом 
были существенно ниже, чем у па-
циентов с ожирением 2-й степени. 
Эти закономерности подтвержда-
ются результатами трехфактор-
ного анализа MANOVA (факторы 
«ожирение – препарат – визит»). 
Так, при анализе каждого из из-
мерений в течение дня были по-

Тема номера: лечение ожирения
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лучены значимые эффекты по 
всем трем исследуемым факторам, 
а также для взаимодействия фак-
торов «ожирение – препарат»1. 
в частности, из таблицы 2 видно, 
что превосходство результатов в 
подгруппе диетрессы обеспечи-
валось при утренних оценках за 
счет значимых различий в под-
группе ожирения 1-й степени, в 
то время как разница в подгруп-
пе ожирения 2-й степени была 
незначимой. во время вечернего 
измерения подгруппа ожирения 
1-й степени показала достоверное 
превосходство оценок в подгруп-
пе диетрессы.
Максимальные абсолютные циф-
ры снижения чувства голода на 
фоне лечения диетрессой отмече-
ны у пациентов с ожирением 2-й 
степени в вечернее время, когда 
исходно была зарегистрирована 
наибольшая его степень (при со-
поставлении усредненных оценок 
вечером с показателями в утрен-
ние и дневные часы, а также с дру-
гими подгруппами). у пациентов 
подгруппы плацебо с той же сте-
пенью ожирения первоначальное 
незначительное снижение голода 
нивелировалось последующим 
его нарастанием; в конце трех 
месяцев наблюдения исходные и 
конечные значения уровня голода 
у пациентов контрольной группы 
были сходными, что подтверж-
дало известный эффект плацебо 
(при использовании его у больных 
с ожирением). 
данные анализа усредненных са-
мооценок легкости следования 
рекомендованной врачом диете, 
представленные на рисунке 2, по-
казывают значимое, по сравне-
нию с исходными показателями, 
снижение в обеих подгруппах 
(ожирение 1-й и ожирение 2-й 
степени), подтверждающее, что 
прием диетрессы позволял паци-
ентам следовать рекомендациям 
врача, избегая употребления из-
лишних объемов высококалорий-
ной пищи.

Рис. 1. Динамика самооценки степени выраженности чувства голода утром, 
днем и вечером на каждом из визитов в группах Диетрессы и плацебо*

* Здесь и в других рисунках: д – группа диетрессы; П – группа плацебо.
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Рис. 2. Динамика самооценки легкости следования рекомендованной диете 
на каждом из визитов в зависимости от степени ожирения и группы 
терапии*

Оценка эффективности препара-
та по доле пациентов со сниже-
нием массы тела на 5% и более 
показала, что среди пациентов с 
ожирением 1-й степени, лечив-
шихся диетрессой, доля поху-
девших через 10 недель лечения 
составила 41%, а через 12 недель – 
47% (рис. 3), что достоверно отли-
чалось от доли пациентов группы 
плацебо (10% и 15% соответствен-
но; p < 0,05 в каждом из этих слу-
чаев). Среди пациентов с ожире-
нием 2-й степени доля пациентов, 
похудевших на 5% и более, в груп-

1  данное взаимодействие анализировалось 
с целью проверки значимости различий 
между оценками диетресса/плацебо 
в каждой из двух групп ожирения.

Время 
суток

Ожирение 
1-й степени

Ожирение 
2-й степени

утро -2,6* 1,2

день 0 -0,6

вечер -2,1* -1,1

*  Отмечены значимые различия средних оценок между 
подгруппой диетрессы и контрольной группой. 
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 утро (д)
 утро (П)

 день (д)
 день (П)

 вечер (д)
 вечер (П)

60

55

50

45

40

35

30

25

20

15
2 нед.0 4 нед. 6 нед. 8 нед. 10 нед. 12 нед.

визит

визит

*  Здесь и на рис. 6: O I – ожирение 1-й степени, O II – ожирение 2-й степени. 

Таблица 2. Различия между усредненными 
самооценками чувства голода участников исследования 
в зависимости от степени ожирения и времени суток



Рис. 4. Доли пациентов в подгруппе ожирения 2-й степени 
с потерей веса на 5% и более

Рис. 5. Доли пациентов с ожирением 1-й и 2-й степени, снизивших 
вес на 5% и более, в подгруппах Диетрессы и плацебо

 

2  критерий FDA, предъявляемый 
к препаратам для снижения веса, 
назначаемым как минимум на 
6-месячный период терапии [14].

визит 0 2 нед. 4 нед. 6 нед. 8 нед. 10 нед. 12 нед.

диетресса 0 0 6 18 24 41 47

Плацебо 0 0 0 5 10 10 15

Рис. 3. Доли пациентов в подгруппе ожирения 1-й степени 
с потерей веса на 5% и более

*  Сравнение долей пациентов в двух подгруппах производилось 
с помощью одностороннего точного критерия Фишера по каждому 
из визитов.

*
*
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визит 0 2 нед. 4 нед. 6 нед. 8 нед. 10 нед. 12 нед.
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Плацебо 0 0 6 12 18 24 24

 диетресса
 Плацебо

0
5

10
15
20
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35
40

визит 0 2 нед. 4 нед. 6 нед. 8 нед. 10 нед. 12 нед.

диетресса 0 2 4 19 23 30 35

Плацебо 0 0 3 8 14 16 19

 диетресса
 Плацебо

16

пе диетрессы была выше в течение 
всего периода наблюдения, однако 
не достигла достоверных отличий 
от группы плацебо к концу 12 не-
дель лечения (рис. 4). Тем не менее 
доля пациентов с ожирением 1-й 
и 2-й степени, которые получали 
курс лечения диетрессой и сни-
зили свой вес на 5% и более, со-
ставила 35%2 по сравнению с 19% 
участников исследования, прини-
мавших плацебо (рис. 5).
Анализ динамики абсолютного и 
относительного снижения массы 
тела в течение 12 недель лечения 
показал ожидаемые результаты: 
вес пациентов снижался в обеих 
группах (табл. 3, 4). Однако темпы 
снижения массы тела и их абсо-
лютные значения различались в 
подгруппах в зависимости от при-
нимаемого препарата и степени 
ожирения. 
Среди пациентов с ожирени-
ем 1-й  степени прием активно-
го препарата приводил к зна-
чимой потере килограммов к 
концу второго месяца лечения. 
достигнутый эффект у них на-
растал в течение третьего месяца 
терапии и превосходил резуль-
таты, которые зафиксированы у 
пациентов, принимавших пла-
цебо (-3,8 ± 1,0 кг против -1,8 ± 
0,6  кг). Однако снижение массы 
тела в абсолютных значениях не 
имело значимых различий в обеих 
подгруппах.
наиболее быстро и максимально 
среди всех изучаемых групп худе-
ли пациенты с ожирением 2-й сте-
пени. Значимое, по сравнению с 
исходным, снижение массы тела 
в подгруппе ожирения 2-й степе-
ни, зарегистрированное уже на 
4-й неделе, продолжалось в по-
следующие 8 недель терапии, од-
нако разница между абсолютным 
снижением массы тела в группах 
активного препарата и плацебо 
не была значимой. Тем не менее 
трехфакторный дисперсионный 
анализ (ANOVA) выявил наличие 
двух главных эффектов и одно 
близкое к значимому взаимо-

Тема номера: лечение ожирения
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действие: значимыми оказались 
следующие факторы: 1) «визит» 
(7 уровней) (F(6/762) = 85,5; p < 
0,0001); 2) «ожирение» (3 уровня) 
(F(2/127) = 8,4; p < 0,0004); 3) взаи-
модействие «визит – ожирение – 
препарат» (F(12/762) = 2,23; p  = 
0,063). интерпретация резуль-
татов следующая. По фактору 
«визит» мы видим монотонное 
уменьшение средних значений, 
что и подтверждалось значимо-
стью различий между конечны-
ми и начальным (то есть нуле-
вым) уровнями в потере веса. 
Фактор «ожирение» оказался 
значимым, поскольку, как пока-
зал пост-хок-анализ, потери веса 
в подгруппе ожирения 2-й степе-
ни оказались достоверно боль-
шими, чем в группе ожирения 
1-й степени. Фактор «препарат» с 
двумя уровнями (диетресса/пла-
цебо) в целом оказался недосто-
верным. Однако в группе с ожи-
рением 1-й степени разница была 
в пользу подгруппы диетрессы, а 
усреднение с двумя другими сте-
пенями привело к показателям у 
подгруппы диетрессы, близким 
к показателям плацебо. в этом 
плане ожидаемым оказалось зна-
чимое взаимодействие факторов 
«визит – ожирение – препарат». 
Пост-хок-анализ выявил значи-
мое различие между показателя-
ми диетрессы и плацебо в группе 
пациентов с ожирением 1-й сте-
пени на двух последних визитах.
в таблицах 5 и 6 представлены 
усредненные данные измерений 
окружности талии (ОТ) и бедер 
(ОБ) у пациентов в зависимости 
от степени ожирения. Показатели 
каждой из двух окружностей тела, 
а также их соотношение (ОТ/ОБ) 
имели хорошо выраженную дина-
мику уменьшения от начала иссле-
дований к их концу. в каждой из 
подгрупп пациентов отмечено зна-
чимое уменьшение показателей к 
концу исследования, при этом са-
мые ранние значимые изменения 
начинали наблюдаться с 4–6-й не-
дели. двухфакторный дисперсион-
ный анализ, проведенный отдель-
но с каждой из групп ожирения и 
по каждому измерению, а также 
соотношению ОТ/ОБ, выявил зна-

Таблица 3. Усредненные различия между исходным и текущим весом (кг) на каждом из визитов*

Визит
Ожирение 1-й степени (17/20) Ожирение 2-й степени (26/17)1

Диетресса2

(M ± SE)
Плацебо
(M ± SE)

Диетресса
(M ± SE)

Плацебо
(M ± SE)

0 0 ± 0,0 0 ± 0,0 0 ± 0,0 0 ± 0,0

2 нед. -0,9 ± 0,3 -0,4 ± 0,2 -1,6 ± 0,3 -0,9 ± 0,3

4 нед. -1,5 ± 0,5 -0,5 ± 0,4 -2,3 ± 0,4◊ -2,4 ± 0,5◊

6 нед. -2,2 ± 0,6 -1,3 ± 0,4 -2,7 ± 0,6◊ -2,9 ± 0,6◊

8 нед. -2,8 ± 0,7◊ -1,3 ± 0,4 -3,2 ± 0,5◊ -3,6 ± 0,8◊

10 нед. -3,4 ± 0,8◊ -1,8 ± 0,5◊ -3,3 ± 0,5◊ -4,2 ± 0,8◊

12 нед. -3,8 ± 1,0◊ -1,8 ± 0,6◊ -3,7 ± 0,6◊ -4,5 ± 1,0◊

*  Здесь и в таблицах 4–6: для расчета оценки достоверности уменьшения показателей использовался 
двусторонний критерий Стьюдента в модификации даннета (Dunnett) для выполнения сравнений веса 
в контрольном визите (визит 0) со всеми последующими визитами. Значимые различия (p < 0,05) отмечены 
значком ◊.

1 По результатам ANOVA фактор «ожирение» оказался значимым. 
2 По результатам ANOVA значимым оказалось взаимодействие факторов «ожирение – препарат».

Таблица 4. Усредненные различия между исходным и текущим весом (%) на каждом из визитов

Визит
Ожирение 1-й степени (17/20) Ожирение 2-й степени (26/17)

Диетресса 
(M ± SE)

Плацебо 
(M ± SE)

Диетресса 
(M ± SE)

Плацебо 
(M ± SE)

0 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0 0 ± 0

2 нед. -0,9 ± 0,3 -0,5 ± 0,3 -1,6 ± 0,3 -0,9 ± 0,2

4 нед. -1,6 ± 0,5 -0,6 ± 0,4 -2,3 ± 0,4◊ -2,3 ± 0,4◊

6 нед. -2,4 ± 0,6◊ -1,4 ± 0,4 -2,7 ± 0,6◊ -2,8 ± 0,5◊

8 нед. -2,9 ± 0,7◊ -1,4 ± 0,5 -3,1 ± 0,5◊ -3,4 ± 0,7◊

10 нед. -3,6 ± 0,9◊ -2,1 ± 0,5◊ -3,2 ± 0,5◊ -3,8 ± 0,7◊

12 нед. -4,0 ± 1,0◊ -2,1 ± 0,6◊ -3,6 ± 0,5◊ -4,1 ± 0,9◊

Таблица 5. Усредненные различия между текущей и базовой окружностями талии на каждом 
из визитов у пациентов в зависимости от степени ожирения

Визит

Ожирение 1-й степени Ожирение 2-й степени

Диетресса
 (n = 17)
(M ± SE)

Плацебо 
(n = 20)
(M ± SE)

Диетресса
(n = 26)
(M ± SE)

Плацебо
 (n = 17)
(M ± SE)

2 нед. -1,2 ± 0,4 -1,4 ± 0,4 -1,2 ± 0,3 -0,5 ± 0,4

4 нед. -1,7 ± 0,6 -2,3 ± 0,7 -1,7 ± 0,6 -2,2 ± 0,6

6 нед. -2,2 ± 0,6 -3,0 ± 0,8 -2,1 ± 0,7 -3,2 ± 0,6◊

8 нед. -3,6 ± 0,8◊ -3,1 ± 0,9◊ -3,2 ± 0,8◊ -4,4 ± 0,7◊

10 нед. -4,3 ± 1,0◊ -3,9 ± 1,1◊ -3,1 ± 0,8◊ -5,3 ± 0,7◊

12 нед. -4,8 ± 1,1◊ -4,6 ± 1,1◊ -3,9 ± 0,9◊ -4,8 ± 0,8◊

Клинические исследования
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чимость фактора «визит», но не 
выявил целенаправленных значи-
мых различий между подгруппа-
ми диетрессы и плацебо. 
Анализ типов пищевого поведе-
ния показал, что исходные оцен-
ки каждого из доменов у паци-
ентов обеих групп превышали 
средние значения, что позволяло 
констатировать имеющиеся у них 
нарушения в пищевом поведении. 
Последующий мониторинг в хо-
де лечения с оценкой результатов 
через 4 и 8 недель лечения, хотя 
и показал некоторое уменьшение 
баллов, тем не менее не выявил 
значимых различий в ограничи-
тельном и эмоциогенном пове-
дении у пациентов обеих групп 
ни по сравнению с исходным со-
стоянием, ни в зависимости от 

проводимой терапии. наиболее 
«лабильным» у пациентов с ожи-
рением оказалось экстернальное 
поведение, при котором желание 
поесть стимулируется не реаль-
ным чувством голода, а внешним 
видом еды, ее запахом, текстурой 
либо видом других людей, при-
нимающих пищу. Снижение бал-
лов в динамике наблюдения бы-
ло отмечено у пациентов обеих 
групп и в обеих подгруппах в за-
висимости от иМТ. Однако зна-
чимое различие эффективности 
терапии диетрессой (2,9 баллов 
на 12-й неделе наблюдения про-
тив 3,3 баллов группы плацебо) 
зарегистрировано у пациентов с 
ожирением 1-й степени (рис. 6). 
двухфакторный дисперсионный 
анализ (факторы «визит» и «пре-

Таблица 6. Усредненные различия между текущей и базовой окружностями бедер на каждом 
из визитов у пациентов в зависимости от степени ожирения

Визит
Ожирение 1-й степени Ожирение 2-й степени

Диетресса (n = 17)
(M ± SE)

Плацебо (n = 20)
(M ± SE)

Диетресса (n = 26)
(M ± SE)

Плацебо (n = 17)
(M ± SE)

2 нед. -0,8 ± 0,3 -0,7± 0,4 -0,5 ± 0,6 -0,8 ± 0,2

4 нед. -1,2 ± 0,4 -1,1 ± 0,6 -1,3 ± 0,3 -2,5 ± 0,7◊

6 нед. -1,9 ± 0,5 -1,7 ± 0,6 -2,5 ± 0,6◊ -2,4 ± 0,9

8 нед. -2,8 ± 0,7◊ -2,6 ± 0,7◊ -2,8 ± 0,4◊ -3,6 ± 1,0◊

10 нед. -3,2 ± 0,7◊ -3,4 ± 0,8◊ -3,3 ± 0,5◊ -4,5 ± 1,2◊

12 нед. -4,0 ± 0,6◊ -4,1 ± 0,9◊ -3,7 ± 0,5◊ -5,2 ± 1,3◊

O I (д) O I (П) O II (П)O II (д)3,8

3,5

3,3

3,0

2,8

2,5
0 мес. 1 мес. 2 мес. 3 мес.

Рис. 6. Динамика оценок домена экстернального пищевого поведения 
опросника DEBQ в группах терапии в зависимости от визита и степени 
ожирения

парат»), проведенный для каж-
дой из подгрупп ожирения, под-
тверждает это заключение. Так, 
если фактор «визит» был значи-
мым для каждой из подгрупп (что 
видно из графиков, которые от-
ражают монотонное понижение 
оценок от начала к концу курса 
лечения), то фактор «препарат» 
оказался значимым только в под-
группе с 1-й степенью ожирения 
(F(1/31) = 7,84; p < 0,01).
изучение качества жизни участ-
ников исследования с оценкой 
ментальной и физической состав-
ляющих здоровья (SF-36) по срав-
нению с исходным состоянием 
за 12 недель лечения не выявило 
значимых различий в самооцен-
ках между двумя группами паци-
ентов, несмотря на слабое общее 
превосходство в группе диетрес-
сы в оценках физического здоро-
вья. Ментальная составляющая, 
по мнению пациентов, в ходе на-
блюдения не зависела от терапии.
Анализ терапевтической дина-
мики и выраженности побочных 
эффектов лечения к концу перио-
да терапии на основании баллов 
ШОкв – «тяжесть заболевания» 
(CGI-S) – также не выявил значи-
мых различий в оценках в целом 
между двумя группами, однако 
показал преобладание более вы-
соких (положительных) оценок 
в группе диетрессы. итоговые 
оценки по двум субшкалам в зави-
симости от иМТ свидетельство-
вали о том, что 60% пациентов с 
ожирением 1-й степени, имевших 
выраженный терапевтический 
эффект, составляли пациенты, 
принимавшие диетрессу. С дру-
гой стороны, среди пациентов с 
отсутствием терапевтического 
эффекта было более 70% паци-
ентов, получавших плацебо. Эти 
результаты вполне согласуются с 
объективными показателями эф-
фективности диетрессы. именно 
среди участников подгруппы ожи-
рения 1-й степени была макси-
мальная доля пациентов, которые 
в результате 12-недельного курса 
терапии снизили свой вес на 5% 
и более. в подгруппе пациентов с 
ожирением 2-й степени высокие 
оценки эффективности лечения 

визит

Тема номера: лечение ожирения
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получили также более 60% участ-
ников, однако по результатам ана-
лиза с использованием критерия 
χ2 эти цифры не имели статисти-
ческой значимости. 
в течение всего периода лечения 
отмечалась хорошая переноси-
мость диетрессы. в ходе исследова-
ния было зарегистрировано 28 слу-
чаев ня у 19 пациентов, в том числе 
12 ня у 6 пациентов группы актив-
ного препарата и 16 ня у 11 паци-
ентов группы плацебо. Связь ня с 
приемом диетрессы была указана 
как «возможная» только в одном 
случае; остальные 11 случаев «не 
имели связи» с проводимой тера-
пией. в группе плацебо в 7 случаях 
связь была указана как «возмож-
ная» или «маловероятно связан-
ная» с проводимой терапией. ни в 
одном случае пациенты не были ис-
ключены из исследования по при-
чине развития ня.
Мониторинг лабораторных по-
казателей, проведенный в ходе 
исследования, показал, что лече-
ние диетрессой в дозе 1 таблетка 
3 раза в день в течение 12 недель 
сопровождалось нормализующим 
влиянием на липидный спектр у 
пациентов с ожирением 1-й и 2-й 
степени, которое подтверждалось 
значимым снижением гиперхо-
лестеринемии, уровня триглице-
ридов и липопротеинов низкой 
плотности. данная характеристи-
ка препарата диетресса нуждает-
ся в дополнительном изучении. 
негативных лабораторных сдви-
гов в процессе лечения зафикси-
ровано не было.

Заключение и обсуждение
в ходе проведенного исследова-
ния была продемонстрирована 
эффективность препарата дие-
тресса в лечении пациентов с 
ожирением по сравнению с пла-
цебо. Главный вывод ки – препа-
рат эффективно снижает чувство 
голода, а также приводит к зна-
чимому относительно исходного 
уровня снижению массы тела у 
всех пациентов с ожирением 1-й 
и 2-й степени. кроме того, приме-
нение препарата в дозе 1 таблетка 
3 раза в день не только эффектив-
но, но и безопасно.

на основании динамики выра-
женности чувства голода среди 
пациентов, получавших диетрес-
су, можно говорить о том, что 
эффект препарата становился 
значимым уже в течение первых 
четырех недель лечения. несмо-
тря на некоторые различия в вы-
раженности эффекта в зависимо-
сти от времени суток и степени 
ожирения, достигнутое под влия-
нием ЛС снижение чувства голода 
стойко сохранялось на протяже-
нии всего периода терапии у всех 
пациентов с ожирением 1-й и 2-й 
степени.
Представленные данные позво-
ляют заключить, что 12-недель-
ный курс лечения приводил к 
снижению веса на 5% и более у 
35% пациентов с ожирением 1-й 
и 2-й степени. Максимально вы-
раженный эффект был зареги-
стрирован у пациентов с ожире-
нием 1-й степени. Препарат также 
продемонстрировал свою эффек-
тивность в течение 3-месячного 
курса у пациентов с ожирением 
2-й степени. Однако, возможно, 
для данной категории пациентов 
продолжительность терапии и до-
за препарата были недостаточны, 
поскольку пациенты с ожирени-
ем 2-й степени нуждаются в более 
длительном лечении – в течение 
6–12 месяцев и даже более.
Очевидно: положительные эф-
фекты диетрессы являются след-
ствием воздействия анти-Св1 на 
центральные нервные механиз-
мы активации ЭкС, участвую-
щие в развитии ожирения. Безу-
словно, играет роль и влияние 
диетрессы на Св1-рецепторы, 
представленные в перифери-
ческих тканях, вовлеченных в 
гормональный/метаболический 
контроль, включая жировую 
ткань, печень, скелетную му-
скулатуру и эндокринную ткань 
поджелудочной железы [15, 16]. 
известно, что подавление пе-
риферических Св1-рецеторов в 
адипоцитах ведет к повышению 
экспрессии и освобождению 
адипонектина, повышающего 
энергозатраты вследствие стиму-
ляции β-окисления жирных кис-
лот [9]. Блокада Св1-рецепторов 

также способствует активации 
митохондриального биогенеза 
за счет увеличения экспрессии 
конститутивной NO-синтазы в 
адипоцитах белой жировой тка-
ни [17]. кроме того, прием дие-
трессы эффективно воздействует 
на экстернальный тип пищевого 
поведения у лиц с ожирением, 
существенно понижая внеш-
нюю стимуляцию принятия пи-
щи пациентом по сравнению с 
плацебо. Модификация функ-
циональной активности ЭкС 
под влиянием диетрессы за счет 
воздействия как на центральные, 
так и на периферические Св1-
рецепторы оказывает регулирую-
щее влияние на энергетический 
и субстратный обмен, а также 
пищевое поведение, способствуя 
снижению массы тела у пациен-
тов с ожирением.
Представляют определенный 
интерес данные лабораторного 
мониторинга, проведенного с це-
лью оценки безопасности тера-
пии. в ходе исследования было 
выявлено позитивное воздей-
ствие диетрессы на липидный 
профиль пациентов, в том чис-
ле уровень триглицеридов (ТГ). 
в настоящее время установлено, 
что гиперактивация ЭкС при 
ожирении, индуцированная бло-
кадой моноглицеридлипазы, ве-
дет к увеличению в плазме крови 
апоЕ-триглицеридов вследствие 
Св1-опосредованного снижения 
клиренса ТГ без изменения их 
секреции [18]. возможные липид-
корригирующие эффекты дие-
трессы заслуживают дополни-
тельного изучения.
Таким образом, терапевтическая 
схема применения диетрессы в 
дозе 1 таблетка 3 раза в день в те-
чение 12 недель может быть реко-
мендована для лечения пациентов 
с ожирением 1-й степени. Резуль-
таты проведенного исследования 
свидетельствуют о необходимо-
сти продолжения изучения при-
ема диетрессы в дозе 1 таблетка 
3 раза в день более длительным 
курсом, а также возможности ис-
пользования бόльших суточных 
доз у пациентов с ожирением 2-й 
степени. 
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в отечественной практике 
гипогликемией принято 
считать снижение концен-

трации глюкозы в плазме крови 
менее 2,8 ммоль/л в сочетании с 
клиническими проявлениями или 
менее 2,2 ммоль/л независимо от 
симптоматики. Рабочая группа 
Американской диабетической ас-
социации (ADA) [1] определяет 
гипогликемию как «любое сни-
жение уровня глюкозы плазмы 
крови, которое может принести 
потенциальный вред» с порогом 
гликемии < 3,9 ммоль/л (< 70 мг %), 
с симптомами или без них. Евро-
пейское агентство по регистрации 
лекарственных средств (ЕМА) для 
определения гипогликемии реко-
мендует считать нижним порогом 
глюкозы плазмы крови 3 ммоль/л 
при оценке возможного риска всех 
сахароснижающих препаратов 
[2]. Таким образом, стандартного 
определения гипогликемии не су-
ществует, что значительно затруд-
няет правильную оценку частоты 
этих состояний.

Легкие эпизоды гипогликемии 
определяются как состояния, ко-
торые контролируются пациен-
том самостоятельно, тяжелые же 
эпизоды характеризуются невоз-
можностью пациентом оказать 
себе помощь самостоятельно, 
необходимостью привлечения 
помощи со стороны. Факторами 
риска развития тяжелых гипогли-
кемий при сахарном диабете (Сд) 
на инсулинотерапии являются 
длительность Сд 1 типа, длитель-
ность инсулинотерапии при Сд 
2 типа и возраст пациента, стро-
гий контроль гликемии, наруше-
ние чувствительности к надвига-
ющейся гипогликемии, наличие в 
анамнезе тяжелой гипогликемии, 
сон, нарушение функции почек.
Симптомы гипогликемии можно 
разделить на адренергические, 
обусловленные быстрым паде-
нием уровня глюкозы в крови, 
и нейрогликопенические, свя-
занные с низкой концентрацией 
глюкозы в центральной нервной 
системе. нейрогликопенические 

проявления включают сонли-
вость, когнитивные наруше-
ния, поведенческие изменения 
и психомоторные нарушения, 
нарушение координации. Адрен-
ергические симптомы включают 
учащенное сердцебиение, тре-
мор и беспокойство, возбужде-
ние [3]. Холинергические ней-
рогенные симптомы включают 
потливость, голод и парестезии 
[3]. Осведомленность о гипогли-
кемии – в значительной степени 
результат восприятия нейроген-
ных симптомов [3]. Бледность 
и потливость (результат адрен-
ергической вазоконстрикции и 
холинергической стимуляции 
потовых желез соответствен-
но) – общие признаки гипоглике-
мии [4]. Многие люди описывают 
смутное чувство страха или по-
терю хорошего самочувствия до 
развития ярких симптомов гипо-
гликемии при сохраненной чув-
ствительности к надвигающейся 
гипогликемии.
к сожалению, часто возникают 
бессимптомные гипогликеми-
ческие эпизоды. в этом случае 
говорят о нарушенной чувстви-
тельности к надвигающейся ги-
погликемии, которая определяет-
ся как нарушенная способность 
определять начало симптомов 
острой гипогликемии и может 
включать нарушенный профиль 
симптомов, уменьшение их ин-
тенсивности и количества или 
невозможность интерпрети-
ровать симптомы. Отсутствие 

Гипогликемия – это синдром, развивающийся вследствие 
относительного избытка инсулина в организме, приводящего 

к снижению уровня глюкозы в крови. Чаще гипогликемии возникают как 
осложнение терапии сахарного диабета (СД) препаратами инсулина 

или пероральными сахароснижающими препаратами, такими как 
инсулиновые секретагоги (производные сульфонилмочевины и глиниды).
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Рис. 1. Чувствительность к надвигающейся гипогликемии при СД 1 типа*
* Адаптировано по [19].
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способности распознавать сим-
птомы начинающейся гипогли-
кемии при Сд 1 типа возникает 
в результате снижения секреции 
инсулина, глюкагона и адрена-
лина [5] и нарушения ответа на 
адреналин [6], что называется 
феноменом «дефекта контррегу-
ляторного ответа». Это и являет-
ся причиной потери автономных 
симптомов – предупреждающих 
знаков гипогликемии, известной 
как «отсутствие способности рас-
познавать наступающую гипо-
гликемию» [7]. По этой причине 
также происходит учащение эпи-
зодов тяжелой гипогликемии при 
интенсивном лечении Сд 1 типа 
[6]. Предполагается, что те же 
феномены играют роль при Сд 
2 типа. как отсутствие способно-
сти распознавать гипогликемию, 
так и дефицит адреналинового 
ответа при дефекте контррегуля-
ции могут наступить в результа-
те происшедшей ятрогенной ги-
погликемии [5, 8, 9, 10], которая 
сама по себе может в дальнейшем 
уменьшить проявление автоном-
ных знаков предупреждения при 
снижении уровня гликемии.
Естественное течение нарушен-
ной чувствительности к надвига-
ющейся гипогликемии характери-
зуется следующими чертами.
 ■ Автономные и нейрогликопе-

нические симптомы в равной 
степени представлены у паци-
ентов при идентификации на-
чала гипогликемии.

 ■ Профиль симптомов постепен-
но изменяется с течением вре-
мени: число и интенсивность 
автономных симптомов снижа-
ются.

 ■ нейрогликопенические симпто-
мы становятся более выражен-
ными.

 ■ Отмечается спектр аномалий, 
а не эффект «все или ничего». 

 ■ у пациентов отмечается вариа-
бельный период «частичного» 
нарушения чувствительности к 
надвигающейся гипогликемии.

 ■ Происходит сдвиг порогов гли-
кемии и церебральная адапта-
ция к нейрогликопении.

нарушенная чувствительность 
к надвигающейся гипогликемии 

встречается у 20–25% взрослых 
с Сд 1 типа и менее чем у 10% лю-
дей с Сд 2 типа на инсулинотера-
пии и ассоциирована с высоким 
риском тяжелых гипогликемий, 
а также со значительной инвали-
дизацией (рис. 1).
Гипогликемия является неотъем-
лемой частью жизни большинства 
людей с Сд 1 типа [4]. Средний 
пациент имеет огромное число 
эпизодов бессимптомной гипо-
гликемии и страдает от двух эпи-
зодов симптоматической гипо-
гликемии в неделю (тысячи таких 
эпизодов в течение всей жизни). 
Развитие тяжелой гипогликемии с 
потерей сознания или развитием 
комы происходит у этих пациен-
тов от одного до нескольких раз 
в год [4]. не существует никаких 
доказательств, что за последние 
полтора десятилетия эта пробле-
ма уменьшилась  – как это было 
заявлено в 1993 г. в докладе DCCT 
[11]. например, в 2007 г. исследо-
вание группы по изучению гипо-
гликемий из великобритании [12] 
показало частоту тяжелых гипо-
гликемий: 110 эпизодов на 100 
пациенто-лет у пациентов с са-
харным диабетом 1 типа длитель-
ностью менее 5 лет и 320 эпизодов 
на 100 пациенто-лет у пациентов с 
сахарным диабетом 1 типа в тече-
ние более 15 лет.
в целом гипогликемия встреча-
ется реже при Сд 2 типа [4]. Од-
нако она становится все более ча-
стым ограничивающим фактором 

в достижении нормогликемии на 
более поздних стадиях сахарно-
го диабета 2 типа [4]. в исследо-
вании группы по изучению ги-
погликемии из великобритании 
[12] было обнаружено: в то время 
как риск развития гипогликемии 
является относительно низким 
в первые несколько лет лечения 
инсулином Сд 2 типа, частота 
легких и тяжелых гипогликемий 
возрастает при инсулинотерапии 
длительностью более 5 лет и при-
ближается к таковой при Сд 1 ти-
па (рис. 2).
Гипогликемия способс твуе т 
сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смертности [13]. Результа-
ты проведенного исследования по 
изучению сердечно-сосудистого 
риска при Сд 2 типа (ACCORD) 
показали четкую взаимосвязь 
между тяжелыми гипогликемия-
ми и сердечно-сосудистой смерт-
ностью, предположительно арит-
мической [14], как в группе тра-
диционной, так и в группе интен-
сивной терапии.
Гипогликемия вызывает нару-
шение когнитивных функций. 
уже при уровне гликемии менее 
3  ммоль/л происходит ухудше-
ние когнитивных функций, по-
степенно снижаются память и 
внимание, концентрация, способ-
ность к абстрактному мышлению 
и быстрому принятию решений, 
координация движений рук и 
глаз. Показано, что некоторые 
домены когнитивной функции 
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Рис. 2. Частота встречаемости тяжелых гипогликемий (ТГ) и легких 
гипогликемий (ЛГ) в зависимости от длительности сахарного диабета*
* Адаптировано по [20].
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остаются анормальными в тече-
ние значительного периода вре-
мени (вплоть до 75 мин) после 
восстановления уровня глюкозы 
в крови, а тяжесть когнитивной 
дисфункции при гипогликемии 
зависит от уровня чувствитель-
ности к надвигающейся гипогли-
кемии [15]. когнитивная функция 
у людей с нарушенной чувстви-
тельностью к надвигающейся 
гипогликемии более устойчива 
к гипогликемии.
Гипогликемии у пожилых паци-
ентов могут быть обусловлены 
неустойчивым пищевым пове-
дением, изменениями психиче-
ского состояния, которые ослаб-
ляют восприятие или ответ на 
гипогликемию, увеличением по-
липрагмазии и несоблюдением 
режима терапии, зависимостью 
от окружающих или изоляцией, 
что ограничивает раннее лечение 
гипогликемии, а также наруше-
нием почечного или печеночного 
метаболизма, наличием сопут-
ствующих заболеваний, которые 
могут маскировать или приве-
сти к неправильной диагностике 
гипогликемических симптомов 
(слабоумие, бред, депрессия, на-
рушения сна, судороги, инфаркт 

миокарда, нарушение мозгового 
кровообращения) [16]. Тяжелые 
эпизоды гипогликемии у пожи-
лых пациентов связаны с более 
неблагоприятными ее послед-
ствиями, включая потерю со-
знания, падения, переломы, что 
повышает уровень смертности 
и сопутствующей заболеваемо-
сти [2]. именно поэтому у таких 
пациентов более реалистичной 
терапевтической целью должно 
быть снижение симптомов гипер-
гликемии, а не достижение нор-
могликемии.
Таким образом, симптомы и при-
знаки гипогликемии не являются 
специфическими [3, 17, 18], так 
как они субъективны и зависят 
от возраста, у разных людей на-
блюдается своя симптоматика, 
которая с течением времени из-
меняется, при этом симптомы 
гипо- и гипергликемии частично 
совпадают, и, наконец, представ-
ления каждого человека о сим-
птомах гипогликемии противо-
речивы и ненадежны. кроме того, 
говоря о нарушенной чувстви-
тельности к надвигающейся гипо-
гликемии, следует отметить, что 
асимптоматические биохимиче-
ские гипогликемии встречаются 

в 3–4 раза чаще, а риск тяжелых 
гипогликемий в 4–6 раз выше, чем 
при нормальной чувствительно-
сти к надвигающейся гипоглике-
мии. именно поэтому только ре-
гулярный самоконтроль уровня 
глюкозы крови может дать чет-
кие представления об истинной 
гликемии и имеет жизненно важ-
ное значение для выявления или 
предотвращения гипогликемий, в 
том числе бессимптомных.
Появление индивидуальных 
средств для измерения уровня 
гликемии (глюкометров) сделало 
самоконтроль доступным боль-
шому контингенту пациентов. 
Постоянно происходит совершен-
ствование и повышение удобства 
эксплуатации приборов, в том 
числе повышение точности из-
мерений, что чрезвычайно важно 
при таком состоянии, как гипо-
гликемия. в настоящее время на 
российском рынке имеется широ-
кий выбор глюкометров OneTouch 
(производства LifeScan, Johnson & 
Johnson). Среди последних – глю-
кометр OneTouch Select, точность 
которого соответствует критериям 
точности Международной орга-
низации по стандартизации (ISO) 
и доказана трехлетним клиниче-
ским исследованием (март 2008 – 
июнь 2010 г.). кроме того, в глю-
кометре OneTouch Select преду-
смотрена возможность выполне-
ния отметки препрандиальной 
и постпрандиальной гликемии, 
а также расчета средних значе-
ний уровня гликемии за 7, 14 и 
30 дней. удобство прибора также 
заключается в наличии русифи-
цированного меню и отсутствии 
необходимости кодировать при-
бор при вскрытии новой упаковки 
тест-полосок. Сейчас все приборы 
OneTouch Select, представленные 
на российском рынке, – в едином 
коде «25», что значительно упро-
щает процедуру тестирования и 
исключает возможные ошибки, 
связанные с неправильным коди-
рованием прибора.
Регулярный самоконтроль с по-
мощью глюкометров OneTouch 
Select будет способствовать свое-
временному выявлению и пре-
дотвращению гипогликемии.
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в настоящее время сахарный 
диабет (Сд) 2 типа – одно 
из самых распространен-

ных заболеваний. По всей види-
мости, это связано с неправиль-
ным питанием, образом жизни и, 
в определенном смысле, генетиче-
ской внутриродовой предрасполо-
женностью. как бы там ни было, 
количество больных с данной па-
тологией из года в год неуклонно 
растет. недаром сахарный диабет 
давно называют эпидемией XX, 
а теперь уже и XXI века. Если еще 
несколько десятилетий тому на-
зад, когда эндокринологи всего 
мира произносили «сахарный 
диабет 2 типа», было понятно, что 
речь идет о людях старше 45 лет, 
то сегодня мы уже констатируем 
факт наличия Сд 2 типа у детей. 
Таким образом, проблема лечения 
пациентов с этим заболеванием 
остается актуальной и требует 
постоянного усовершенствова-
ния подходов. именно поэтому на 
фармацевтическом рынке появля-

ются новые препараты для коррек-
ции уровня гликемии.
в настоящее время насчитывается 
8 групп фармацевтических препа-
ратов для коррекции уровня глике-
мии при сахарном диабете 2 типа. 
Прежде всего, назовем одну из са-
мых исследованных – препараты 
сульфонилмочевины. Это достаточ-
но обширная группа препаратов, 
включающая глибенкламид (на-
пример, Манинил® в дозировках 
5; 3,5 и 1,75 мг), гликлазид, глиме-
пирид, гликвидон, глипизид. все 
препараты этого класса усиливают 
секрецию инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы. Среди на-
званных препаратов следует отме-
тить глибенкламид, который доста-
точно давно считается «золотым 
стандартом» сахароснижающей 
терапии благодаря тому, что макси-
мально эффективно стимулирует 
«выброс» инсулина из бета-клеток 
поджелудочной железы.
Меглитиниды (репаглинид, нате-
глинид) так же, как и препараты 

сульфонилмочевины, стимулиру-
ют выброс инсулина, но механизм 
их действия несколько различен. 
Основным побочным эффектом 
терапии препаратами данной груп-
пы является их способность вызы-
вать гипогликемические состояния 
у пациентов. Тяжесть и длитель-
ность таких состояний бывает раз-
личной и определяется дозой при-
нятого препарата.
Третья группа препаратов – бигуа-
ниды – весьма многочисленна, ее 
основным представителем являет-
ся метформин. в основном данные 
препараты устраняют инсулино-
резистентность за счет увеличения 
чувствительности к инсулину пери-
ферических тканей и уменьшения 
выброса гликогена печенью (осо-
бенно в ночное время), что предо-
пределяет время их назначения.
Тиазолидиндионы (пиоглитазон, 
росиглитазон) по механизму дей-
ствия близки к бигуанидам.
Сахарокорректирующим эффек-
том также обладают ингибиторы 
альфа-глюкозидазы (акарбоза). 
конкурентно связываясь с рецеп-
торами в кишечнике, они умень-
шают поступление глюкозы в 
кровь. данная группа препаратов 
неспособна приводить к развитию 
гипогликемических состояний, но 
часто вызывает развитие диареи 
и метеоризма у пациентов, что яв-
ляется одной из причин их доста-
точно редкого применения.
Одна из самых молодых групп пре-
паратов – инкретиномиметики 
(ГПП-1 и ГИП), представленные 
эксенатидом и лираглутидом. От-

В статье дается обзор классов фармацевтических препаратов, 
используемых для коррекции уровня гликемии при сахарном диабете 2 типа. 

Обосновывается необходимость применения комбинированных 
препаратов, воздействующих на разные звенья патогенеза заболевания. 

На примере Глибомет® (глибенкламид + метформин) показано, что 
комбинация в одной таблетке препаратов с различными механизмами 
действия нормализует уровень гликемии, снижает частоту развития 

осложнений СД, увеличивает приверженность пациентов лечению.

МГМСУ, кафедра 
эндокринологии 
и диабетологии комбинированный препарат 

Глибомет®: как повысить 
комплаентность пациентов

Сахароснижающая терапия
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личительной их особенностью, 
кроме инъекционного пути введе-
ния, является глюкозозависимый 
эффект действия. Они стимули-
руют выброс инсулина, активируя 
и первую фазу секреции, в за-
висимости от уровня гликемии. 
кроме того, данная группа препа-
ратов способствует значительному 
уменьшению аппетита, что приво-
дит к снижению веса.
Седьмая группа препаратов – это 
ингибиторы ДПП-4 (ситаглип-
тин, вилдаглиптин, саксаглиптин). 
Механизм их действия связан 
с подавлением активности дипеп-
тидилпептидазы 4 типа за счет свя-
зывания с этим ферментом.
Препараты разных групп отлича-
ются механизмом действия, именно 
это привело к созданию комбини-
рованных препаратов, составляю-
щих восьмую группу лекарствен-
ных средств, предназначенных для 
коррекции уровня гликемии. Со-
четание в одной таблетированной 
форме действующих веществ с раз-
ными механизмами действия поз-
воляет достигать сразу несколько 
целей. в первую очередь учитыва-
ется тот факт, что сахарный диабет 
2 типа  – это заболевание, имеющее 
сложный патогенез, полифактор-
ную природу развития. именно 
поэтому нередко для достижения 
компенсации углеводного обмена 
недостаточно воздействия только 
на один из механизмов форми-
рования заболевания. Прием па-
циентом нескольких препаратов 
одномоментно снижает компла-
ентность к лечению и приводит 
к декомпенсации заболевания. ком-
бинация двух и более групп препа-
ратов в одной таблетке увеличивает 
приверженность лечению и обеспе-
чивает более регулярный прием ле-
карства, что позволяет поддержи-
вать нормальный уровень гликемии 
на протяжении суток.
Одним из самых изученных пре-
паратов этой группы является 
Глибомет®. в одной таблетке пред-
ставлены две группы активно дей-
ствующих веществ: сульфонилмо-
чевина (глибенкламид) и бигуанид 
(метформин), оказывающие дей-
ствие на основные звенья патоге-
неза Сд 2 типа.

Рассмотрим более детально ком-
поненты комбинированного пре-
парата Глибомет®. Препараты 
сульфонилмочевины относятся 
к одной из первых таблетирован-
ных форм секретагогов – веществ, 
стимулирующих выброс инсулина 
из бета-клеток. история практи-
ческого применения препаратов 
этого класса насчитывает более 
50 лет. Можно сказать, что самым 
популярным и широко используе-
мым препаратом этой группы яв-
ляется Манинил® (глибенкламид). 
Препарат имеет три различные 
дозировки – 5 мг, 3,5 мг, 1,75 мг, 
которые различаются между собой 
не только количеством активного 
вещества в таблетке, но и фарма-
кодинамическими свойствами. От 
скорости всасывания препарата 
зависят скорость наступления эф-
фекта, установление максимальной 
концентрации (во временном и аб-
солютном значении), продолжи-
тельность действия и ряд других 
факторов. Глибенкламид являет-
ся слабой кислотой и относится к 
трудно растворимым в воде лекар-
ственным веществам [1]. Степень 
его абсорбции зависит от степени 
дисперсии в жидкостях интести-
нального тракта. Так, в одном литре 
воды растворяется всего 4 мг веще-
ства, при этом степень гидрофоб-
ности составляет 4,85 [2]. Повысив 
растворимость данных веществ, 
можно улучшить их всасывание 
в ЖкТ и изменить их фармакоди-
намические свойства. для этого 
была проведена микронизация 
глибенкламида (уменьшение раз-
мера частиц для увеличения степе-
ни растворимости лекарственного 
вещества и площади всасывания) 
и соединение его с гидрофильным 
носителем (метилгидроксиэтил-
целлюлозой) для стимуляции рас-
творения в пристеночной жидко-
сти. в результате микронизации 
количество частиц с заданным раз-
мером увеличивается, а число ча-
стиц малого или чрезмерного диа-
метра уменьшается. Это позволяет 
увеличить площадь всасывания и 
степень проникновения препарата 
в сосудистое русло. Так, обычный 
кристаллический глибенкламид 
(Манинил® 5 мг) имеет максималь-

ное растворение на уровне чуть 
более 40%, микронизированная 
форма препарата (Манинил® 3,5 мг 
и 1,75 мг) позволяет увеличить 
степень растворимости в 1,7 раза, 
тем самым улучшая условия для 
всасывания в кишечнике [3]. на 
фоне улучшения всасывания пре-
парата в микронизированной 
форме существенно уменьшается 
время наступления эффекта дей-
ствия [4]. Глибенкламид, являясь 
слабой кислотой, лучше всасыва-
ется при более низких значениях 
рн, ощелачивающее действие пан-
креатического сока тормозит вса-
сывание препарата и вызывает его 
частичное разрушение. Было от-
мечено, что микронизированный 
глибенкламид значительно мень-
ше подвергается разрушительному 
действию щелочной рн [5]. добав-
ление метилгидроксиэтилцеллю-
лозы к микронизированной форме 
глибенкламида позволило суще-
ственно увеличить дисперсную фа-
зу препарата и расширить площадь 
всасывания. целлюлоза обладает 
свойством акцептировать на себе 
большое количество пристеноч-
ной воды в кишечнике, создавая 
таким образом оптимальные усло-
вия для более полного растворения 
микрокристаллов глибенкламида 
[6]. При этом немаловажным яв-
ляется то, что целлюлоза абсолют-
но индифферентна для организма. 
концентрация препарата в плазме 
крови возрастает в 3–5 раз, что 
позволяет уменьшить содержание 
лекарственного вещества в едини-
це лекарственной формы по срав-
нению со стандартной таблеткой. 
Процесс микронизации ни в коей 
мере не влияет на метаболические 
превращения глибенкламида. 
Его окисленные метаболиты вы-
водятся почками и кишечником 
примерно в равных соотношени-
ях. Микронизированная форма 
препарата позволяет обеспечить 
полную биодоступность и снизить 
суточную потребность в глибен-
кламиде на 30–40%. Максимальная 
концентрация при применении 
микронизированного глибенкла-
мида в дозе 3 мг совпадала с тако-
вой при использовании обычного 
препарата в дозе 5 мг [7].

Клиническая эффективность
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рого входит 2,5 мг глибенкламида 
и 400 мг метформина. данное со-
четание является наиболее рас-
пространенным и эффективным 
вариантом комбинированной са-
хароснижающей терапии в мире 
[17–18]. воздействие на оба основ-
ных патогенетических звена разви-
тия гипергликемии при Сд 2 типа 
позволяет снизить уровень глике-
мии натощак на 2–4 ммоль/л, а уро-
вень HbA1c – на 2–2,5% [19–20]. 
Рациональным считается назна-
чение препарата два раза в день, 
соответственно перед завтраком и 
перед ужином. доза препарата мо-
жет варьировать от 1 до 5 таблеток 
в сутки в зависимости от уровня 
гликемии.
в России были проведены исследо-
вания, подтвердившие эффектив-
ность и безопасность применения 
препарата Глибомет® в терапии па-
циентов Сд 2 типа. Одно из исследо-
ваний проводилось в трех ведущих 
московских центрах под руковод-
ством профессоров М.Б. Анцифе-
рова, М.и. Балаболкина, Г.А. Мель-
ниченко [27]. Продолжительность 
наблюдения составила 12 недель, 
возраст пациентов – старше 35 лет, 
длительность заболевания – от 
3 месяцев до 15 лет. все пациенты 
имели неудовлетворительный гли-
кемический уровень (HbA1c ≤ 11%, 
гликемия натощак ≤ 15 ммоль/л), 
индекс массы тела не более 35 кг/м2. 
Сахароснижающий эффект оцени-
вался по динамике уровня гликемии 
и нbА1с. При анализе результатов 
было выявлено достоверное сниже-
ние среднего уровня гликемии на-
тощак с 9,3 ± 2,4 до 8,4 ± 2,3 ммоль/л 
(р < 0,05) (рис.).
на 8-й неделе приема препарата 
отмечался минимальный уровень 
гликемии у всех пациентов. не-
смотря на некоторое повышение 
уровня гликемии у ряда пациентов 
к 12-й неделе, в целом отмечалось 
значительное увеличение доли 
больных, имевших удовлетвори-
тельный уровень гликемии нато-
щак (ниже 7,8 ммоль/л) по срав-
нению с началом исследования. 
Это было подтверждено значимым 
снижением уровня нbА1с к концу 
периода наблюдения, в том числе 
у пациентов старше 60 лет. не вы-

кроме того, отмечено, что мет-
формин оказывает положительное 
действие на функцию эндотелия, 
систему гемостаза, приводя к сни-
жению уровней ингибитора акти-
ватора плазминогена-1 и фактора 
виллебрандта [13]. данный эффект 
является важным для пациентов, 
страдающих Сд 2 типа, так как при 
данном заболевании происходит 
усиление атерогенеза с формирова-
нием сердечно-сосудистых патоло-
гических изменений в организме.
в исследовании PRESTO (Prevention 
of REStenosis with Tranilast and its 
Outcomes) было продемонстриро-
вано, что применение метформина 
у больных Сд 2 типа с наличием 
сердечно-сосудистых факторов ри-
ска или с диагностированной иБС 
снижало относительный риск раз-
вития инфаркта миокарда почти 
на 70%. При проведении моноте-
рапии было обнаружено, что пре-
парат не обладает способностью к 
резкому и значимому снижению 
уровня гликемии, что объясняет-
ся отсутствием его влияния на ак-
тивность секреции инсулина. Это 
глюкозокорректирующий, а не са-
хароснижающий препарат! Моно-
терапия метформином приводит 
к снижению содержания нbА1c 
примерно на 1,5% [14–15], не при-
водя к развитию гипогликемиче-
ских состояний [16]. Большинство 
пациентов с Сд 2 типа на момент 
манифестации заболевания име-
ют избыточный вес или страдают 
ожирением. Практически у всех 
развивается порочный круг «ин-
сулинорезистентность – гиперин-
сулинизм». именно поэтому необ-
ходимо подчеркнуть, что важным 
свойством метформина является 
его тормозящее воздействие на 
всасывание глюкозы в кишечнике 
и слабое анорексигенное воздей-
ствие, что приводит к снижению 
массы тела или ее стабилизации, 
уменьшению массы атерогенной 
висцеральной жировой ткани. в то 
же время именно развитие дис-
пепсических явлений у некоторых 
пациентов не позволяет применять 
метформин в необходимой дозе 
при монотерапии.
Глибомет® является бикомпонент-
ным препаратом, в состав кото-

Препараты глибенкламида обла-
дают достаточно выраженными 
«экстрапанкреатическими» эф-
фектами. При их применении воз-
растает активность рецепторной 
тирозинкиназы, которая иници-
ирует биологический эффект ин-
сулина. Это проявляется повыше-
нием активности гликогенсинтета-
зы в мышечной ткани, снижается 
печеночная продукция глюкозы, 
повышается утилизация глюкозы 
в периферических тканях [8–11]. 
Таким образом, микронизация гли-
бенкламида позволяет достигать 
оптимального эффекта действия 
препарата в более низких дозах, 
обеспечить максимальное всасы-
вание вне зависимости от колеба-
ний рн содержимого верхних от-
делов тонкого кишечника, усилить 
позитивные внепанкреатические 
эффекты, облегчить титрование 
дозы, обеспечив эффективность и 
безопасность уже на ранних этапах 
лечения, снизив частоту гипогли-
кемических состояний. Значение 
глибенкламида, в частности его 
микронизированной формы, для 
мировой диабетологии было по 
достоинству оценено престиж-
ной фармацевтической премией 
крейцфельда (H.G. Creutzfeldt Drug 
Prize), присужденной препарату 
Манинил® в июле 2010 г. в рамках 
ежегодного конкурса лекарствен-
ных средств, который проводится 
институтом им. Г.Г. крейцфельда.
второй составляющей препарата 
Глибомет® является метформин – 
единственный бигуанид, при-
меняемый в большинстве стран 
мира. Эффекты действия данного 
вещества достаточно многогранны: 
это снижение инсулинорезистент-
ности мышечной и жировой тка-
ней, повышение периферической 
утилизации глюкозы, снижение ги-
перпродукции глюкозы печенью. 
Метформин подавляет процессы 
глюконеогенеза и гликогенолиза, 
а также окисление свободных жир-
ных кислот и липидов в печени, 
повышает связывание инсулина 
с рецепторами и активирует бел-
ки – переносчики глюкозы (GLUT-1 
и GLUT-4) в мышечной и жировой 
тканях, снижает уровень триглице-
ридов, холестерина и ЛПнП [12]. 
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не только для коррекции гликемии, 
но и для предотвращения и/или 
коррекции осложнений данного за-
болевания. Это приводит к необхо-
димости принимать довольно боль-
шое количество таблеток в день. 
По данным Е.в. Суркова и соавт., 
общее количество таблеток, кото-
рые принимает больной Сд 2 типа 
в сутки, составляет до 18 штук [22]. 
Очевидно: увеличение количества 
препаратов и кратности их приема 
сопряжено с уменьшением компла-
ентности пациентов, что описано 
в ряде работ [23–25]. кроме того, 
при проведении оценки частоты 
и характера отклонений в соблюде-
нии режима приема медикаментов 
отмечено, что чаще всего пациенты 
не соблюдают время приема пре-
паратов и пропускают их прием. 
Большое количество больных счи-
тают необходимым сделать пере-
рыв в приеме лекарств («Считаю, 
что иногда надо отдыхать от ле-
карств», – утверждают 11,9% боль-
ных) [22]. комбинация двух препа-
ратов в одной таблетке Глибомет®, 
с одной стороны, воздействует на 
оба основных звена патогенеза за-
болевания, а с другой – позволяет 
уменьшить количество принимае-
мых препаратов в день, что, в свою 
очередь, улучшает показатели ком-
плаентности пациентов.
При оценке экономической состав-
ляющей лечения применение ком-
бинированного препарата Глибо-
мет® значительно снижает затраты 
на лечение (в сравнении с исполь-
зованием препаратов глибенкла-
мида и метформина в качестве от-
дельных лекарственных форм) [26].
учитывая результаты проведенных 
исследований, легкость примене-
ния и возможности титрования 
доз препарата, Глибомет® можно 
считать препаратом выбора для ле-
чения пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа при невозможности 
достижения нормогликемии на фо-
не рационального режима питания 
и физических нагрузок. Значитель-
ным преимуществом этого ком-
бинированного препарата можно 
считать небольшую дозу метфор-
мина, что при необходимости по-
зволяет дополнительно назначать 
бигуаниды на ночь. 

денция к снижению веса. вероятно, 
это обусловлено эффектом мет-
формина, входящего в состав ком-
бинированного препарата. Самые 
распространенные нежелательные 
явления, фиксируемые при приеме 
препаратов из группы бигуани-
дов, – диспепсические – были вы-
ражены минимально.
доза метформина, содержащаяся 
в комбинированном препарате 
Глибомет®, сравнительно неболь-
шая. как известно, на настоящий 
момент максимальная суточная до-
за метформина составляет 3000 мг. 
При приеме 4 таблеток Глибомет® до-
за принимаемого метформина рав-
няется 1600 мг. исходя из таких фак-
торов, как особенности действия 
бигуанидов, часто сопутствующее 
Сд 2 типа абдоминальное ожире-
ние, высокая инсулинорезистент-
ность, можно рекомендовать допол-
нительный прием метформина на 
ночь у пациентов с неудовлетвори-
тельным гликемическим уровнем. 
назначение препаратов из группы 
бигуанидов в этот период суток зна-
чительно снижает риск развития 
диспепсических явлений и улучша-
ет показатели гликемии натощак.
напомним: сахарный диабет – это 
заболевание, патогенез которо-
го состоит из нескольких звеньев. 
ведущие факторы развития Сд 
2 типа – измененная активность се-
креции инсулина (снижение и/или 
угнетение первой фазы секреции 
инсулина, «сглаженность» второй 
фазы) и формирование инсулино-
резистентности. Таким образом, 
пациентам, страдающим Сд 2 типа, 
необходимо принимать препараты 

явлено достоверных отличий в 
динамике содержания HbA1c в за-
висимости от длительности заболе-
вания. При оценке дозы комбини-
рованного препарата в сравнении 
с предшествующей терапией отме-
чено, что средняя доза глибенкла-
мида на фоне приема Глибомета 
снизилась с 9,5 ± 4,5 до 6,5 ± 3,2 мг 
в сутки (р < 0,001). Эти данные со-
поставимы с результатами зару-
бежных исследований [20–21].
Самым распространенным по-
бочным эффектом при приеме 
препаратов из группы сульфонил-
мочевины является развитие ги-
погликемического состояния, ко-
торое может привести к развитию 
гипогликемической комы. За время 
исследования ни у одного из паци-
ентов развития тяжелого гипогли-
кемического состояния не наблю-
далось. Легкие гипогликемические 
состояния были зафиксированы 
у пятерых пациентов на фоне на-
рушения режима питания, непла-
новых физических нагрузок. При 
этом данные явления не приводили 
к отказу пациентов от проводимой 
терапии. вторым по частоте встре-
чаемости побочным эффектом 
терапии препаратами сульфонил-
мочевины является прибавка веса, 
которая, в свою очередь, усиливает 
инсулинорезистентность у данных 
пациентов. на фоне проводимой 
терапии препаратом Глибомет® 
увеличения массы тела не наблю-
далось: средний индекс массы тела 
до начала исследования составлял 
30,6 ± 3,8 кг/м2, в конце исследова-
ния – 30,3 ± 3,9 кг/м2. у большин-
ства пациентов была отмечена тен-

Сахароснижающая терапия

9,3 ± 2,4 

Рис. Динамика гликемии натощак на фоне приема препарата Глибомет®*

* Адаптировано по [27].
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Лечение сахарного диабета 
(Сд) 2 типа предусматри-
вает достижение целевого 

уровня значений гликирован-
ного гемоглобина, тощаковой 
и постпрандиальной гликемии, 
максимально приближенных к 
показателям здорового человека. 
Однако результаты рандомизиро-
ванных клинических исследова-
ний UKPDS, ADVANCE, ACCORD, 
VADT доказывают, что на досто-
верное снижение риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
можно рассчитывать только при 

раннем начале интенсивного кон-
троля гликемии, исключив при 
этом эпизоды гипогликемий [1]. 
исключительно важно не позво-
лить сформироваться так назы-
ваемой метаболической памяти – 
феномену, отражающему плохую 
компенсацию заболевания в те-
чение длительного времени и не-
гативно влияющему на организм 
на протяжении нескольких лет. 
в связи с этим важно не только до-
стичь целевых значений гликеми-
ческой триады, но и сделать это в 
кратчайшие сроки.

Согласно существующим алго-
ритмам лечения Сд 2 типа, те-
рапию следует начинать с мет-
формина на фоне изменения 
образа жизни (пациент должен 
придерживаться здорового пита-
ния и практиковать физическую 
активность) [2]. Основное дей-
ствие метформина направлено 
на повышение чувствительности 
печени, мышц и жировой ткани 
к действию инсулина, а также на 
подавление повышенной продук-
ции глюкозы печенью. Препарат 
благотворно воздействует на ли-
пидный обмен, замедляет всасы-
вание углеводов из кишечника, 
что уменьшает уровень гликемии 
после приема пищи, способству-
ет снижению массы тела, улучша-
ет систему гемостаза, реологиче-
ские свойства крови [3]. кроме 
того, метформин доказал свое 
преимущество в профилактике 
сосудистых расстройств.
Монотерапия метформином у 
большинства больных бывает эф-
фективной в течение только пер-
вых лет, а затем, по мере угасания 
функции бета-клеток поджелудоч-
ной железы, у больного Сд 2 типа 
возникает необходимость в соче-
тании двух (а иногда и трех) меди-
каментозных препаратов с различ-
ным механизмом действия.
Самой частой комбинацией пе-
роральных сахароснижающих 
препаратов является сочетание 

Представлены результаты открытого несравнительного исследования 
эффективности препарата Глимекомб®  (ОАО «АКРИХИН») 

у 20 больных сахарным диабетом 2 типа в стадии декомпенсации 
заболевания. Начальная дозировка Глимекомба составляла 1 таблетку 

утром и 1 таблетку вечером с титрацией дозы через 2 недели, срок 
лечения – 24 недели. Результаты исследования позволили сделать 

выводы о том, что Глимекомб® эффективно улучшает гликемический 
контроль (снижает уровень тощаковой и постпрандиальной гликемии, 

гликированного гемоглобина), при этом препарат способствует 
снижению массы тела и безопасен в отношении развития 

гипогликемических реакций и побочных явлений. Легкость титрации 
дозы препарата и удобство его применения повышает приверженность 

пациентов лечению.

д. м. н., проф. Е.н. СМиРнОвА, А.в. СТЕПАнОвА 

ГОУ ВПО «ПГМА 
им. акад. Е.А. Вагнера» 

Росздрава, г. Пермь комбинированная терапия 
сахарного диабета: 
место фиксированных 
комбинаций
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Клинические исследования

метформина и препарата суль-
фонилмочевины [4]. Сегодня 
наиболее известны препараты 
Глибомет и Глюкованс, являю-
щиеся фиксированной комбина-
цией метформина и глибенкла-
мида. Однако именно с точки 
зрения профилактики развития 
сердечно-сосудистых ослож-
нений практический интерес 
представляет комбинация мет-
формина с другим производным 
сульфонилмочевины – гликла-
зидом. Применение гликлазида у 
больных Сд 2 типа обеспечивает 
прямое превентивное воздей-
ствие на сердечно-сосудистую 
систему, связанное, главным об-
разом, с уникальным антиокси-
дантным эффектом, приводящим 
к подавлению окисления ЛПнП 
и уменьшению выработки сво-
бодных радикалов [3].
в этой связи относительно недав-
но появившаяся в клинической 
практике новая фиксированная 
комбинация метформина и гли-
клазида – Глимекомб® – может 
иметь существенное преимуще-
ство в плане потенцированного 
снижения риска развития сосу-
дистых расстройств.

Материалы и методы 
исследования
Глимекомб® (ОАО «АкРиХин», 
Россия) является пероральной 
фиксированной сахароснижаю-
щей комбинацией (гликлазид 
40 мг и метформин 500 мг).
нами проведено открытое не-
сравнительное исследование, 
цель которого состояла в изуче-
нии эффективности препарата 
Глимекомб® у больных сахарным 
диабетом 2 типа. в исследова-
нии приняли участие 20 боль-
ных обоего пола, старше 35 лет, 
с продолжительностью заболева-
ния более 1 года, индексом мас-
сы тела (иМТ) не более 35 кг/м2, 
уровнем гликированного гемо-
глобина (нbА1с) более 7,5%, но 
менее 11% и гликемией натощак 
менее 15 ммоль/л. Пациенты 
включались в исследование при 
наличии письменного согласия 
на участие. Период активного ле-
чения составлял 24 недели.

Больные переводились на терапию 
Глимекомбом с учетом отсутствия 
противопоказаний к обоим со-
ставляющим препарата.
исходно и в динамике оценива-
лись общеклинические (вес, иМТ, 
окружность талии) и лаборатор-
ные параметры: тощаковая и пост-
прандиальная гликемия, нbА1с, 
инсулин, С-пептид, липидный 
спектр, печеночные трансамина-
зы. Мониторинг уровня креати-
нина проводился исходно, через 
3 месяца и через 6 месяцев на фоне 
терапии Глимекомбом. 
данные, полученные в результа-
те исследования, были подверг-
нуты статистической обработ-
ке с помощью параметрических 
методов статистического ана-
лиза с использованием парного 
критерия Стьюдента. данные 
представлены как М ± m. Ста-
тистически значимыми считали 
различия при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Средний возраст больных со-
ставил 56,8 ± 4,2 года, длитель-
ность заболевания 3,6 ± 1,2 года. 
все пациенты были в состоя-
нии неадекватного гликемиче-
ского контроля (нbА1c = 8,7 ± 
1,4%) и находились на лечении 
различными сахароснижаю-
щими препаратами: монотера-
пия метформином, комбинация 
глибенкламида и метформина, 
монотерапия гликлазидом Мв. 
начальная дозировка Глимеком-
ба составляла 1 таблетку утром и 
1 таблетку вечером с титрацией 
дозы через 2 недели.
Гликемический мониторинг по-
казал, что к концу наблюдения 
произошло значительное улуч-
шение показателей углеводного 
обмена (рис.).
Отмечалось достоверное сни-
жение среднего уровня глике-
мии натощак с 9,04 ± 2,4 до 6,8 ± 
0,89  ммоль/л (p < 0,05). на ри-
сунке видна динамика гликеми-
ческой триады в процессе ис-
следования. из представленных 
данных очевидно, что хороший 
результат был получен уже через 
12 недель, с закреплением его к 
полугоду наблюдения.

Такая же динамика прослежива-
ется и по параметру постпран-
диальной гликемии (снижение с 
10,21 ± 2,8 до 9,3 ± 1,9 ммоль/л). 
Стоит отметить, что, хотя через 
3 месяца терапии не все пациен-
ты в группе (в среднем – 6,57 ± 
0,33%) достигли целевого уров-
ня по показателю нbА1с (менее 
6,5%), тем не менее, учитывая 
значительную положительную 

динамику, дозу препарата титро-
вали исключительно по уровню 
гликемии. именно у пациентов 
с нbА1с более 8% отмечались 
лучшие результаты по снижению 
уровня гликированного гемогло-
бина. Результаты исследования 
подтверждают клинические на-
блюдения, свидетельствующие 
о том, что нbА1с «отстает» от 
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Объединение в одной лекарственной форме 
двух препаратов увеличивает комплаенс 
больных. Пациенты, участвовавшие 
в  наблюдении, отметили удобство приема 
препарата и выразили готовность принимать 
Глимекомб® в дальнейшем.
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динамики гликемии и у длитель-
но декомпенсированных паци-
ентов не стоит спешить менять 
терапию, руководствуясь только 
одной цифрой – уровнем глики-
рованного гемоглобина.
Подчеркнем, что за 3 месяца те-
рапии было достигнуто сниже-
ние показателя нbА1с на 24,5%. 
Этот факт демонстрирует: исход-
ная декомпенсация заболевания 
является результатом недоста-
точного использования возмож-
ностей комбинированной тера-
пии. Суточная доза Глимекомба 
через 3 месяца в среднем достиг-
ла 2,68 ± 0,53 таблетки и в пере-
счете на компоненты препарата 
составила: гликлазид 107,25 ± 
24,2 мг и метформин 1340, 54 ± 
301,02 мг. ни в одном случае мы 
не использовали максимальную 
дозу – 5 таблеток. Таким обра-
зом, достижение клинического 

и лабораторного эффекта осу-
ществлялось отнюдь не за счет 
увеличения абсолютной дозы се-
кретагога, а обусловлено именно 
использованием фиксированной 
комбинации.
Применяемая в ходе исследова-
ния титрация – увеличение на 
1 таблетку с частотой 1 раз в 2 не-
дели – была проста и не требовала 
частого посещения врача.
За три месяца приема препа-
рата произошло улучшение и в 
липидном спектре. Так, значи-
тельно снизился уровень три-
глицеридов (с 2,46 ± 0,98 до 
1,8 ± 0, 38 ммоль/л; р = 0,041) 
и общего холестерина (с 5,75 ± 
0,65  до 5,5 ± 0,44   ммоль/л; р = 
0,018).
Только у одной (5%) больной 
развилось расстройство стула, 
которое самостоятельно купи-
ровалось через 1 неделю прие-

Основные преимущества комбинированной терапии
1. Потенцирование основного (сахароснижающего) эффекта 
препаратов, входящих в состав комбинации. Механизм основан 
на воздействии на основные патогенетические звенья: инсули-
норезистентность и дисфункцию бета-клеток.

2. Снижение частоты развития побочных эффектов. достиже-
ние целевых значений гликемии монотерапией требует увели-
чения дозы лекарства до максимальной, что само по себе повы-
шает риск развития нежелательных явлений. комбинирование 
лекарственных препаратов позволяет достигать целевых цифр, 
применяя меньшие дозы лекарств, что ведет к минимизации 
числа побочных эффектов.

3. комбинируя лекарства, можно достичь синергизма в допол-
нительных эффектах: метаболических, гемодинамических, ней-
рогуморальных.

4. Лечение такого хронического недуга, как сахарный диабет, 
требует четкого взаимодействия врача и пациента. Понятные 
рекомендации, простые схемы приема лекарств увеличивают 
шанс их выполнения пациентом, а значит, сделают лечение бо-
лее успешным. в этом плане роль фиксированных комбинаций 
лекарственных препаратов в терапевтическом алгоритме трудно 
переоценить.

NB

ма препарата. другие побочные 
эффекты, ожидаемые от приема 
метформина, не наблюдались.
Особо необходимо отметить ди-
намику веса у пациентов, что 
также, на наш взгляд, свидетель-
ствует в пользу фиксированной 
комбинации. Пациенты не толь-
ко не увеличили массу тела, что 
отмечалось и в ряде других ис-
следований, но и значительно ее 
снизили (89,87 ± 15,45 кг и 81,08 ± 
13,1 кг; р = 0,008).
Безусловно, следует отдать долж-
ное и тщательному врачебному 
контролю, и мотивации больных, 
и индивидуальной учебе. Однако 
тот факт, что нами не выявлено 
ни одного случая гипогликемии, 
подтверждает безопасность и 
эффективность фиксированной 
комбинации гликлазида и мет-
формина. Объединение в одной 
лекарственной форме двух пре-
паратов увеличивает комплаенс 
больных, поскольку снижает 
вероятность пропуска времени 
приема или, наоборот, употре-
бления дополнительной дозы ле-
карства, как это нередко проис-
ходит, если пациент раздельно 
принимает несколько препара-
тов в день.
Пациенты, участвовавшие в на-
блюдении, отметили удобство 
приема препарата и выразили го-
товность принимать Глимекомб® 
в дальнейшем.

Выводы
1. Применение в течение 12 не-
дель фиксированной комбинации 
сахароснижающего препарата 
Глимекомб® у пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа и неадек-
ватным контролем гликемии по-
зволило значительно улучшить 
углеводный обмен. При этом не 
потребовалось значительного 
увеличения дозы сульфонилмо-
чевины.
2. Показана безопасность Глиме-
комба в отношении развития ги-
погликемических реакций и по-
бочных явлений. нами отмечено, 
что прием препарата привел к сни-
жению массы тела при улучшении 
гликемического контроля. 

Литература
→ С. 58–59
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Сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) являются 
основной причиной высо-

кой инвалидизации и смертности 
больных сахарным диабетом (Сд) 
2 типа. Современные исследова-
ния направлены на определение 
такой тактики ведения больных 
Сд 2 типа, которая позволила 
бы значительно снизить про-
грессирование макрососудистых 
осложнений Сд и повлиять на 
риск развития и исходы инфаркта 
миокарда и инсульта. При лече-
нии больных Сд 2 типа неоспо-
рима необходимость многофак-
торного подхода, включающего 
помимо компенсации углеводно-
го обмена обязательную коррек-

цию артериальной гипертензии и 
гиперлипидемии. Проводимая са-
хароснижающая терапия должна 
обеспечивать не только удовлет-
ворительный контроль гликемии, 
но и быть безопасной у больных 
Сд с ССЗ [1]. в связи с этим воз-
никает ряд вопросов. во-первых, 
какие уровни показателей угле-
водного обмена позволяют сни-
зить риск развития ССЗ и вме-
сте с тем будут безопасными для 
больных Сд 2 типа? во-вторых, 
какие из сахароснижающих пре-
паратов предпочтительны и какие 
противопоказаны у этой катего-
рии больных?
в 2008 г. завершились три круп-
нейших многоцентровых ис-

следования: АССORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes) [2], ADVANCE (Action 
in Diabetes and Vascular Disease – 
Preterax and Diamicron Modified 
Control Evaluation) [3] и VADT 
(the Veteran Aff airs Diabetes Trial). 
их целью было определить влия-
ние различных терапевтических 
стратегий на развитие сердечно-
сосудистых осложнений и риск 
смертности у больных Сд 2 ти-
па с большой длительностью за-
болевания. При этом целевым 
параметром, определяющим ин-
тенсивную тактику лечения, был 
уровень HbA1c менее 6,0% в ис-
следовании АССORD и менее 
6,5% в ADVANCE. Однако ре-
зультаты исследований привели 
к заключению, что интенсивное 
снижение уровня глюкозы мо-
жет быть опасным для пациентов 
с Сд 2 типа и высоким риском 
сердечно-сосудистых осложне-
ний. Так, повышение сердечно-
сосудистой смертности в группе 
интенсивного лечения в исследо-
вании ACCORD послужило при-
чиной преждевременного прекра-
щения гипогликемической ветви 
этого исследования.
Риски интенсивной сахаросни-
жающей терапии, имеющей целью 
предупредить развитие сосуди-
стых осложнений диабета, могут 
превысить ожидаемую пользу по 
мере увеличения длительности 
диабета, возраста пациента и на-

ФГУ ЭНЦ, 
Москва

Обсуждается проблема развития сердечно-сосудистых осложнений 
у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа с длительным течением 

заболевания на фоне интенсивной сахароснижающей терапии. 
На основании данных РКИ показано, что экстрапанкреатическое 
инсулинсберегающее действие глимепирида позволяет применять 
препарат в лечении больных СД 2 типа, имеющих как нарушения 

секреции инсулина, так и периферическую инсулинорезистентность. 
Низкий риск развития гипогликемии, высокая селективность 

в отношении КАТФ-каналов бета-клеток, отсутствие влияния 
на процессы ишемического прекондиционирования свидетельствуют 

о безопасности применения глимепирида у больных СД 2 типа 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

к. м. н. и.в. кОнОнЕнкО, д. м. н., проф. О.М. СМиРнОвА

Глемаз® (глимепирид) в лечении 
больных сахарным диабетом 
2 типа c сердечно-сосудистыми 
заболеваниями
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Рис. 1. Индивидуализированный выбор целевого уровня HbA1c в зависимости от возраста 
(ожидаемой продолжительности жизни), осложнений, длительности СД, риска гипогликемии

Осложнения 
и/или 

Длительность СД 
> 10 лет 
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Риск развития 
гипогликемии

- + - +

Возраст Молодой 
(ОПЖ > 15 лет)

Средний 
(ОПЖ > 10 лет)

Пожилой 
(ОПЖ < 5–10 лет)

Целевой уровень 
HbA1c (%) ≤ 6,5 ≤ 7,0 ≤ 7,5 ≤ 8,0

- +

ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.
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личия уже имеющихся сосудистых 
осложнений.
в связи с этим Совет экспертов 
Российской ассоциации эндокри-
нологов (РАЭ) представил для 
обсуждения консенсус по ини-
циации и интенсификации саха-
роснижающей терапии у больных 
Сд 2 типа [4].
в представленном проекте алго-
ритма РАЭ главный акцент сделан 
на индивидуальном подходе к ле-
чению пациента, безопасности и 
эффективности лечения. По мне-
нию экспертов РАЭ, эти параме-
тры являются гораздо более важ-
ными, чем стоимость препарата 
или длительность его использова-
ния в клинической практике.
При выборе индивидуального 
целевого уровня HbA1c следует 
учитывать следующие параметры 
(рис. 1):
 ■ возраст пациента;
 ■ ожидаемую продолжительность 

жизни;
 ■ наличие тяжелых осложнений;
 ■ риск развития тяжелых гипо-

гликемий.
Производные сульфонилмочеви-
ны (ПСМ) на сегодняшний день 
остаются одним из основных клас-
сов сахароснижающих препаратов 
и могут быть рекомендованы при 
разной степени декомпенсации 
углеводного обмена как в виде 
монотерапии, так и в комбинации 
с метформином, базальным инсу-
лином.
«Патофизиологические механиз-
мы, лежащие в основе сахарного 
диабета, продолжают быть пред-
метом дискуссии, однако оче-
видно, что это заболевание со-
провождается количественными 
и качественными нарушениями 
секреции инсулина. Производные 
сульфонилмочевины останутся в 
обозримом будущем противодиа-
бетическими препаратами перво-
го выбора», – утверждает Гаэтано 
крепалди (Gaetano Crepaldi), опре-
деляя важное место ПСМ в лече-
нии Сд 2 типа.
Одним из ПСМ с особыми свой-
ствами является глимепирид, ори-
гинальный препарат сульфонил-
мочевины третьего поколения. 
Препарат был впервые использо-

ван в повседневной клинической 
практике в Швеции в 1995 г. и в 
настоящее время продается более 
чем в 60 странах. Это первый из 
всех препаратов сульфонилмо-
чевины, обладающий истинным 
пролонгированным действием 
(не за счет изменения скорости 
высвобождения из капсулы или 
таблетки) и высокой эффективно-
стью при низкой терапевтической 
дозе.
действие препарата осуществля-
ется через связывание с рецеп-
тором сульфонилмочевины на 
поверхности бета-клетки. Глиме-
пирид связывается с рецептором, 
обозначаемым как SURX, имею-
щим молекулярный вес 65 кда, в 
то время как глибенкламид свя-
зывается с белком мембраны с 
молекулярным весом 140 кда [5]. 
взаимодействие препарата с SUR 
субъединицей приводит к закры-
тию кАТФ-каналов, увеличению 
поступления ионов Са++ внутрь 
клетки и, как следствие этого, уси-
лению секреции инсулина путем 
экзоцитоза. Сахароснижающий 
эффект ПСМ проявляется только 
тогда, когда имеется достаточное 
количество функционально актив-
ных бета-клеток.
Связывание глимепирида со своим 
рецептором происходит в 2–3 раза 
быстрее, а диссоциация в 8–10 раз 

выше по сравнению с глибенкла-
мидом. Этот процесс приводит 
не только к ускоренной секреции 
инсулина, но и к быстрому сни-
жению его уровня. инсулинсбе-
регающее действие глимепирида 
обеспечивает и меньший риск раз-
вития гипогликемии [6].
Глимепирид обладает рядом 
уникальных и очень полезных 
свойств. Сахароснижающий эф-
фект препарата практически такой 
же, как у глибенкламида, вместе с 
тем уровень инсулинемии значи-
тельно ниже, чем при использова-
нии других производных сульфо-
нилмочевины.
в сравнительном исследовании 
глибенкламида и глимепирида 
прием глимепирида был связан со 
значительно более низким уровнем 
инсулина натощак и концентраци-
ей С-пептида (р = 0,041 и р = 0,034 
соответственно) у пациентов с Сд 
2 типа, несмотря на схожее пони-
жение уровня глюкозы в крови [6].
При изучении in vitro и in vivo 
влияния глимепирида, глипи-
зида, глибенкламида и гликла-
зида на уровень глюкозы крови 
и секрецию инсулина в течение 
36 часов после приема этих пре-
паратов было установлено, что 
глимепирид в дозе 90 мкг/кг вы-
зывал максимальное снижение 
содержания глюкозы в крови при 
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минимальной секреции инсулина. 
кривые динамики концентрации 
инсулина и глюкозы в крови при 
применении вышеперечисленных 
препаратов сульфонилмочевины 
были практически идентичными. 
Однако при определении коэффи-
циента (среднее увеличение уров-
ня инсулина в плазме к среднему 
снижению содержания глюкозы в 
крови) эти показатели оказались 
неодинаковыми: для глимепири-
да  – 0,03, для гликлазида – 0,07, 
для глипизида – 0,11 и для глибен-
кламида – 0,16. Это различие было 
следствием более низкой секреции 
инсулина: у глимепирида средний 
уровень инсулина в плазме соста-
вил 0,6 мкЕд/мл, у гликлазида  – 
1,3; у глипизида – 1,6 и у глибен-
кламида – 3,3 мкЕд/мл [7].
наименьшее стимулирующее вли-
яние глимепирида на секрецию 
инсулина обеспечивает более низ-
кий риск развития гипогликемии. 
Риск гипогликемий при приеме 
глимепирида также достоверно 
ниже, чем при приеме глибенкла-
мида: 0,43 эпизода тяжелой гипо-
гликемии на 1000 пациентов в год 
и 5,8 эпизода соответственно [8].
Благодаря быстрой связи и быстрой 
диссоциации с рецепторами пре-
парат не блокирует снижение се-
креции инсулина при физической 
нагрузке. Риск индуцированной на-
грузкой гипогликемии при лечении 
глимепиридом изучали у 167 паци-
ентов с Сд 2 типа. Пациенты, при-
нимавшие глимепирид 3 мг/день 
или глибенкламид 10 мг/день в те-
чение 2–4 недель, были случайным 
образом разделены на 2 группы: 
делающую или не делающую физи-
ческие упражнения. Результаты ис-
следования показали, что, несмотря 
на аналогичное снижение уровня 
глюкозы в крови, вызванной физи-
ческой нагрузкой, на ее фоне уро-
вень инсулина в крови при приеме 
глимепирида был ниже, чем при 
приеме глибенкламида [9].
интересным является тот факт, 
что глимепирид не вызывает при-
бавки массы тела и даже способ-
ствует ее снижению [6].
изучение фармакокинетики гли-
мепирида показало, что для него 
характерно:

 ■ быстрое и полное всасывание;
 ■ 100%-ная биодоступность;
 ■ период полувыведения состав-

ляет 9 часов, что дает возмож-
ность контролировать глике-
мию в течение суток;

 ■ двойной путь выведения: 60% 
через почки и 40% через ЖкТ;

 ■ метаболиты неактивны.
важным свойством глимепирида 
является возможность его одно-
кратного приема утром, независи-
мо от приемов пищи. Это качество 
значительно увеличивает компла-
ентность, что во многом определя-
ет успех терапии. кроме того, уста-
новлено: однократный прием 6 мг 
глимепирида так же эффективно 
влияет на секрецию инсулина и 
С-пептида, как двукратный прием 
3 мг этого препарата [10]. Прием 
пищи существенным образом не 
влияет на абсорбцию препарата, 
только незначительно снижает ее 
скорость. Максимальная концен-
трация в плазме достигается при-
мерно через 2,5 часа после перо-
рального применения.
Глимепирид является одним из 
немногих препаратов – производ-
ных сульфонилмочевины, экс-
трапанкреатическое действие 
которого доказано. как показали 
исследования на изолированных 
кардиомиоцитах крысы, пери-
ферический сахароснижающий 
эффект глимепирида обусловлен 
его влиянием на экспрессию глю-
козных транспортеров (ГЛЮТ1 
и ГЛЮТ4 на 164% и 148% соот-
ветственно), что сопровождалось 
увеличением поглощения глюко-
зы в сердечной мышце [11]. Гли-
мепирид препятствует образова-
нию глюкозы в печени, повышая 
внутриклеточную концентрацию 
фруктозо-2,6-дифосфата, кото-
рый, в свою очередь, ингибирует 
глюконеогенез.
При переводе больных с терапии 
глибенкламидом на глимепирид 
отмечалось снижение общей ин-
сулинорезистентности, сниже-
ние уровня инсулина натощак и 
улучшение функции бета-клеток. 
Причем эти эффекты были вы-
ражены у полных больных с ме-
таболическим синдромом и ин-
сулинорезистентностью [12]. на 

основании полученных данных 
был сделан важный вывод, что 
глимепирид имеет преимущество 
в лечении больных Сд 2 типа с из-
быточной массой тела и метабо-
лическим синдромом.
S.D. Luzio и соавт. (2002) сравнили 
влияние терапии глимепиридом и 
гликлазидом на 12-часовые про-
фили глюкозы и инсулина у боль-
ных Сд 2 типа. участники (n = 24) 
были случайным образом распре-
делены по группам, получавшим 
глимепирид один раз в день или 
гликлазид два раза в день в течение 
3 месяцев. Результаты наблюдения 
показали, что 12-часовые профили 
глюкозы и инсулина после приема 
пищи оказались схожими.
влияние препарата на сердечно-
сосудистую систему определяется 
его дополнительными свойствами 
и селективностью действия.
Одним из важных моментов в раз-
витии атеросклеротических изме-
нений сосудов является агрегация 
тромбоцитов. Глимепирид умень-
шает агрегацию тромбоцитов. 
действие препарата направлено 
на подавление стимулированного 
тромбином роста внутриклеточ-
ного кальция и угнетение цикло-
оксигеназы.
Рецептором для ПСМ является 
SUR субъединица АТФ-зависимых 
калиевых каналов (кАТФ-каналы) 
бета-клетки [13]. Помимо бета-
клеток, кАТФ-каналы участвуют 
в регуляции обменных процес-
сов в разных тканях, в том числе 
в миокарде, скелетных мышцах, 
гладкомышечных клетках сосу-
дов, в цнС, и выполняют роль 
«сенсоров» при возникновении 
таких метаболических стрессов, 
как гипергликемия, гипогликемия, 
ишемия и гипоксия. кАТФ-каналы 
имеют тканевую специфичность, 
что зависит от структуры и мо-
лекулярной массы составляющих 
рецептор субъединиц.
в сердечной мышце кАТФ-каналы 
в нормальных физиологических 
условиях закрыты, их открытие 
во время гипоксии приводит к за-
щитному укорочению сердечных 
потенциалов действия, что умень-
шает работу сердца. угнетение 
кАТФ-каналов в сердце нарушает 
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Подобное же снижение сегмента 
ST на 34% наблюдалось в группе, 
получавшей инъекцию глимепи-
рида, что позволило сделать вы-
вод об отсутствии у глимепирида 
повреждающего действия на ише-
мическое прекондиционирование 
(рис. 2). напротив, у больных, 
получавших глибенкламид, от-
сутствовала динамика в сдвиге 
сегмента ST. Полученные резуль-
таты подтверждают мнение, что 
глибенкламид, но не глимепирид, 
блокирует адаптацию миокарда к 
ишемии.
Сложный характер регуляции 
кАТФ-каналов в сердце (сарколем-
ный и митохондриальный типы 
кАТФ-каналов) обосновывает не-
обходимость проведения дальней-
ших клинических и молекулярных 
исследований для более полного 
определения эффектов длитель-
ного применения ПСМ на состоя-
ние сердечно-сосудистой системы. 
Следует подчеркнуть, что прекон-
диционирование, кроме влияния 
на размер инфаркта миокарда и 
механическую функцию сердца, 
снижает частоту вентрикулярных 
аритмий в эксперименте во время 
ишемии и реперфузии.
ПСМ второй и третьей генера-
ции оказывают антиаритмическое 
действие во время вызванной в 
эксперименте острой ишемии. 
Среди существующих механиз-
мов уменьшения аритмии ПСМ 
рассматривают влияние на реф-
рактерный период, длительность 
потенциалов действия и негомо-
генность утраты калия [19].
в связи с неоднозначным и не-
однородным характером действия 
ПСМ на сердце несомненный ин-
терес представляют исследования, 
направленные на оценку влияния 
долгосрочной сахароснижаю-
щей терапии (включая терапию 
ПСМ) на смертность и значимые 
сердечно-сосудистые события у 
больных Сд 2 типа, в том числе на 
развитие инфаркта миокарда и его 
исходы.
Первые проспективные много-
летние исследования (UGDP – 
University Groop Diabetes Program 
study, UKPDS – United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) не да-

Глимепирид оказывает более 
слабое действие на сердечно-
сосудистую систему, чем ПСМ 
первой и второй генерации. Ре-
зультаты исследования, прове-
денного с участием здоровых до-
бровольцев, свидетельствуют, что 
пероральное применение ПСМ в 
терапевтических дозах по-разному 
действовало на вазодилатацию со-
судов предплечья, индуцируемую 
инфузией в a. brachialis «откры-
вателя» кАТФ-каналов диазоксида. 
в то время как глибенкламид до-
стоверно уменьшал выраженность 
вазодилататорного эффекта диа-
зоксида, глимепирид вообще не 
оказывал никакого влияния [17].
в отличие от глибенкламида, гли-
мепирид не оказывает поврежда-
ющего влияния на ишемическое и 
фармакологическое прекондицио-
нирование, то есть не нарушает 
адаптацию миокарда к условиям 
ишемии, что особенно важно для 
пациентов, страдающих ишемиче-
ской болезнью сердца.
в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании 
ишемическое прекондициони-
рование моделировали опреде-
ленным периодом тотальной 
коронарной окклюзии во время 
баллонной ангиопластики вы-
раженного стеноза коронарных 
артерий у 45  пациентов со ста-
бильной иБС [18]. Проводилось 
3 дилатации коронарных артерий. 
Перед третьим раздуванием бал-
лончика одной группе вводили 
плацебо, второй  – глимепирид 
1,12 мг, третьей – глибенкламид 
в дозе 2,54 мг. количественную 
оценку миокардиальной ишемии 
проводили по показателям вну-
трикоронарной ЭкГ. Оценивали 
по ЭкГ депрессию сегмента ST в 
максимальных и средних его зна-
чениях. у пациентов, получавших 
плацебо, депрессия сегмента ST 
прогрессивно уменьшалась с по-
следующим раздуванием баллон-
чика (средний сдвиг сегмента ST 
уменьшался на 35% во время тре-
тьего раздувания баллончика по 
сравнению со вторым), что свиде-
тельствует об индукции ишеми-
ческого прекондиционирования 
раздуванием баллончика.

феномен «закаливания ишеми-
ей», или «ишемического прекон-
диционирования», эндогенного 
защитного механизма, который 
повышает резистентность сердца 
к летальным повреждениям [14]. 
ишемическая метаболическая 
адаптация была впервые опи-
сана C.E. Murry, R.B. Jennings и 
K.A. Reimer в 1986 г. и определена 
как «повышение резистентности 
миокарда к ишемическому воз-
действию в результате повторяю-
щихся кратковременных эпизодов 
сублетальной ишемии, чередую-
щихся с периодами реперфузии» 
[15]. Этот феномен филогенети-
чески обусловлен и типичен для 
всех органов организма млекопи-
тающих. Авторы показали в экс-
периментах на собаках, что, если 
моделировать кратковременные 
5-минутные эпизоды сублеталь-
ной ишемии миокарда и чередо-
вать их с периодами восстановле-
ния коронарного кровотока, это 
задерживает развитие некроза в 
миокарде собаки при последую-
щей продолжительной ишемии, в 
итоге зона инфаркта оказывается 
на 75% меньше по сравнению с 
контрольной группой.
Таким образом, в результате по-
вторяющихся кратковременных 
эпизодов ишемии создаются 
условия, позволяющие миокарду 
адаптироваться и лучше перено-
сить последующие эпизоды более 
продолжительной ишемии, то 
есть развивается кардиоцитопро-
текция.
Блокада кАТФ-каналов сердца пре-
паратами может стать пагубной 
для миокарда в состоянии ишемии 
за счет подавления ишемической 
предподготовки [16]. некоторые 
препараты ПСМ (глибенкламид и 
толбутамид) связываются с кАТФ-
каналами как бета-клетки, так и 
кардиомиоцита. в ряде исследо-
ваний было доказано, что глибен-
кламид упраздняет кардиопро-
тективный эффект ишемической 
предподготовки, причем даже 
терапевтические дозы ПСМ – гли-
бенкламида и глипизида – были 
достаточны для блокирования за-
щитного эффекта прекондицио-
нирования в миокарде человека.

Сахароснижающая терапия



41ЭФ. Эндокринология. 5/2011

кламид, глипизид, толбутамид) 
ассоциировалась с повышением 
риска смертности в течение 30 
дней после ОиМ: ОР = 1,29 (1,0–
1,67) против 1,0 (0,53–1,90) для 
«новых» ПСМ (гликлазид, глиме-
пирид).
Таким образом, терапия глимепи-
ридом ассоциировалась с низким 
риском развития ОиМ. Риск фа-
тальных исходов ОиМ в группе 
больных, получавших гликлазид и 
глимепирид, не отличался от груп-
пы больных без Сд.
Заслуживают внимания данные, 
полученные при анализе украин-
ского регистра пациентов с Сд 
2 типа [22]. в анализ были вклю-
чены 64 288 пациентов, которые в 
течение всего периода исследова-
ния получали ПСМ в виде моноте-
рапии: глибенкламид (n = 50 341), 
глимепирид (n = 2479) или гли-
клазид (n = 11 368). За период ис-
следования (в среднем 1,53 ± 1,12 
лет) было зарегистрировано 1274 
смерти, в том числе 974 смерти от 
ССЗ. Терапия глимепиридом ассо-
циировалась с достоверно мень-
шим риском общей смертности 
по сравнению с глибенкламидом: 
ОР = 0,605 (95% ди 0,413–0,886), 
р < 0,001. Однако в отношении 
сердечно-сосудистой смертности 
различия были статистически не 
значимы.
С 2005 г. на территории РФ при-
меняе тся препарат Глемаз® 

циируется с повышенным риском 
развития ОиМ. для пациентов, 
принимавших в течение как мини-
мум 90 дней перед госпитализаци-
ей так называемые «старые» ПСМ 
(глибенкламид, хлорпропамид, 
глипизид), скорректированный 
относительный риск развития 
ОиМ составил 2,07 (95% ди 1,81–
2,37) и был достоверно выше, чем 
для «новых» (глимепирид и гли-
клазид) ПСМ – 1,36 (95% ди 1,01–
1,84; p = 0,01). Риск развития ОиМ 
у пациентов, получавших инсулин, 
был выше, чем у получавших пер-
оральные сахароснижающие пре-
параты (ПССП). Риск развития 
ОиМ при приеме препаратов, не 
относящихся к группе ПСМ (мет-
формин  – 78% больных, акарбо-
за  – 19%, репаглинид  – 3%), был 
таким же, как и при приеме «но-
вых» ПСМ. комбинация ПССП не 
ассоциировалась с риском разви-
тия ОиМ. вместе с тем отсутствие 
сахароснижающей терапии у боль-
ных Сд 2 типа соответствовало 
максимальному риску госпитали-
зации в связи с ОиМ. При анализе 
более длительной сахароснижаю-
щей терапии – в течение 180 дней 
до госпитализации – существен-
ных различий получено не было 
(табл. 1).
в рамках этого же исследования 
было установлено, что предше-
ствующая терапия «старыми» 
неселективными ПСМ (глибен-

ли внятного ответа на вопрос о 
влиянии ПСМ на развитие макро-
сосудистых осложнений. С целью 
анализа взаимосвязи предшеству-
ющего лечения ПСМ и исходов 
инфаркта миокарда был проведен 
анализ регистра пациентов, по-
ступивших в отделения интенсив-
ной терапии во Франции в ноя-
бре 2000 г. с острым инфарктом 
миокарда (ОиМ) (менее 48 часов 
от начала симптомов) [20]. Сре-
ди 2320 пациентов этого регистра 
487 (21%) страдали Сд. из них 215 
(44%) получали ПСМ. Больные, 
получавшие ПСМ, были старше 
и чаще имели повышение холе-
стерина. Характер и локализация 
поражения миокарда были срав-
нимы в обеих группах. Результа-
ты анализа показали, что внутри-
больничная смертность от ОиМ 
среди больных Сд, получавших до 
госпитализации ПСМ, была ни-
же (10,2%), чем у больных Сд без 
ПСМ (16,9%) (p = 0,035). Отмеча-
лась тенденция к более низкой ча-
стоте фибрилляции желудочков у 
больных, получавших ПСМ (2,3% 
и 5,9%; р = 0,052). к сожалению, не 
был проведен анализ смертности 
в зависимости от вида препарата. 
Эта цель была поставлена в иссле-
довании S.P. Johnsen и соавт. [21].
для того чтобы определить, влия-
ет ли характер предшествующей 
сахароснижающей терапии на 
риск развития первичного остро-
го инфаркта миокарда (точнее, на 
впервые возникшую госпитализа-
цию в связи с ОиМ), в дании было 
проведено крупное популяцион-
ное исследование [21]. Оно про-
водилось по типу «случай – кон-
троль» и охватило 6636 больных, 
впервые госпитализированных в 
связи с ОиМ в период с 1994 по 
2002 г. данные были получены 
из национального регистра – Th e 
Hospital Discharge Registry (HDR) 
of North Jutland County, Denmark. 
в качестве контроля были про-
анализированы истории болезни 
66 839 пациентов соответствую-
щего возраста и пола, имеющих 
факторы риска развития ОиМ. 
После анализа данных было пока-
зано, что применение любого са-
хароснижающего препарата ассо-

Рис. 2. Средняя депрессия сегмента ST до и после терапии глимепиридом 
в сравнении с глибенкламидом и плацебо*

* Адаптировано по [18].
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Таблица 1. Риск развития инфаркта миокарда у больных СД 2 типа в зависимости от типа 
предшествовавшей сахароснижающей терапии (в течение 90 дней) в сравнении с пациентами без СД

Сахароснижающие препараты Скорректированный относительный риск 
(ОР), доверительный интервал (95% ДИ)

«новые» ПСМ 1,36 (1,01–1,84)

глимепирид 1,36 (0,93–1,99)

гликлазид 1,37 (0,84–2,22)

«Старые» ПСМ 2,07 (1,81–2,37)

глибенкламид 2,98 (1,77–2,45)

глипизид 1,97 (1,50–2,45)

толбутамид 2,32 (1,48–3,64)

другие ПССП* 1,38 (0,90–2,11)

инсулин 2,56 (2,16–3,03)

Любые комбинации 1,02 (0,7–1,47)

Больные без терапии 3,51 (2,92–4,22)
* Метформин – 78% больных, акарбоза – 19%, репаглинид – 3%.

(компания-производитель «ки-
мика Монтпеллиер С.А.», Ар-
гентина), который представляет 
собой высококачественный гене-
рический препарат, содержащий 
активное вещество глимепирид, 
4 мг в одной таблетке. дженери-

ками (от англ. generic – «калька») 
называют копии лекарственных 
препаратов, которые являются 
фармакологически эквивалент-
ными оригинальному препарату 
и обеспечивают идентичный био-
логический и терапевтический 

эффекты. Тенденция к широкому 
использованию высококачествен-
ных дженериков отчетливо про-
является во всем мире, включая 
экономически развитые страны. 
на сегодняшний день доля джене-
риков на фармацевтическом рын-
ке США и канады составляет 30% 
(по сравнению с 14% в 1991  г.). 
в великобритании, Германии, да-
нии и Голландии доля дженериков 
достигает 50%.
Проведенные исследования до-
казали биоэквивалентность пре-
парата Глемаз® («кимика Монт-
пеллиер С.А.» (Аргентина)) и 
референс-препарата Амарил® 
(«Авентис Фарма С.А.» (Герма-
ния)), что позволило активно 
использовать Глемаз® в лечении 
больных Сд 2 типа.
в заключение можно сказать, что 
в клинической практике активно 
используется эффективный са-
хароснижающий препарат гли-
мепирид (Глемаз®). доказанное 
экстрапанкреатическое инсулин-
сберегающее действие глимепи-
рида указывает на преимущества 
его назначения у больных Сд 
2 типа, имеющих как нарушения 
секреции инсулина, так и пери-
ферическую инсулинорезистент-
ность. низкий риск развития 
гипогликемии, высокая селектив-
ность в отношении кАТФ-каналов 
бета-клеток, отсутствие влияния 
на процессы ишемического пре-
кондиционирования свидетель-
ствуют о безопасности примене-
ния глимепирида у больных Сд 
2 типа с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Результаты про-
веденных исследований указыва-
ют на более низкий риск общей 
смертности и развития ОиМ, 
ассоциированный с терапией 
глимепиридом, в сравнении с 
глибенкламидом. удобная систе-
ма «Флексидоза», используемая в 
производстве препарата Глемаз®, 
позволяет плавно и гибко титро-
вать дозу препарата для достиже-
ния индивидуальных целей при 
компенсации углеводного обмена. 
все эти свойства делают глимепи-
рид (Глемаз®) одним из ведущих 
сахароснижающих препаратов 
в лечении Сд 2 типа. 

Глемаз® производится по технологии, не имеющей аналогов в России, – в форме 
«Флексидоза». каждая таблетка содержит 4 мг глимепирида. насечки, нанесенные 
на таблетку, разделяют ее на четыре равные части, содержащие эквивалентные 
количества гомогенизированного действующего вещества в каждой части (1 мг). 
насечки, нанесенные на таблетку, и прочность таблетки рассчитаны таким об-
разом, что позволяют точно делить таблетку для получения 1 мг, 2 мг, 3 мг. Таким 
образом, одна таблетка препарата Глемаз® позволяет обеспечить пациента любой 
суточной дозировкой от 1 мг до 4 мг, что облегчает процесс титрования необходи-
мой для пациента дозы препарата. Форма «Флексидоза» позволяет легко индиви-
дуализировать режим терапии. Терапевтическая доза глимепирида, составляющая 
1–4 мг в сутки, является наименьшей среди всех ПССП. Пролонгированное дей-
ствие (24 ч) позволяет назначать препарат в режиме приема 1 раз в сутки, что имеет 
ряд преимуществ, положительно влияет на комплаенс и, несомненно, является 
удобным и безопасным как для работающих пациентов молодого возраста, так и 
для больных пожилого и преклонного возраста.
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Введение
в последние годы во всем ми-
ре огромное внимание уделяется 
проблеме сахарного диабета (Сд). 
число больных этим самым рас-
пространенным из эндокринных 
заболеваний непрерывно увеличи-
вается. в 1994 г. на планете было за-

регистрировано 110,4 млн больных 
Сд, к 2006 г. их количество увели-
чилось более чем вдвое, составив 
230 млн, а по прогнозам на 2025 г. 
достигнет 350 млн. вновь выявлен-
ные случаи заболевания ежегодно 
прирастают на 6–10%, а каждые 
10–15 лет их число удваивается.

Распространенность заболевания 
увеличивается по мере взросления 
населения: в возрастной группе 
старше 60 лет доля больных диа-
бетом составляет 10%, а среди лиц 
старше 65 лет – 16% [1].
Разнообразные поражения нерв-
ной системы с высоким постоян-
ством обнаруживаются у боль-
шинства больных Сд. По данным 
некоторых исследователей, их чис-
ло достигает 90% от общего числа 
больных. По нашему мнению, те 
или иные нарушения деятельно-
сти нервной системы имеют место 
у каждого больного Сд, поэтому 
корректнее трактовать эти изме-
нения не как осложнения, а как 
неврологические проявления за-
болевания.
диабетическая дистальная сим-
метричная сенсомоторная поли-
невропатия (диабетическая поли-
невропатия, дПн) выявляется у 
каждого третьего пациента с Сд и 
ведет к целому комплексу негатив-
ных последствий, включающих нев-
ропатическую боль, ограничение 
повседневной двигательной актив-
ности, присоединение трофиче-
ских и инфекционных осложнений, 
нарушения сна и настроения, сни-
жение качества жизни [2].
Согласно классическому опреде-
лению, дПн – это наличие клини-
ческих и/или инструментальных 
признаков патологии перифери-
ческих нервов у пациентов, стра-
дающих сахарным диабетом, при 
исключении других причин поли-
невропатии.
в настоящее время не вызывает со-
мнения, что патогенез неврологи-

Осложнения сахарного диабета

Диабетическая полиневропатия (ДПН) – это наличие клинических 
и/или инструментальных признаков патологии периферических 

нервов у пациентов, страдающих сахарным диабетом, при исключении 
других причин полиневропатии. ДПН выявляется у каждого третьего 

пациента с сахарным диабетом (СД) и ведет к целому комплексу 
негативных последствий, включающих невропатическую боль, 

ограничение повседневной двигательной активности, присоединение 
трофических и инфекционных осложнений, нарушения сна и настроения, 

снижение качества жизни. Основываясь на сложном патогенезе ДПН, 
можно выделить четыре принципиальных основы ее адекватного 

лечения: активное выявление СД, строгий контроль уровня глюкозы 
в крови, как можно более раннее начало адекватной гипогликемической 

терапии; патогенетическое лечение, направленное на улучшение 
метаболизма в тканях центральной и периферической нервной 

системы; симптоматическую терапию (лечение боли, депрессии, 
нарушений сна, трофических язв и т.д.); активную профилактику 

факторов риска и осложнений заболевания. Основными составляющими 
патогенетической терапии ДПН являются вазоактивная 

и метаболическая терапия. Актовегин относится к препаратам, 
активизирующим обмен веществ в тканях путем увеличения 

транспорта и накопления глюкозы и кислорода. Эффективность 
Актовегина при ДПН доказана в ходе мультицентрового 

рандомизированного двойного слепого плацебоконтролируемого 
исследования.

д. м. н. А.С. кОТОв 

ГУ МОНИКИ им. 
М.Ф. Владимирского, 
кафедра неврологии 
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ческих осложнений Сд, в том чис-
ле дПн, очень сложен и включает 
в себя сочетание целого комплекса 
факторов, многие из которых взаи-
мозависимы. Основываясь на по-
нимании патогенеза дПн, можно 
выделить четыре принципиальных 
основы ее адекватного лечения:
 ■ активное выявление Сд, стро-

гий контроль уровня глюкозы в 
крови, как можно более раннее 
начало адекватной гипоглике-
мической терапии;

 ■ патогенетическое лечение, на-
правленное на улучшение мета-
болизма в тканях центральной 
и периферической нервной си-
стемы;

 ■ симптоматическая терапия (ле-
чение боли, депрессии, наруше-
ний сна, трофических язв и т.д.);

 ■ активная профилактика факто-
ров риска и осложнений заболе-
вания.

Лечение дПн требует тесного и 
доверительного взаимодействия 
между врачом и пациентом, при 
этом от первого требуются знания 
об этиологии, патогенезе и особен-
ностях лечения заболевания, а от 
второго, помимо строгого соблю-
дения врачебных рекомендаций, – 
самодисциплина и способность 
к коррекции своего образа жизни.

Эпидемиология ДПН
дПн диагностируется у 30% госпи-
тализированных и у 20% в общей 
популяции больных Сд [3]. к со-
жалению, даже пациенты с «пре-
диабетом» входят в группу риска 
развития дПн. в популяции Юж-
ной Германии распространенность 
дПн среди пациентов с клиниче-
ски достоверным Сд составила 
28%, у больных с нарушением то-
лерантности к глюкозе – 13% и у 
лиц без нарушения толерантности 
к глюкозе – 7,4%. Заболеваемость 
дПн составляет около 2% ежегод-
но [4].

Патогенез ДПН
клинический полиморфизм дПн 
дает основание предполагать су-
ществование как минимум не-
скольких патобиохимических ме-
ханизмов ее формирования, между 
которыми, очевидно, существуют 

взаимосвязи, что подтверждает-
ся исследованиями последних лет. 
Теории патогенеза поздних ослож-
нений сахарного диабета сводятся 
к двум основным направлениям – 
метаболическому и сосудистому, 
при этом неоспоримый приоритет 
отдается нарушениям микроцир-
куляции – микроангиопатии.
Одним из характерных проявлений 
современного течения Сд стало 
развитие сосудистых поражений, 
не успевающих, как правило, сфор-
мироваться в «доинсулиновую эпо-
ху». выраженность и значимость 
изменений сосудистой системы, 
часто определяющих течение и 
прогноз болезни, в свое время да-
ли основание говорить о генера-
лизованной капилляропатии при 
Сд, а само заболевание называть 
обменно-сосудистым. выражение 
«диабет начинается как болезнь 
обмена, а заканчивается как сосу-
дистая патология» стало крылатым 
и не потеряло своей актуальности 
до сих пор [5]. в основе сосудистых 
изменений лежит диабетическая 
микроангиопатия. изменения ми-
крососудов имеют место у 80–100% 
больных Сд. Они обнаруживают-
ся практически во всех органах – 
конъюнктиве, легких, желудке, 
кишечнике, сердце, почках, ниж-
них конечностях, отличаясь лишь 
неодновременностью их развития 
и некоторыми органными особен-
ностями.
Предположение о существенной 
роли патологических изменений 
мелких сосудов vasa nervorum в 
повреждении нервной системы на-
шло подтверждение в работах мно-
гих исследователей. в препаратах 
нервов больных сахарным диабе-
том выявлены истончение стенок 
эндоневральных капилляров, отло-
жение в них PAS-положительных 
веществ, нарушение структуры со-
судистой стенки.
в патогенезе микроангиопатии 
большое значение придают на-
коплению липопротеидов низкой 
плотности в сосудистой стенке, ак-
тивизации процессов перекисного 
окисления липидов с увеличением 
образования свободных радика-
лов, подавлению синтеза проста-
циклина, обладающего антиагре-

гантным и сосудорасширяющим 
действием. Существенную роль 
играют нарушения нейрогенной 
регуляции микроциркуляторного 
кровотока, приводящие к спазму 
прекапилляров и сбросу крови по 
артериоловенулярным анастомо-
зам, минуя капиллярное крово-
обращение (что особенно актуально 
для развития диабетического пора-
жения стоп). M.W. Ferguson и соавт. 
(1996) при исследовании биоптатов 
краев и дна диабетических язв сто-
пы наблюдали изменения мелких 
сосудов: деструкцию внутренней 
эластической мембраны, гипер-
плазию интимы, фиброз медии, 
накопление в утолщенной стенке 
фибрина, коллагена, фибронектина, 
ламинина; в отдельных сосудах от-
мечалась полная окклюзия просвета 
с утолщением адвентиции [6].
в ряде исследований показана роль 
в патогенезе дПн ишемической 
гипоксии нервов, развитие кото-
рой во многом определяется про-
грессированием микроангиопатии. 
R.R. Tuck и соавт. (1984) показали, 
что через 4 месяца от начала разви-
тия экспериментального диабета 
эндоневральный кровоток снижа-
ется более чем на 30%; пропорцио-
нально ему убывают парциальное 
давление кислорода и сосудистая 
резистентность. При этом в нерв-
ных клетках снижается концен-
трация фосфокреатина, возрастает 
содержание лактата, и даже насы-
щение кислородом ишемизирован-
ной ткани не способно нормализо-
вать истощенный эндоневральный 
запас энергоемких соединений [7].
в настоящее время наряду с со-
судистой существует несколько 
метаболических патогенетических 
концепций дн. Признавая патоге-
нетическую значимость наруше-
ний эндоневрального кровотока, 
нельзя недооценивать важность 
метаболических сдвигов в фор-
мировании поздних осложнений 
сахарного диабета. в клинике и 
на различных экспериментальных 
моделях показано, что риск их раз-
вития, включая дПн, возрастает 
по мере увеличения длительности 
и тяжести гипергликемии.
избыток внутриклеточной и вне-
клеточной глюкозы запускает це-
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лый каскад патологических метабо-
лических механизмов, приводящих 
к развитию тканевых и органных 
повреждений, определяемых в на-
стоящее время как механизмы глю-
козотоксичности.
в условиях относительного или 
абсолютного дефицита инсулина 
и возникающей вследствие этого 
гипергликемии происходит функ-
циональное истощение активности 
ферментов, необходимых для окси-
дативного окисления глюкозы, пре-
жде всего – пируватдегидрогеназы. 
в результате активизируются аль-
тернативные пути ее метаболизма, 
увеличивается поток глюкозы че-
рез полиоловый, гексозаминовый, 
пентозный пути ее обмена.
важную роль в патогенезе дПн 
отводят снижению в условиях ги-
пергликемии внутринейронного 
транспорта миоинозитола, что 
считается основной причиной 
угнетения активности тканевой 
Na+-, к+-АТФазы. из миоинозито-
ла синтезируется фосфоинозитол, 
который является регулятором ак-
тивности этого фермента. Таким 
образом, возникает «порочный 
круг»: недостаток миоинозитола 
приводит к снижению активности 
Na+-, к+-АТФазы, которая необхо-
дима для транспорта миоинозитола 
в клетку. в результате постепенно 
нарастает концентрация внутри-
клеточного натрия (основная при-
чина снижения скорости прове-
дения импульса по миелиновым 
волокнам). Следствиями этих про-
цессов являются устойчивое сни-
жение уровня утилизации энергии 
клеткой, угнетение анаболических 
процессов, структурное изменение 
нейронов, снижение скорости про-
ведения импульсов по нервным во-
локнам.
в последние годы окислительный 
стресс рассматривают как один из 
наиболее значимых факторов раз-
вития поздних осложнений диабе-
та вследствие значительного повы-
шения концентрации свободных 
радикалов.
концентрация ферментов антиок-
сидантной защиты в перифериче-
ских нервах человека и животных в 
10 и более раз ниже, чем в веществе 
мозга или печени. Это является 

предрасполагающим фактором к 
перекисному окислению липидов, 
активизирующемуся в нервных во-
локнах при диабете.
Существенное значение в патогене-
зе дПн придается нейротрофинам. 
нейротрофины – семейство регу-
ляторных белков нервной ткани, 
которые синтезируются нейрона-
ми, клетками глии и микроглии, 
обеспечивают нейротрофическую 
поддержку, способствуя пролифе-
рации, дифференцировке и поддер-
жанию жизнеспособности и функ-
ционирования периферических и 
центральных нейронов. Многие 
годы считалось, что ростовой фак-
тор нейронов (NGF) и родственные 
ему пептиды играют важную роль 
в формировании эмбриональной 
нервной ткани, в развитии нервной 
системы в перинатальном периоде, 
а также при восстановлении по-
сле аксонального поражения, но не 
имеют значения у здоровых взрос-
лых [8]. дальнейшие исследования 
показали, что NGF оказывает су-
щественное влияние на экспрес-
сию нейропептидов, в частности 
субстанции Р. частичное сниже-
ние образования NGF приводит 
к пропорциональному снижению 
высвобождения нейропептидов 
в нервной системе взрослых, что, 
в свою очередь, вызывает серьез-
ные нарушения синтеза жизненно 
важных компонентов аксоплазмы, 
аксональной дегенерации, и даже 
к апоптозу (запрограммирован-
ная гибель нейронов). в настоящее 
время NGF рассматривают как 
модулятор нервных волокон, про-
водящих ноцицептивную чувстви-
тельность, как жизненно важный 
нейротрофический фактор, без 
поддержания базального уровня 
которого сенсорные нейроны су-
ществовать не могут.
в эксперименте на животных об-
наружено значительное снижение 
концентрации NGF и числа высо-
коаффинных рецепторов к нему в 
сенсорных нейронах, чувствитель-
ных к NGF, а также снижение аксо-
нального транспорта и выработки 
других нейропептидов у животных 
с экспериментальным диабетом. 
Сходные результаты получены и у 
больных сахарным диабетом. Оче-

видно, что снижение выработки 
нейтротрофинов и чувствитель-
ности к ним имеет существенное 
значение в развитии сенсорных на-
рушений при диабете.
Заинтересованность иммунных 
механизмов в генезе дПн пред-
полагалась на протяжении мно-
гих лет. в ходе исследований было 
выявлено, что сыворотка пациен-
тов с Сд 2 типа, имеющих нейро-
патию, содержит аутоиммунный 
иммуноглобулин, который вызы-
вает комплемент-независимый, 
кальций-зависимый апоптоз ней-
ронов [9]. уровень экспрессии этих 
цитотоксичных факторов ассоци-
ируется с типом и тяжестью ней-
ронального повреждения. Таким 
образом, предположено, что дан-
ные цитотоксичные факторы мо-
гут вносить свой вклад в развитие 
дПн совместно с гипергликемией, 
повреждая сенсорные и автоном-
ные нейроны [10].
в последние годы особое внимание 
в патогенезе дПн уделяется ауто-
иммунным механизмам. Подтверж-
дено наличие у больных Сд 1 типа 
органоспецифических, комплемент-
фиксирующих аутоантител к анти-
генам мозгового слоя надпочеч-
ников и ганглиям симпатической 
нервной системы. Обнаружены ан-
титела к отрицательно заряженным 
фосфолипидам, которые являются 
составной частью нервных клеток, 
а также к ганглиозидам, наличие 
которых коррелирует со степенью 
выраженности ортостатической 
гипотонии. Особое значение прида-
ется и антителам к инсулину, кото-
рые имеют перекрестную реакцию к 
фактору роста нервов. Аутоиммун-
ность, наблюдаемая при инсулинза-
висимом сахарном диабете (иЗд), 
может, таким образом, быть причи-
ной недостаточности фактора роста 
нервов. как показали исследования, 
фактор роста нервов селективно 
индуцирует тирозин-гидроксилазу 
и дофамин-β-гидроксилазу, необ-
ходимые для нормальной функции 
волокон симпатических нервов. 
кроме того, фактор роста нервов не-
обходим для экспрессии вещества Р 
и кальцитонинподобного пептида в 
нейронах. нейтрализация фактора 
роста нервов антителами к инсули-
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ну, возможно, и является дополни-
тельной причиной тяжести и бы-
строго прогрессирования дПн при 
иЗд. инсулин также является ней-
ротропным фактором, это действие 
он оказывает как непосредственно, 
так и через инсулиноподобные фак-
торы роста (иРФ) I и II и другие 
факторы роста, в частности фактор 
роста нервов.

Диагностические критерии
P.J. Dyck и соавт. (1993) предложи-
ли критерии диагностики дПн, ис-
пользуемые в настоящее время:
 ■ наличие диагностированного 

Сд;
 ■ наличие длительной хрониче-

ской гипергликемии;
 ■ признаки дистальной симме-

тричной, преимущественно сен-
сорной полиневропатии, наи-
более выраженной в нижних 
конечностях;

 ■ исключены другие причины по-
линевропатии;

 ■ признаки системных осложне-
ний Сд (ретинопатия, нефропа-
тия и др.) [11].

ни один из признаков не является 
абсолютным, однако наличие 2 из 
5 критериев повышает вероятность 
диагноза дПн.
Современные подходы к диагно-
стике дПн включают оценку пяти 
параметров:
 ■ наличие субъективных клини-

ческих симптомов (онемение, 
боли, парестезии, слабость, зяб-
кость и др.);

 ■ данные неврологического обсле-
дования (объективные признаки 
повреждения периферических 
нервов – чувствительные, двига-
тельные, вегетативные);

 ■ данные количественного сенсор-
ного тестирования;

 ■ вегетативные тесты;
 ■ данные электрофизиологичес-

ких исследований (ЭнМГ, 
ССвП).

По рекомендации консенсуса ADA 
(American Diabetes Association. San 
Antonio, 1988), диагноз дПн может 
быть установлен при наличии как 
минимум одного из перечисленных 
выше параметров.
При подозрении на дПн невроло-
гическое исследование включает:

 ■ активный расспрос на предмет 
выявления субъективных сим-
птомов полиневропатии;

 ■ тщательный смотр дистальных 
отделов конечностей;

 ■ исследование сухожильных реф-
лексов;

 ■ исследование чувствительности 
(тактильной, болевой, вибраци-
онной);

 ■ тестирование вегетативных 
функций;

 ■ дополнительно проводится ис-
следование ЭнМГ и ССвП.

Лечение ДПН
как уже отмечалось выше, лечение 
дПн должно быть комплексным и 
проводиться совместными усилия-
ми терапевтов, эндокринологов и 
неврологов. Залогом успеха являет-
ся достижение постоянной нормо-
гликемии, что играет одну из цен-
тральных ролей в снижении риска 
развития сосудистых осложнений, 
особенно микроангиопатий. Об 
этом свидетельствуют результаты 
20-летнего исследования UKPDS 
у больных Сд 2 типа, результаты 
которого продемонстрировали, 
что снижение уровня гликозили-
рованного гемоглобина < 7% на 1% 
уменьшает риск микрососудистых 
осложнений на 35%, а общий риск 
всех осложнений – на 25%, приво-
дит к сокращению смертности от 
осложнений на 25% [12].
Однако достижение постоянной 
компенсации Сд – условие необ-
ходимое, но не достаточное для 
лечения и предупреждения дПн. 
При иЗд такое утверждение име-
ет особое значение, поскольку 
тканевые и обменные нарушения 
при этом заболевании генетически 
детерминированы и сохраняются 
постоянно. даже в условиях нор-
могликемии диабетическая нев-
ропатия продолжает развиваться 
«по собственным законам».  Много-
летние исследования показали, что 
жесткий контроль глюкозы в крови 
со снижением уровня гликирован-
ного гемоглобина HbA1с ниже 8% 
(показатель, отражающий отсут-
ствие эпизодов гипергликемии) не 
приводил к значимому снижению 
количества поздних осложнений и 
степени их выраженности, но су-

щественно увеличивал риск разви-
тия гипогликемических состояний. 
Аналогичные наблюдения у боль-
ных инсулиннезависимым сахар-
ным диабетом описывают J. Belmin 
и P. Valensi (1996) [13].
Основными составляющими пато-
генетической терапии дПн явля-
ются вазоактивная и метаболиче-
ская терапия.
вазоактивные препараты можно 
разделить по основному механизму 
действия на несколько групп:
 ■ антиагреганты (ацетилсалици-

ловая кислота, клопидогрел, ди-
пиридамол);

 ■ сосудорасширяющие и улуч-
шающие микроциркуляцию 
(пентоксифиллин, винпоцетин, 
циннаризин, экстракт Гинкго 
билоба и др.);

 ■ антигипертензивные препа-
раты (ингибиторы АПФ, ди-
уретики, антагонисты Са, бета-
адреноблокаторы и др.).

вазоактивные препараты исполь-
зуются для коррекции диабети-
ческой ангиопатии как на макро- 
(нормализация системного Ад, 
улучшение реологических свойств 
крови, расширение сосудов), так 
и на микроуровне (улучшение 
микроциркуляции, повышение эф-
фективности энергетического об-
мена в тканях).
Метаболическая терапия, как сле-
дует из названия, направлена на 
коррекцию метаболических на-
рушений, ведущих к развитию 
дПн. Основными препаратами 
этой группы являются тиоктовая 
(альфа-липоевая) кислота, бен-
фотиамин (витамин в1) и актове-
гин [14].
Сравнительные исследования био-
доступности бенфотиамина – био-
логически активной жирораство-
римой формы тиамина – показали, 
что препарат оказывает более мощ-
ное влияние на метаболические 
процессы в клетках за счет превра-
щения в физиологически активное 
соединение тиамина дифосфат. 
возможность бенфотиамина про-
никать внутрь клетки превышает 
таковую у водорастворимых тиа-
минов, что обеспечивает более вы-
сокий внутриклеточный уровень 
тиамина дифосфата [15].
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в результате двойного слепого 
плацебоконтролируемого исследо-
вания активности бенфотиамина 
в комбинации с витаминами в1 и 
в12 было показано достоверное по 
сравнению с плацебо уменьшение 
болей и парестезий, а также улуч-
шение вибрационной чувствитель-
ности у 20 больных с дПн [16]. 
Эти результаты в дальнейшем под-
тверждены в другом исследовании 
у 40 больных с дПн [17].
Альфа-липоевая кислота (АЛк) 
участвует в окислительном декар-
боксилировании пировиноград-
ной кислоты и альфа-кетокислот, 
являясь кофактором фермента 
пируватдегидрогеназы. Механиз-
мы воздействия этого вещества на 
метаболизм у больных сахарным 
диабетом многообразны. Так, 
D.E. Estrada и соавт. (1996) обна-
ружили, что R-изомер липоевой 
кислоты увеличивает захват глю-
козы на периферии. Его совмест-
ное с инсулином действие приво-
дит к перемещению в мембрану 
клетки глюкозотранспортирую-
щих протеинов GLUT-1, GLUT-3 и 
GLUT-4, уменьшая их содержание 
во внутриклеточных микросомах 
[18]. Отмечено, что парентераль-
ное введение тиоктовой кисло-
ты больным иЗд стимулирует 
инсулинзависимое поглощение 
глюкозы, неоксидативное исполь-
зование глюкозы и ее окисление 
[19]. B. Barbiroli и соавт. (1996) 
отмечают, что лечение тиоктовой 
кислотой больных диабетической 
невропатией приводит к улучше-
нию энергетического метаболиз-
ма мышечной ткани, увеличению 
продукции АТФ и трансмембран-
ного транспорта ионов вследствие 
активации митохондриальных 
окислительных процессов [20].
Актовегин относится к препара-
там, активизирующим обмен ве-
ществ в тканях путем увеличения 
транспорта и утилизации глюкозы 
и кислорода. вторичным эффек-
том является улучшение кровотока 
в системе микроциркуляции. Эти 
процессы приводят к ускорению 
метаболизма АТФ и повышению 
энергетических ресурсов клетки, 
улучшению трофики и стимуля-
ции процессов регенерации. имен-

но эти свойства составляют основу 
широкого применения препарата в 
нейродиабетологии.
в экспериментах было показано 
позитивное моделирующее воздей-
ствие Актовегина на основные про-
цессы метаболизма, вовлеченные в 
патогенез дПн [21]. 
Влияние на обмен глюкозы осу-
ществляется путем улучшения 
переноса глюкозы внутрь клетки 
посредством инсулиноподобного 
действия некоторых компонентов 
препарата – инозитолфосфооли-
госахаридов – и активации транс-
портеров глюкозы. Обнаружено, 
что после внутривенного введения 
препарата захват глюкозы клетка-
ми активизируется уже в первые 
минуты, достигая пика в течение 
2 часов [19].
Антиоксидантный эффект обеспе-
чивается наличием в составе препа-
рата меди, активирующей один из 
основных ферментов антиоксидант-
ной защиты – супероксиддисмутазу, 
а также ионов магния, повышаю-
щих активность глутатионсинтета-
зы, которая осуществляет перевод 
глутатиона в глутамин [22].
Антигипоксантное действие свя-
зано со способностью увеличивать 
поглощение тканями кислорода, 
что повышает устойчивость клеток 
к гипоксемии. в результате норма-
лизации поступления кислорода 
и глюкозы в ткани возрастает об-
разование макроэргических фос-
фатов (АТФ, АдФ) и уменьшается 
энергетический клеточный дисба-
ланс. увеличение поглощения кис-
лорода сосудистой стенкой приво-
дит к снижению периферического 
сосудистого сопротивления, за счет 
чего улучшается кровоснабжение 
тканей. 
клиническое применение Актове-
гина при дПн изначально базиро-
валось на результатах позитивной 
клинической практики, в том числе 
у больных с диабетической стопой. 
Следует отметить, что при этой па-
тологии на протяжении многих лет 
препарат занимает лидирующие 
позиции в метаболической тера-
пии неврологических осложнений 
сахарного диабета. 
Сочетая в себе свойства нейро-
метаболика, антигипоксанта и 

антиоксиданта, Актовегин при 
необходимости и в определенных 
клинических ситуациях позволя-
ет ограничить медикаментозную 
нагрузку и уменьшить количество 
принимаемых препаратов.
Отмечено не только достоверное 
позитивное влияние Актовегина 
на симптомы двигательных и сен-
сорных расстройств, но и отчетли-
вое противоболевое действие [23]. 
Было отмечено, что применение 
Актовегина в комплексе с нестеро-
идными противовоспалительными 
препаратами, существенно улуч-
шает результативность лечения, 
возрастают скорость наступления 
и устойчивость достигнутого про-
тивоболевого эффекта [24].
Эффективность Актовегина при 
дПн доказана в ходе мультицен-
трового рандомизированного 
двойного слепого плацебоконтро-
лируемого исследования, которое 
было проведено на базе 26 клини-
ческих центров в 2008 г. и в кото-
ром приняли участие 567 больных 
Сд 2 типа с дПн под руководством 
авторитетнейшего эксперта в об-
ласти дПн профессора D. Ziegler. 
Результаты работы были опубли-
кованы в 2009 г. По данным ре-
зультатов исследования, лечение 
Актовегином в течение 160 дней – 
сначала в виде ежедневных вну-
тривенных инфузий 2000 мг/день 
в течение 20 дней, затем – в дозе 
1800 мг/день (3 таблетки 3 раза в 
день) в течение 140 дней – приве-
ло к достоверному регрессу (p < 
0,0001) основных симптомов диа-
бетической полиневропатии (боль, 
жжение, парестезии, онемение), 
которые были оценены количе-
ственно с помощью общей шкалы 
оценки симптомов (Total Symptom 
Score, TSS). Отмечены хорошая 
переносимость Актовегина и от-
сутствие значимых побочных эф-
фектов терапии [25].
Таким образом, на основе данных 
экспериментальных и клинических 
исследований, а кроме того, соб-
ственных результатов применения 
препарата можно сделать вывод 
о целесообразности применения 
препарата Актовегин для лечения 
неврологических осложнений са-
харного диабета. 
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С 12 по 16 сентября 2011 г. в Лиссабоне (Португалия) состоялся 47-й ежегодный конгресс Европейской 
ассоциации по изучению диабета (EASD). Весьма насыщенная научная программа мероприятия 
затрагивала наиболее актуальные вопросы современной диабетологии. Научный форум посетили более 
18 тысяч участников со всего мира, что явилось рекордом за все время проведения конгрессов этой 
организации. О наиболее интересных событиях форума EASD рассказывает руководитель отделения 
программного обучения и лечения Института диабета ФГУ «Эндокринологический научный центр»  
Минздравсоцразвития России, член Правления Европейского региона Международной диабетической 
федерации (IDF), д. м. н. Александр Юрьевич МАЙОРОВ.

конгресс EASD – 2011: 
в фокусе профилактика сахарного 
диабета и его осложнений

Большое место в научной про-
грамме конгресса занимали 
работы, посвященные патоге-

незу сахарного диабета (Сд) 1 типа. 
Презентация проф. J.A. Bluestone из 
США продемонстрировала веду-
щую роль регуляторных Т-клеток 
(Treg). дефект функции этих клеток 
и ассоциированных с ними факто-
ров, таких как интерлейкин-2, при-
водит к развитию аутоиммунных 
заболеваний, в том числе Сд 1 ти-
па. в будущем станет возможным 
использование поликлональных и 
антиген-специфичных Treg, а так-
же препаратов, воздействующих 
на их активность, для лечения это-
го заболевания. в докладе проф. 
T.  Mandrup-Poulsen из дании об-
суждалось, каким образом блоки-
рование действия интерлейкина-1, 
который является ключевым меди-
атором воспаления, можно исполь-
зовать для лечения и профилак-
тики не только сахарного диабета 
1 типа, но и 2 типа, а также ревма-
тоидного артрита и других заболе-

ваний. частично эффективность 
этого метода была подтверждена 
на животных моделях. в лекции 
C. Stabler из США демонстрирова-
лись новые подходы в трансплан-
тации островковых клеток.
Последние годы в мире широко 
обсуждаются вопросы гестацион-
ного сахарного диабета. в докладе 
проф. P. Damm из дании был под-
нят вопрос, являются ли опублико-
ванные в прошлом году критерии 
диагностики этого заболевания, 
разработанные на основе консен-
суса многих организаций, самыми 
точными. Согласно документу, 
диагноз может быть поставлен, 
если при проведении нагрузоч-
ного теста с 75 г глюкозы хотя бы 
одно из значений глюкозы плазмы 
превышает предложенные крите-
рии (натощак – 5,1 ммоль/л, через 
1 час – 10,0 ммоль/л, через 2 часа – 
8,5 ммоль/л). Специалисты выска-
зывают опасения, что применение 
новых критериев может привести 
к увеличению распространенно-

сти этого заболевания. в лекции 
проф. R. Fraser из великобрита-
нии было показано: распростра-
ненность этого нарушения угле-
водного обмена среди беременных 
женщин составляет 2–5%. Приве-
дены данные контролированных 
исследований, свидетельствующие 
о том, что использование диеты с 
низким гликемическим индексом, 
а также применение пероральных 
препаратов (глибенкламид и мет-
формин) представляют собой до-
статочно эффективный и дешевый 
в сравнении с введением инсули-
на путь профилактики осложне-
ний этого состояния. Метформин 
может также помочь снизить из-
лишнюю прибавку массы тела у 
беременных женщин. Тем не ме-
нее в настоящее время перораль-
ные сахароснижающие препараты 
не разрешены для применения во 
время беременности.
крайне интересной была сессия, 
посвященная проведению кли-
нических исследований. Проф. 
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R.  Holman из великобритании 
рассказал о трудностях, с которы-
ми приходится сталкиваться при 
оценке вреда, который может быть 
связан с применением новых пре-
паратов. докладчик подчеркнул, 
что часто решения медицинских 
работников о назначении новых 
препаратов основываются на той 
информации, которая содержит-
ся в статьях, опубликованных в 
медицинских журналах и других 
средствах информации. нередко 
эти публикации вводят врачей 
в заблуждение, уделяя слишком 
большое внимание случайным 
находкам, а не результатам хоро-
шо спланированных и проведен-
ных клинических исследований. 
в настоящее время не существует 
единого мнения по поводу того, 
одинаковые ли данные по безопас-
ности препарата требуются для 
его регистрации и изъятия с рын-
ка. недавнее требование управле-
ния по контролю за качеством пи-
щевых продуктов и медикаментов 
США (FDA) о том, что все новые 
антидиабетические препараты 
должны оцениваться с точки зре-
ния безопасности в отношении 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, является одной из первых по-
пыток защитить потребителя. в то 
же время это может значительно 
повысить стоимость лекарств и 
сроки регистрации. к сожалению, 
в медицине решения обычно при-
нимаются на основе неких пред-
положений, так как не бывает 
«истины в последней инстанции». 
именно поэтому необходимы си-
стематические обзоры для оценки 
огромного количества данных, со-
держащихся в источниках с раз-
ным уровнем доказательности. 
кроме того, нужен постоянный 
мониторинг с составлением отче-
тов по нежелательным явлениям 
в ходе исследований, в том числе 
постмаркетинговых.
в секции по эпидемиоло-
гии интерес вызвал доклад 
S.  Gudbjornsdottir из Швеции о 
10-летних результатах работы 
национального диабетического 
регистра. Было показано, как ре-

гистр может помочь мониториро-
вать качество помощи в отноше-
нии факторов риска, осложнений 
диабета и изменений в тактике ле-
чения. кроме того, было бы инте-
ресно получать результаты оцен-
ки удовлетворенности лечением 
и качеством жизни у пациентов 
с сахарным диабетом. Было под-
черкнуто, что необходимо обеспе-
чить более открытое и активное 
использование данных регистра.
целая сессия была посвяще-
на взаимосвязи рака и диабета. 
в частности, проф. E. Gale из ве-
ликобритании отметил: рак под-
желудочной железы является чет-
вертым по распространенности 
среди всех видов рака, имеет очень 
плохой прогноз для выживания, 
который ухудшается при наличии 
ожирения, курения и диабета. в то 
же время было показано, что 0,8% 
больных с впервые выявленным 
сахарным диабетом имеют ассо-
циированный рак поджелудочной 
железы и, наоборот, около 80% 
лиц с диагностированным раком 
поджелудочной железы имеют са-
харный диабет или нарушенную 
толерантность к глюкозе. Ранее 
считалось, что это результат раз-

рушения островковых клеток опу-
холью. но это не совсем так: 75% 
опухолей локализуются в головке 
поджелудочной железы, тогда как 
клетки, секретирующие инсулин, 
в основном находятся в хвосте же-
лезы. данные последних исследо-

ваний позволили предположить: 
развитию рака способствует инсу-
линорезистентность, при которой 
в кровоток поступают неизвест-
ные пока вещества. Это может 
опровергнуть гипотезу о том, что 
диабет вообще и лечение инсули-
ном в частности могут вызывать 
увеличение распространенности 
рака. По-видимому, наблюдается 
обратная ситуация: рак предше-
ствует диабету, а прогрессиро-
вание диабета на этом фоне при-
водит к необходимости лечения 
инсулином.
в докладе проф. M. Pollak из кана-
ды отмечалось, что лечение мет-
формином может снизить риск не-
которых видов рака. в то же время 
докладчик подчеркнул: уровень 
доказательности этого утверж-
дения пока недостаточен, так как 
эти предположения основываются 
в основном на данных эпидемио-
логических или ретроспективных 
исследований. необходимы хоро-
шо спланированные клинические 
исследования, как те, что прово-
дятся с любым новым препара-
том, выходящим на рынок. Такие 
исследования уже ведутся, и скоро 
будут получены их результаты.

Презентация проф. F. Bost из 
Франции была посвящена молеку-
лярным и клеточным механизмам 
действия метформина на опухоль. 
Они могут включать как прямое 
воздействие на раковые клетки, 
так и опосредованное – через си-
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Использование диеты с низким гликемическим 
индексом, а также применение пероральных 
препаратов (глибенкламид и метформин) – достаточно 
эффективный и дешевый в сравнении с введением 
инсулина путь профилактики осложнений гестационного 
СД. Тем не менее в настоящее время пероральные 
сахароснижающие препараты не разрешены для 
применения во время беременности.
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стему киназ. F. Bost  представил 
результаты исследований, посвя-
щенных этой теме, проводивших-
ся как на животных моделях, так 
и на людях.
Отдельная сессия, проходившая 
в форме дебатов, была посвяще-
на инкретиновой терапии и ее 
влиянию на риск развития рака. 
в последнее время аналоги глю-
кагоноподобного пептида-1 и 
ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 стали применяться очень 
широко. P. Butler из США привел 
результаты анализа, проведенного 
FDA, а также экспериментальные 
данные, полученные на животных 

моделях, о влиянии такой тера-
пии на развитие панкреатита, ра-
ка поджелудочной и щитовидной 
желез. Проф. M. Nauck из Герма-
нии показал, что, несмотря на ряд 
подтверждающих данных, анализ, 
проведенный FDA, не столь убе-
дителен, так как содержит слиш-
ком много ошибок и допущений. 
необходимо продолжать прово-
дить рандомизированные контро-
лируемые клинические исследова-
ния для изучения этого вопроса.
на совместном симпозиуме EASD 
и Американской диабетической 
ассоциации (ADA) «Ожирение 
и сахарный диабет 2 типа: в чем 
общность и различия» рассма-
тривались следующие вопросы: 
1) почему не все пациенты с ожи-
рением заболевают сахарным диа-
бетом 2 типа; 2) какие механизмы 

приводят к декомпенсации бета-
клеток при ожирении и инсули-
норезистентности; 3) как связана 
продолжительность диабета с по-
ложительным влиянием сниже-
ния веса за счет изменения образа 
жизни, лекарственных препара-
тов и бариартрической хирургии 
на бета-клетки и гликемический 
контроль; 4) условия регистрации 
препаратов и хирургических под-
ходов для профилактики Сд 2 ти-
па у лиц с ожирением.
интересный доклад был пред-
ставлен A. Beirhaus из Германии о 
патогенезе диабетических ослож-
нений. Она отметила, что даже 

при сахарном диабете 1 типа дли-
тельность заболевания и уровень 
гликированного гемоглобина 
(HbA1c) могут объяснить только 
11% поздних осложнений. к тому 
же у пациентов с Сд 2 типа суще-
ственных изменений от улучше-
ния гликемического контроля 
даже при достижении значений 
HbA1c, близких к норме, не на-
блюдается. Таким образом, взаи-
мосвязь между уровнем HbA1c 
и конечными точками, такими 
как смертность или сердечно-
сосудистая катастрофа, представ-
ляет собой U-образную кривую. 
По-видимому, существуют некие 
реактивные токсические метабо-
литы (ROS, RCS), а значит, необ-
ходим поиск новых лечебных под-
ходов с применением препаратов 
(на основе специфических фер-

ментов), обладающих антитокси-
ческим действием.
целая сессия была посвящена 
влиянию ряда лекарственных 
препаратов на развитие сахар-
ного диабета. С одной стороны, 
были представлены данные о по-
ложительном влиянии статинов 
на сердечно-сосудистые заболева-
ния. в частности, проф. M. Fisher 
из великобритании представил 
убедительные данные об эффек-
тивности больших доз статинов 
при сахарном диабете. в то же вре-
мя в презентации проф. P. Sawicki 
обсуждалась новая стратегия 
назначения статинов. Он пред-
полагает, что влияние статинов 
реализуется не только через сни-
жение холестерина, но и за счет 
прямого влияния на сосудистую 
стенку и атеросклеротическую 
бляшку. Следовательно, страте-
гия назначения статинов должна 
основываться на оценке общего 
риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, а не на определении 
уровня холестерина. Поскольку 
больные сахарным диабетом име-
ют повышенный риск развития 
сердечно-сосудистых заболева-
ний, лечащие врачи должны в 
обязательном порядке его оцени-
вать для решения вопроса о на-
значении статинов. Если решение 
о назначении статинов приня-
то, то доза не должна снижаться 
только на основании достижения 
целевого уровня липидов. С дру-
гой стороны, D. Preiss из велико-
британии продемонстрировал в 
своем докладе результаты иссле-
дования JUPITER (2008), которое 
показало, что статины на 25% уве-
личивают риск развития диабета. 
Были приведены данные мета-
анализа других крупных хорошо 
спланированных исследований 
по этому вопросу, опубликован-
ные в журнале Lancet в 2010 г. 
у 90 000 больных отмечено 9-про-
центное увеличение риска диабе-
та. в среднем 1 дополнительный 
случай диабета приходится на 
каждые 5 сердечных приступов, 
предотвращенных статинами. 
Механизмы такого влияния ста-
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В этом году зарегистрированы два новых препарата: 
ингибитор дипептидилпептидазы-4 – линаглиптин; 
агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 – 
эксенатид длительного действия (вводится подкожно 
1 раз в неделю). Эти препараты широко анонсировались 
во время научных сессий и на выставке, работавшей 
во время форума.
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тинов пока неизвестны, но, по-
видимому, связаны с воздействи-
ем на инсулин-сигнальный путь. 
Таким образом, обязательно про-
ведение скрининга диабета у всех 
пациентов, получающих статины.

Проф. N. Poulter из великобри-
тании представил обзор различ-
ных классов антигипертензивных 
препаратов и их влияние на раз-
витие сахарного диабета. Бета-
блокаторы и диуретики значи-
тельно повышают риск развития 
диабета, поэтому должны исполь-
зоваться как препараты третьей 
и даже пятой линии. и наоборот, 
блокаторы кальциевых каналов ха-
рактеризуются самым низким ри-
ском развития диабета. ингибито-
ры ангиотензин-превращающего 
фермента и блокаторы рецепторов 
ангиотензина вызывают умерен-
ный риск. 
на этом конгрессе, как и на всех 
крупных научных форумах по-
следних 2–3 лет, наиболее широко 
обсуждалась роль терапии, осно-
ванной на инкретинах. как извест-
но, в этом году зарегистрированы 
два новых препарата: ингибитор 
дипептидилпептидазы-4 – ли-
наглиптин; агонист рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1 – 
эксенатид длительного действия 
(вводится подкожно 1 раз в неде-
лю). Эти препараты широко анон-
сировались во время научных сес-
сий и на выставке, работавшей во 
время форума.
кроме фармацевтических компа-
ний, на выставке экспонировались 
различные приборы и медицин-

ские изделия. Так, можно было 
посетить стенд компании, которая 
разработала новый неинвазивный 
прибор для постоянного мони-
торинга уровня глюкозы крови. 
действие прибора основано на 

эффекте Рамана – комбинацион-
ном рассеянии света молекулами 
вещества (твердого, жидкого или 
газообразного), которое сопро-
вождается заметным изменением 
частоты излучения. в спектре рас-
сеянного излучения появляются 
спектральные линии, которых нет 
в спектре первичного (возбужда-
ющего) света. число и расположе-
ние появившихся линий опреде-
ляется молекулярным строением 
вещества. Таким способом можно 
определить, в частности, содер-
жание глюкозы в крови. Прибор 
пока не зарегистрирован. Можно 
надеяться, что в случае достаточ-
ной точности определения такое 
устройство значительно облегчит 
жизнь пациентов.
на другом стенде был продемон-
стрирован специальный порт для 
внутриперитонеального введения 
инсулина с помощью помпы. в та-
ком устройстве очень нуждаются 
больные с выраженной инсулино-
резистентностью, у которых при 
обычном подкожном введении 
инсулина не удается добиться ком-
пенсации сахарного диабета.
Традиционно во время конгрессов 
EASD работает зал диабетических 
ассоциаций. Самой старой диабети-
ческой ассоциацией является Пор-
тугальская ассоциация, она была 
основана в 1926 г. у участников кон-

гресса была возможность посетить 
музей этой организации и увидеть 
всю историю лечения сахарного ди-
абета. кстати, в этом году исполня-
ется 90 лет открытия инсулина. на 
стенде России были представлены 
результаты работы как Российской 
диабетической ассоциации пациен-
тов, так и Российской ассоциации 
эндокринологов. на стенде укра-
инской диабетической федерации 
был анонсирован проект «диачем-
пионата». как известно, в 2012 г. 
чемпионат Европы по футболу бу-
дет проходить в украине и Польше. 
Планируется, что по его окончании 
пройдет чемпионат для молодых 
людей с диабетом.
во время конгресса было объяв-
лено, что президентом EASD на 
ближайшие 3 года стал Andrew 
Boulton, известный диабетолог из 
Манчестера (великобритания). 
Проф. A. Boulton известен своими 
работами в области осложнений 
диабета, в частности диабетиче-
ской стопы.
48-й ежегодный конгресс EASD со-
стоится 1–5 октября 2012 г. в Бер-
лине (Германия). 

на конгрессе EASD – 2011 были обнародованы 
данные, подтверждающие, что эпидемия сахар-
ного диабета продолжается. Общее число паци-
ентов, страдающих сахарным диабетом, достигло 
366 млн. новейшая эпидемиологическая стати-
стика будет опубликована в 5-м издании «диабе-
тического атласа», выпускаемого Международной 
диабетической федерацией (IDF). в предыдущем 
издании Атласа (2009) этот показатель оценивал-
ся в 285 млн, то есть за два года почти 80 млн че-
ловек был поставлен диагноз «сахарный диабет». 
Специалисты также выяснили, что каждый год в 
мире от диабета умирают около 4,6 млн человек. 
Ежегодные расходы здравоохранения на оказание 
помощи больным сахарным диабетом составляют 
около 465 млрд долларов.

NB
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ЭФ. Эндокринология. 5/2011

Недавнее требование Управления по контролю 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA) о том, что все новые антидиабетические препараты 
должны оцениваться с точки зрения безопасности 
в отношении сердечно-сосудистых осложнений, является 
одной из первых попыток защитить потребителя.
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В конце октября в Казани состоялась стартовая конференция «Генсулин® и Генсупен: уверенный шаг 
в лечении сахарного диабета». Основной темой докладов стали новые методы терапии сахарного 
диабета 2 типа с использованием новейших разработок компаний «ГлаксоСмитКляйн» и «Биотон».
В работе конференции приняли участие ведущие российские и зарубежные врачи-эндокринологи: 
профессор Александр Сергеевич Аметов, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии 
РМАПО; профессор Гунтрам Шернтанер (Guntram Schernthaner), заведующий кафедрой терапии 
№ 1 Венского университета (Вена, Австрия); Екатерина Владимировна Карпова, научный сотрудник 
кафедры эндокринологии и диабетологии РМАПО и др. Они представили данные исследований 
по заболеваемости и лечению сахарного диабета (СД) 2 типа в России и за рубежом.

инсулинотерапия сахарного 
диабета 2 типа: акцент на 
индивидуализации лечения

в своем докладе «Пандемия 
сахарного диабета: пробле-
мы и решения» профессор 

А.С. АМЕТОв отметил: «По за-
болеваемости сахарным диабетом 
Россия находится на первом ме-
сте среди стран Европы: в нашей 
стране более 9 миллионов пациен-
тов с диагнозом “сахарный диабет 
2 типа”. Этот показатель заставля-
ет нас работать более интенсивно, 
чтобы научиться управлять этой 
проблемой. не стоит забывать, что 
Сд 2 типа – это прогрессирующее 
заболевание, которое, развиваясь, 
влечет за собой многочисленные 
патологии, так что его ни в коем 
случае нельзя выпускать из-под 
контроля».
вопросами контроля и индиви-
дуализации терапии сахарного 
диабета 2 типа уже долгое время 
занимается один из ведущих евро-
пейских специалистов профессор 
Г. ШЕРнТАнЕР, который в казани 
представил данные своих исследо-
ваний по использованию различ-

ных видов инсулина при лечении 
заболевания. По его словам, по-
добрать качественную програм-
му терапии Сд 2 типа достаточ-
но сложно. кроме того, в России 
практически не используется так 
называемая микспрограмма, когда 
разные виды инсулина дополняют 
друг друга и применяются в со-
вокупности с пероральными пре-
паратами. Профессор Шернтанер 
также заметил, что в данный мо-
мент на российском рынке доми-
нируют аналоги инсулина. Между 
тем в большинстве европейских 
стран ученые пришли к выводу, 
что при значительной разнице в 
цене генно-инженерные инсулины 
человека практически не уступают 
более дорогим аналогам ни по ка-
честву, ни по клиническим показа-
телям (эффективность и безопас-
ность).
О практическом опыте приме-
нения Генсулина и результатах 
исследований, проведенных на 
кафедре эндокринологии и диабе-

тологии РМАПО, рассказала врач-
эндокринолог Е.в. кАРПОвА.
в течение 12 недель 2 группы па-
циентов с Сд 2 типа применяли 
Генсулин в качестве основного 
средства терапии. в результате 
использования Генсулина у боль-
шинства пациентов уровень нор-
могликемии увеличился до 80,6% 
в сутки, при этом период гипер-
гликемического состояния сокра-
тился до 5% времени в течение 
суток и менее. Было отмечено, что 
препарат Генсулин обеспечивает 
удовлетворительный уровень кон-
троля диабета, не оказывает отри-
цательного влияния на липидный 
обмен и, кроме того, по эффектив-
ности не уступает аналогам инсу-
лина и может с успехом использо-
ваться в клинической практике.
для удобного и безопасного при-
менения Генсулина была разра-
ботана автоматическая шприц-
ручка Генсупен. новое устройство 
представил один из ее разработ-
чиков Радослав Романчук, вице-
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президент компании Copernicus 
(варшава, Польша). «При созда-
нии этой ручки мы учитывали 
несколько основных факторов, – 
рассказал г-н Романчук. – Ручка 
должна быть удобной в исполь-
зовании, в том числе для людей с 
ограниченными возможностями, 
надежной и качественной. Ген-
супен полностью соответствует 
всем этим требованиям: автома-
тическая система введения пре-
парата, удобная корректировка 
дозы, наличие окна контроля 
успешного введения необходимой 
дозы, прочная конструкция со 
специальным покрытием, простая 
и надежная фиксация картриджа 
делают использование Генсупена 
простым и удобным даже для по-
жилых пациентов».

Пресс-релиз компании 
«ГлаксоСмитКляйн»

Принимая во внимание потребность российских пациентов в качественном рекомби-
нантном инсулине, компания «ГлаксоСмиткляйн» и группа компаний «Биотон С.А.» 
в декабре 2010 г. заключили соглашение об эксклюзивном маркетинге с конца 2011 г. 
в России инсулина Генсулин® и новой автоматической шприц-ручки Генсупен.
напомним, что в России зарегистрировано более 120 препаратов компании «Глаксо-
Смиткляйн», представляющих широкий диапазон лекарственных средств, в том числе 
для лечения сахарного диабета. С 2005 г. свыше 6000 российских пациентов получают 
современные сахароснижающие препараты, производимые «ГлаксоСмиткляйн».
компания «Биотон С.А.» – международная инновационная компания, которая вы-
пускает современные лекарственные средства, в том числе рекомбинантный инсулин 
человека. «Биотон» входит в четверку мировых компаний, производящих инсулин 
по оригинальной технологии и полному циклу от генетически модифицированных 
штаммов кишечной палочки до готовых форм. компания «коперникус» (Copernicus) 
является дочерней организацией «Биотон С.А.», специализирующейся на производ-
стве медицинских устройств, в том числе автоматической шприц-ручки Генсупен®.

Справка
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Диабетическая нейропатия.
2-е издание
Издательский дом «МИА»

Котов С.В., Калинин А.П., Рудакова И.Г.
2011 год, 440 страниц, переплет 
Книга посвящена диагностике, лечению и профилактике 
неврологических осложнений наиболее распространен-
ного из эндокринных заболеваний — сахарного диабета. 
Освещены общие физиологические механизмы угле-
водного обмена нервной ткани, представлены наиболее 
значимые механизмы патогенеза неврологических 
осложнений диабета. Описаны клиническая картина раз-
личных проявлений диабетической нейропатии, методы 
диагностики, лечения и профилактики. Особое внимание 
уделено современным методам лекарственной и неме-
дикаментозной терапии, высокая эффективность которых 
авторами проверена на практике. 

Диагностика и лечение 
в эндокринологии. 
Проблемный подход
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кеннеди Ли, Басу А. Перевод с англ. / 
Под ред. Фадеева
2010 год, 304 страницы, обложка 

Руководство содержит основные сведения о диагностике 
и лечении 46 распространенных эндокринологических 
заболеваний, с которыми чаще всего сталкивается 
клиницист. В начале каждой главы приведен наиболее 
характерный случай из практики, к нему приведено не-
сколько вопросов, которые служат для проверки знаний 
читателя. Иллюстрированные алгоритмы и краткие 
объяснения помогают рассмотреть ключевые вопросы и 
принять эффективные клинические решения. В книге со-
держится информация по всем основным заболеваниям 
щитовидной железы, надпочечников, гипофиза, репро-
дуктивной системы, нарушению роста, обмена кальция, 
воды, электролитов, глюкозы, а также по эндокринной 
гипертензии.

Клинические рекомендации. 
Эндокринология
Издательский дом «ГЭОТАР»

Галстян Г.Р., Зилов А.В., Лесникова С.В. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, 
Г.А. Мельниченко
2009 год, 304 страницы, обложка 

Издание содержит клинические рекомендации по наи-
более распространенным эндокринным заболеваниям, 
подготовленные ведущими специалистами Российской 
ассоциации эндокринологов. Клинические рекомен-
дации описывают действия врача при профилактике, 
диагностике, лечении и дальнейшем ведении пациентов.

Эндокринология в таблицах 
и схемах
Издательский дом «МИА»

Шустов С.Б.  
2009 год, 656 страниц, переплет
В настоящей книге в схематичном виде на современном 
уровне рассматриваются вопросы, касающиеся клас-
сификации, клиники, диагностики, дифференциальной 
диагностики и лечения наиболее распространенных 
форм эндокринной патологии.
Подробно описаны клинические аспекты применения 
лекарственных препаратов, направленного на коррек-
цию нарушенной эндокринной функции и на лечение 
осложнений заболеваний желез внутренней секреции. 
Представлены данные по диагностике и лечению неот-
ложных состояний в эндокринологии.

Заболевания коры 
надпочечников и эндокринная 
артериальная гипертензия. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 208 страниц, переплет

В книге представлены две главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямcу», посвященные заболеваниям 
коры надпочечников и эндокринной гипертензии. 
Вниманию читателей предлагаются обзорные статьи, в 
которых полностью освещены проблемы функциони-
рования коры надпочечников и этиология эндокринной 
гипертензии, нарушения функции надпочечников, влеку-
щие за собой развитие сопутствующих заболеваний.

Нейроэндокринология. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко 
2010 год, 472 страницы, переплет

В книге представлены три главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямсу», посвященные нейроэндокри-
нологии, заболеваниям гипофиза и гипоталамуса. Внима-
нию читателей предлагаются обзорные статьи, в которых 
полностью освещены проблемы физиологии гипофиза 
и гипоталамуса, их функции, роль в жизнедеятельности 
организма, а также всевозможные заболевания и мето-
ды их лечения.

Цена 650 рублей
(без учета доставки)

Цена 500 рублей
(без учета доставки)

Цена 550 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1550 рублей
(без учета доставки)
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Ожирение и нарушения 
липидного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 264 страницы, обложка

В книге представлены три главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные ожирению 
и нарушению обмена липидов. Вниманию читателей 
предлагаются обзорные статьи, в которых полностью 
освещены биохимические процессы, происходящие в 
организме в норме и при патологии, результаты послед-
них генетических и эпидемиологических исследований, 
и современные представления о патогенезе, этиологии и 
клинических проявлениях нарушения липидного обме-
на, используемые и перспективные методы лечения и их 
возможные осложнения.

Эндокринология. 
Национальное руководство (+ CD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2008 год, 1073 страницы, переплет

В книгу вошли рекомендации по диагностике, лечению 
и профилактике эндокринных заболеваний, разработан-
ные ведущими специалистами. В подготовке настоящего 
издания в качестве авторов-составителей и рецензентов 
участвовали ведущие специалисты-эндокринологи – 
сотрудники Эндокринологического научного центра 
Росмедтехнологий, кафедры эндокринологи ММА 
им. И.М. Сеченова, кафедры факультетской терапии с 
курсом эндокринологии лечебного факультета СПбГМУ 
им. акад. И.П. Павлова, кафедры эндокринологии и 
диабетологии МГМСУ, Медицинского радиологического 
научного центра РАМН (г. Обнинск). 

Цена 850 рублей
(без учета доставки)

Сахарный диабет и нарушения 
углеводного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 448 страниц, переплет

В книге представлены четыре главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные сахарному 
диабету и нарушению углеводного обмена. Вниманию 
читателей предлагаются обзорные статьи, в которых 
освещены проблемы сахарного диабета 1 и 2 типа, диа-
бетические осложнения. Приведены также последние 
методы лечения сахарного диабета и его осложнений.

Цена 1400 рублей
(без учета доставки)

Эндокринология. 
Национальное руководство. 
Краткое издание (+ СD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Абрамова Н.А., Александров А.А., Андреева Е.Н. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 752 страницы, обложка

Издание представляет собой сокращенную версию книги 
«Эндокринология. Национальное руководство», вышедшей в 
2008 г. под эгидой Российской ассоциации эндокринологов и 
Ассоциации медицинских обществ по качеству. В переработке 
руководства приняли участие ведущие российские специали-
сты. Редакционный совет составили главные специалисты-
эксперты Минздравсоцразвития России, руководители 
профессиональных медицинских обществ, академики РАН и 
РАМН, руководители научно-исследовательских учреждений 
и медицинских вузов.

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1700 рублей
(без учета доставки)

Цена 2100 рублей
(без учета доставки)

Репродуктивная эндокринология. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 416 страниц, переплет 

В книге представлены разделы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямсу», посвященные заболеваниям 
репродуктивной системы. Затронуты вопросы особенно-
стей физиологии, гормональной регуляции, биохими-
ческих процессов репродуктивной системы мужчин и 
женщин. Отдельно рассмотрены вопросы контрацепции, 
заболевания мужских половых желез, включая за-
болевания яичек, бесплодие и снижение фертильности, 
новообразования яичек. Также обсуждается вопрос 
незаконного использования андрогенов спортсменами. 
Отдельная глава посвящена сексуальной дисфункции у 
мужчин и женщин.

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)
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- доставка журнала заказной бандеролью 
- лучшая цена (по сравнению с ценой в каталоге «Роспечать»)
- обратная связь с редакцией (вы всегда можете узнать о сроках выхода, доставке и пр., 
а также оставить свои пожелания относительно содержания журнала)

Чтобы оформить подписку, достаточно оплатить данный счет или позвонить по телефону 
(495) 234-07-34 доб. 195 и заказать счет по факсу или электронной почте.

ВнИМАнИЕ! В платежном поручении в графе «назначение платежа» 
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Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  в рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития России, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  к сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
в 2010 году запущен новый проект 
«Hi+Med. высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!




