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С 15 по 19 сентября 2014 г. в Вене прошел ежегодный 
конгресс Европейской ассоциации по изучению диабета. 
По традиции на мероприятии были представлены 
последние научные достижения в области диабетологии, 
результаты международных исследований, намечены 
пути наступления на эту неинфекционную эпидемию 
века. В центре внимания на многих пленарных 
заседаниях и сателлитных симпозиумах вновь 
оказались проблемы, связанные с сахарным диабетом 
(СД) 2 типа: необходимость раннего вмешательства 
в целях профилактики СД, баланс между достижением 
гликемического контроля и риском гипогликемии, 
инсулинотерапия при СД 2 типа, перспективы новых 
классов антидиабетических препаратов.

Здравоохранение сегодня

Программа пленарных за-
седаний 50-й сессии конг-
ресса Европейской ассоци-

ации по изучению диабета (EASD) 
включала наиболее актуальные 
вопросы этиопатогенеза и  лече-
ния сахарного диабета (СД) и его 
осложнений, а также диагностики 
и профилактики данного заболе-
вания.
Особый интерес вызвала лек-
ция D.  ACCILI ‘The new biology 
of  diabetes’ («Новое о  биологии 
сахарного диабета»), открывшая 
работу конгресса. В современной 
концепции развития СД  2 типа 

рассматривается участие цент-
ральной нервной системы, энте-
роэндокринное взаимодействие, 
воспалительный процесс с учас-
тием различных интерлейкинов. 
Ключевую роль играют печень, 
инсулинорезистентность гепато-
цитов, нарушение захвата глюко-
зы, избыточная продукция  глю-
козы печенью. Автор отметил 
двойную роль печени в развитии 
микро- и  макрососудистых ос-
ложнений (глюкозо- и липозави-
симость), важную роль желчных 
кислот в  снижении дислипиде-
мии, холестерина, синтеза триг-

лицеридов,  глюкагона. Согласно 
современной концепции одну 
из  основных ролей в  патогенезе 
играет транскрипционный фак-
тор FOXO (транскрипционный 
фактор семейства forkhead box 
класса O), который контроли-
рует продукцию  глюкозы пече-
нью, в  частности G6-фазу. При 
диабете FOXOs снижает уровень 
белка PDX1, увеличивающего ак-
тивность инсулинового ответа. 
Удаление одной аллели FOXO1 
у мыши с СД приводит к измене-
нию фенотипа на  нормальный, 
в  то время как  гиперактива-
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ция FOXO1 способна приводить 
к развитию данного заболевания. 
FOXO активируется глюкагоном, 
ингибируется инсулином.
По  современной  гипотезе разви-
тия СД  причиной дисфункции 
бета-клеток является их дедиффе-
ренциация, а не апоптоз. Следова-
тельно, терапия СД 2 типа должна 
быть направлена на восстановле-
ние бета-клеточной дифференци-
ации.
Значительная часть сообщений 
на  конгрессе касалась терапии 
инкретинами. D.M. NATHAN 
в докладе ‘Do we need GLP-based 
therapies?’ («Нужны ли нам пре-
параты ГПП?», ГПП  –  глюкаго-
ноподобный пептид) отметил: 
«В условиях пандемии сахарного 
диабета 2 типа спросить, нужна 
ли нам терапия инкретинами, все 
равно что спросить, нужны ли 
нам зонтики в дождь. Без них мы, 
конечно, останемся живы, но про-
мокнем». Однако инкретиновый 
«зонтик» изрядно стоит. Именно 
в связи с применением инкрети-
нов расходы США на СД с 2007 по 
2012 г. выросли на 41%.
На симпозиумах ‘h e present and 
future of diabetes care’(«Настоящее 
и будущее терапии сахарного диа-
бета») и  ‘Investigating the diff erent 
dimentions of  DPP-4 inhibitors’ 
(«Изучение различных аспектов 
действия ингибиторов ДПП-4», 
ДПП-4 – дипептидилпептидаза 4) 
было отмечено, что помимо име-
ющихся агонистов рецепторов 
ГПП-1 и ингибиторов ДПП-4 раз-
рабатываются новые препараты 
CJC-1134PC – эксендин, конъюги-
рованный с альбумином (приме-
няется раз в неделю), вдыхаемый 
ГПП-1, созданный с  помощью 
техносферы (MKC-253), и ГПП-1-
трансферрин (GLP-1-Tf).
Разрабатываются также эксена-
тид, который будет вводиться 
с помощью осмотической помпы, 
и  транс дермальный и  перораль-
ный семаглутид. 
Следующее поколение в  про-
грамме применения инкретинов 
при СД 2 типа и ожирении – ко-
агонисты рецептора ГПП-1/

рецептора ГИП (рецептор  глю-
козозависимого инсулинотроп-
ного полипептида). Снижение 
веса,  гликемические эффекты 
коагонистов значительнее, чем 
у ГПП-1. 
Продемонстрирована способность 
агонистов рецепторов ГПП-1 спо-
собствовать сохранению бета-
клеток. Так, 15% островков, куль-
тивированных с ГПП-1, утратили 
свою 3D-cтруктуру на пятый день, 
в  контрольных культурах таких 
островков было 45%. 
E. FERRANNINI и  V. FONSECA 
обсуждали вопросы безопас-
ности применения пиоглитазо-
на  – риск  развития хронической 
сердечной недостаточности, пе-
реломов, рака мочевого пузыря. 
Для снижения риска развития 
хронической сердечной недоста-
точности при применении тиазо-
лидиндионов рекомендуется сни-
зить дозу препарата, уменьшить 
потребление соли, не  назначать 
блокаторы Cа2+-каналов. Иссле-
дователи использовали базы дан-
ных крупной страховой компа-
нии Kaiser Permanente Northern 
California, согласно которым связь 
тиазолидиндионов и  онкологии 
не подтверждена. Была представ-
лена фиксированная комбинация 
ДПП-4 (алоглиптина) и пиоглита-
зона. Это препарат, действующий 
на  основные дефекты, ассоции-
рованные с развитием СД 2 типа. 
Он обеспечивает  гликемический 
контроль с  субмаксимальными 
дозами препаратов в комбинации, 
низкий риск развития гипоглике-
мии, отсутствие прибавки массы 
тела, нейтральный или позитив-
ный эффект на параметры липи-
дов. Безопасность препарата в от-
ношении сердечно-сосудистых 
заболеваний была продемонстри-
рована в исследованиях EXAMINE 
и PROactive. 
На  конгрессе обсуждались но-
вые препараты  – ингибитор 
фосфодиэстеразы 4-го  типа 
(ФДЭ-4) – ТАК-648 (Takeda). Воз-
можно, он станет первым пред-
ставителем нового класса пре-
паратов для лечения СД  2 типа. 

Выступление О.Н. Бондаренко (ЭНЦ) 

Dr. N. McDONNELL отметил, что 
ингибитор ФДЭ-4 повышает уро-
вень ГПП-1 в  плазме, снижает 
уровень гликозилированного ге-
моглобина (HbA1c), массу тела, 
способствует сохранению морфо-
логии бета-клеток. Положитель-
ные эффекты ингибитора ФДЭ-4 
продемонстрированы в  12-неде-
льном исследовании у пациентов 
с СД 2 типа. 
Были представлены новые ком-
бинации инсулинов, в частности 
инсулина деглюдек с  аспартом  – 
IDegAsp, комбинация деглюде-
ка с  лираглутидом  – IDegLira. 
Последний представляет собой 
фиксированную смесь 50 ЕД де-
глюдека и  1,8 мг лираглутида, 
способствует снижению потреб-
ности в инсулине, низкому риску 
тяжелых гипогликемий, дополни-
тельному снижению HbA1c, от-
сутствию прибавки веса. В целом 
комбинация базального инсулина 
с  агонистами рецептора ГПП-1 
демонстрирует дополняющие эф-
фекты и способствует снижению 
вариабельности гликемии. 
R. DeFRONZO и соавт. доложили 
результаты исследования SCALE 
по применению лираглутида в до-
зе 3 мг для снижения массы тела 
пациентов с  СД  2 типа и  ожире-
нием. Через 56 недель приема пре-
парата в дозе 1,8 мг было отмече-
но снижение массы тела на 4,6%, 
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а в дозе 3 мг – на 5,9%, при этом 
HbA1c снизился на 1,1 и 1,3% со-
ответственно.
Несколько докладов было посвя-
щено латентному аутоиммунному 
диабету взрослых (latent autoim-
mune diabetes in  adults  – LADA). 
В совместном докладе исследова-
телей из  Швеции и  Финляндии 
‘Low birth weight is associated with 
an increased risk of  latent autoim-
mune diabetes in  adults (LADA) 
and type 2 diabetes: results from 
ESTRID a  Swedish case-control 
study’ («Низкий вес при рожде-
нии связан с  повышенным рис-
ком LADA и сахарным диабетом 
2 типа: результаты шведского ис-
следования “случай  – контроль” 
ESTRID») были использованы 
данные ESTRID  – популяцион-
ного исследования, проведенного 
в  Швеции. Были проанализиро-
ваны 116  случаев диабета LADA 
(возраст больных ≥ 35 лет, поло-
жительные антитела к глутамат-
декарбоксилазе (ГДК)), 298 слу-
чаев СД 2 типа (возраст больных 
≥ 35 лет, отрицательные антитела 
к ГДК) и 521 контрольный случай 
(без СД). Низкий вес при рожде-
нии ассоциировался как с повы-
шенным риском развития LADA, 
так и с развитием СД 2 типа, неза-

висимо от наследственности. При 
этом сильным фактором риска 
развития LADA и СД 2 типа явля-
лось сочетание низкого веса при 
рождении (≤ 3кг) и ожирения во 
взрослом состоянии (индекс мас-
сы тела ≥ 30 кг/м2). 
В  еще одной совместной работе 
двух стран (Швеция, Финляндия) 
‘Family history of type 1 and type 2 
diabetes and the risk of  LADA-re-
sults from a population-based study 
of incident cases’ («Семейный анам-
нез сахарного диабета 1 и 2 типа 
и  риск LADA: результаты попу-
ляционного исследования новых 
случаев») использовались данные 
популяционного исследования, 
включавшего 264 случая LADA, 
796 случаев СД 2 типа и 1047 кон-
трольных случаев (без СД). При-
менялся подход «случай  – конт-
роль». Оценивались сведения 
о  наличии СД  у  родственников 
первой и  второй степени родс-
тва. Наличие наследственности 
по СД 1 и 2 типа ассоциировалось 
с повышенным риском развития 
LADA. При этом риск  развития 
заболевания повышался при на-
личии наследственности и по СД 
1  типа, и  по СД  2 типа в  одной 
семье. Не  было отмечено разни-
цы в  наличии наследственности 
по СД 1 типа по мужской и женс-
кой линиям. У пациентов с LADA 
наследственность по  СД  1 типа 
по  сравнению с  наличием на-
следственности по СД 2 типа была 
ассоциирована с более высокими 
титрами антител к ГДК и низким 
уровнем С-пептида. 
Полученные данные свидетель-
ствуют, что LADA является соче-
танием СД 1 и 2 типа, в том числе 
по наличию генетических рисков. 
Особое внимание на  конгрес-
се было уделено СД  на  фоне бе-
ременности. Помимо осложне-
ний, связанных с  макросомией 
плода,  гипергликемия во время 
эмбрио генеза ассоциируется 
с повышенным риском врожден-
ных пороков и  выкидышей. При 
тщательном контроле концент-
рации глюкозы в период зачатия 
риск диабетической эмбриопатии 

значительно снижается, но  пол-
ностью не  исключается. При 
плохом  гликемическом контроле 
риск формирования пороков раз-
вития и выкидышей резко возрас-
тает. Чаще всего возникают де-
фекты нервной трубки и пороки 
сердца.
Риски развития осложнений у де-
тей при  гестационном СД  (ГСД) 
в настоящее время активно иссле-
дуются и обсуждаются, критерии 
диагностики ГСД пересматриваю-
ся во всем мире. 
В докладе C. BILLIONNET (Фран-
ция), посвященном ГСД и прегес-
тационному СД, была проведена 
оценка рисков в соответствии с ти-
пом СД у матери. Из 474 614 об-
следованных матерей 1257 (0,16%) 
имели СД  1 типа, 1896 (0,24%)  – 
СД 2 типа и 51 701 (6,4%) – ГСД. 
У  матерей при наличии СД 
1 и 2 типа были достоверно повы-
шены риски преждевременных ро-
дов, кесарева сечения, преэкламп-
сии и  эклампсии, макросомии, 
перинатальной смертности и  ас-
фиксии, респираторного дистресс-
синдрома. При ГСД данные риски 
оказались значительно ниже. 
В заключение C. Billionnet отметил, 
что риски осложнений высоки для 
пациенток с прегестационным СД, 
особенно 1 типа. Однако при ГСД 
достоверно повышается риск мак-
росомии, с другими осложнения-
ми значимой связи не выявлено.
В  докладе A.M. EGAN (Ирлан-
дия), посвященном скринин-
гу диабетической ретинопатии, 
были представлены данные ис-
следования с  участием 341 па-
циентки с прегестационным СД. 
Из них 233 (68%) имели СД 1 типа, 
108 (32%) – 2 типа. 
Особое внимание было уделено 
отсутствию адекватной диагнос-
тики диабетической ретинопатии 
при беременности: по  результа-
там исследования у 26% женщин 
выявлено прогрессирование за-
болевания за сроки  гестации, 
что  говорит о  необходимости 
оптимизации протоколов обсле-
дования у эндокринологов и оф-
тальмологов.

Постерный доклад О.С. Деревянко 
(ЭНЦ)

Здравоохранение сегодня
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В докладе B. PINTAUDI (Италия) 
было отмечено, что ГСД увели-
чивает риск  развития СД  2 типа 
в 21,7 раза, при этом ГСД с исхо-
дом беременности в  мертворож-
дение – в 46,9 раза по сравнению 
с  нормально протекающей бе-
ременностью. B. Pintaudi также 
представил данные о достоверно 
более высоком риске кардиовас-
кулярных осложнений у женщин 
с  ГСД в  анамнезе. В  заключение 
он отметил, что таким пациенткам 
показано более частое наблюдение 
и строгий контроль. 
L. CHATZI и соавт. (Греция) пред-
ставили данные о  материнском 
ожирении, ГСД и  связи с  когни-
тивным и психомоторным разви-
тием детей четырех лет.
До беременности 21% пациенток 
имели избыточную массу тела, 
12,7% – ожирение, у 8% развился 
ГСД. Были представлены данные 
о  возможной ассоциации ожи-
рения у  матери и  сниженного 
когнитивного развития у  детей 
в дошкольном возрасте. При этом 
влияние ГСД на  развитие нерв-
ной системы ребенка установлено 
не было.
A.H. XIANG и соавт. (США) пред-
ставили данные о  ГСД и  риске 
развития аутизма у  детей. Бы-
ло исследовано 336 164 ребенка 
(26  897  (8%) от  матерей с  ГСД). 
Достоверной ассоциации ГСД 
и аутизма выявлено не было, од-
нако отмечена взаимосвязь по-
вышенного риска возникновения 
аутизма у  ребенка с  возрастом 
матери.
В  секции по  аутоиммунному 
СД  данные по  изучению роли 
вирусных инфекций в  актива-
ции аутоиммунитета против ос-
тровковых клеток представили 
L. KRAMNA и соавт. U. UUSITALO 
доложил о  возможности сниже-
ния аутоагрессии против остров-
ковых клеток с помощью раннего 
профилактического применения 
пробиотиков, однако отметил, 
что это касается лиц без  генети-
ческого риска развития СД 1 ти-
па. S.E.  FLANAGAN и  соавт. со-
общили о  впервые выявленной 

мутации гена STAT3, вызывающей 
в  сочетании с  другими аутоим-
мунными заболеваниями (энте-
ропатия, ревматоидный артрит 
и первичный гипотиреоз в исходе 
аутоиммунного тиреоидита) раз-
витие СД 1 типа. 
На  устных и  постерных сес-
сиях были представлены ра-
б о т ы с о т ру д н и ков Э н док-
ри нолог и че с ког о  нау ч ног о 
центра (Россия, Москва), в част-
ности О.Н. БОНДАРЕНКО и со-
авт. ‘Clinical and ultrasonographic 
results of  endovascular therapy 
in  diabetic patients with critical 
limb ischaemia’ («Клинические 
или ультразвуковые результаты 
эндоваскулярных вмешательств 
у  больных сахарным диабетом 
с  критической ишемией конеч-
ностей»), О.С. ДЕРЕВЯНКО и со-
авт. ‘Autoimmune gastrointestinal 
markers in patients with type 1 dia-
betes mellitus’ («Аутоиммунные 
желудочно-кишечные маркеры 
у  пациентов с  сахарным диабе-
том 1  типа») и  Е.С.  РЕПИНОЙ 
и  соавт. ‘Insulin-indused level 
of  TNF-α early marker of  type 1 
diabetes mellitus’ («Индуцирован-
ный инсулином уровень TNF-
альфа: ранний маркер сахарного 
диабета 1 типа»). Доклады вызва-
ли дискуссию и положительный 
резонанс. О.Н. Бондаренко доло-
жила отдаленные результаты эн-
доваскулярного вмешательства 
на  артериях нижних конечнос-
тей у больных СД и критической 
ишемией нижних конечностей. 
Представляют интерес данные, 
полученные по  ранним и  позд-
ним осложнениям реваскуляри-
зации, особенностям ультразву-
ковой диагностики у указанной 
категории пациентов. 
О.С. Деревянко представила 
данные Эндокринологического 
научного центра о  встречаемос-
ти аутоантител к  органам желу-
дочно-кишечного тракта у паци-
ентов с  СД  1 типа. Интересным 
является факт высокой частоты 
выявления антител у  пациентов 
с  отсутствием ярких клиничес-
ких проявлений патологии же-

лудочно-кишечного тракта, что 
свидетельствует в пользу необхо-
димости скрининга асимптомно 
протекающих заболеваний. Ран-
няя диагностика и  своевремен-
ное начало терапии существенно 
улучшают качество и увеличива-
ют продолжительность жизни па-
циентов с СД 1 типа.
Изучение сочетания аутоиммун-
ных заболеваний в  настоящее 
время является приоритетным на-
правлением исследований врачей 
разных специальностей.
Другими основными темами 
конгресса были диабетическая 
нефропатия (эпидемиология 
и  генетика), механизмы и  исхо-
ды нейропатии, диабетическая 
ретинопатия, диабетическая сто-
па,  генетика СД 2 типа и его ос-
ложнений, гипертензия при диа-
бете, диабет и рак, регуляция веса 
и ожирение,  гены и биомаркеры 
СД 1 типа и т.д.  

Подготовили Т.В. Никонова, 
О.С. Деревянко 
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