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Медицинские новости

Самые стройные люди живут на востоке России
В настоящее время борьба с избыточным весом является одной из наиболее актуальных проблем. 
Так, по оценкам экспертов, каждый четвертый россиянин страдает от избыточной массы тела. 
В связи с этим в парке «Кузьминки» 10 июня 2018 г. при участии Федерального научно-клинического 
центра Федерального медико-биологического агентства состоялось мероприятие, посвященное борьбе 
с ожирением, основам правильного питания и здорового образа жизни.

Эксперты Всемирной органи-
зации здравоохранения при-
знали ожирение неинфек-

ционной эпидемией XXI в. Около 
500  млн человек, из  которых 60% 
женщин и  40% мужчин, страдают 
от избыточной массы тела1. 
Распространенность ожирения 
в России, по оценкам экспертов На-
учно-исследовательского института 
питания, достигает 20%. Избыточная 
масса тела регистрируется у 75% жен-
щин в возрасте от 35 до 55 лет. Ожи-
рение встречается приблизительно 
в 50% случаев. У 5,5% детей в сельской 
местности и  8,5%  городских детей 
отмечается повышенная масса тела. 
У 30–50% из них ожирение сохраня-
ется во взрослом возрасте. Наиболь-
шая распространенность ожирения 
зафиксирована на Урале и в западной 
части России. Так, в Северо-Кавказс-
ком федеральном округе насчитыва-
ется 15,3% мужчин и 23,2% женщин 
с ожирением, в Сибирском федераль-
ном округе – 16,1 и 31,05%, в Ураль-
ском федеральном округе  – 20,83 
и 34,5% соответственно. Оказалось, 
что самые стройные люди живут 
на востоке России2. 
Ожирение – хроническое заболева-
ние, которое характеризуется уве-
личением массы тела за счет накоп-
ления жировой ткани. В настоящее 
время выделяют четыре степени 
заболевания: 
 ■ первая – увеличение массы более 

чем на 29%; 
 ■ вторая – от 30 до 49%; 
 ■ третья – от 50 до 99%; 
 ■ четвертая – на 100% и более. 

Установлено, что продолжитель-
ность жизни лиц с  ожирением 
сокращается на 5–20 лет – в зави-
симости от возраста, пола и нацио-
нальности. 
Кроме того, избыточная масса тела 
признана основной причиной сни-
жения иммунитета, импотенции, 
нарушения менструального цикла 
и  бесплодия у  женщин, развития 
болезни Альцгеймера, апноэ, арте-
риальной гипертензии, тахикардии, 
синдрома хронической усталости, 
болезней органов зрения, суставов, 
сосудов, сахарного диабета и неал-
когольной жировой болезни печени. 
Причиной развития ожирения часто 
является повышенная калорийность 
пищи при низких энергозатратах. 
Повышенная масса тела обусловли-
вает нарушение выработки инсулина 
вследствие изменения биологическо-
го обмена, уровень гормонов в крови 
растет, в области живота накаплива-
ются излишки жировой ткани3.
В настоящее время на борьбу с ожи-
рением в мире тратится более 2 трлн 
долларов. Для сравнения – 2,1 трлн 
долларов составляют потери миро-
вой экономики на борьбу с терро-
ризмом и войны, в 2,1 трлн долларов 
оценивается негативный эффект 
от курения. 
Как правило, лечение пациентов 
начинают с  общих рекомендаций 
по  изменению режима питания 
и физической активности. При не-
эффективности немедикаментоз-
ных методов лечения назначают 
медикаментозные. В некоторых слу-
чаях при наличии показаний воз-

можно применение хирургических 
методов. На данный момент хирур-
гическое вмешательство по поводу 
ожирения требуется 15% россиян4. 
«Бариатрические операции спо-
собствуют нормализации  гормо-
нального фона, лечению артери-
альной  гипертензии и  сахарного 
диабета, восстановлению репродук-
тивной функции у женщин и поло-
вой активности у мужчин, то есть 
это не только бариатрия, но и ме-
таболический метод лечения. Как 
любое другое хирургическое вме-
шательство, шунтирование желудка 
небезопасно, однако у лиц, страда-
ющих ожирением, намного больше 
шансов через десять лет умереть 
от инфаркта, диабета и других пос-
ледствий избыточного веса», – за-
явил бариатрический хирург фе-
дерального научно-клинического 
центра федерального медико-био-
логического агентства Владимир 
СТАНКЕВИЧ. 
Учитывая высокую социаль-
ную значимость проблемы, с  мая 
2013 г. в России ежегодно проводит-
ся День борьбы с ожирением. 
Уже два раза в  этом  году (20 мая 
и 10 июня) специалисты федераль-
ного научно-клинического центра 
принимали участие в мероприятиях, 
посвященных проблемам ожирения, 
в ходе которых каждый желающий 
мог бесплатно получить консуль-
тацию бариатрического хирурга, 
диетолога, эндокринолога, психоте-
рапевта и проверить предрасполо-
женность к развитию ожирения.  

Источник: fnkc-fmba.ru

1 bariatric.1spbgmu.ru/dannye-po-zabolevaemosti-ozhireniem/29-rasprostranennost-ozhireniya-sotsialnaya-znachimost-problemy.html.
2 prometabolism.ru/?p=42.
3 diabethelp.org/bolezn/ozhirenie-pri-diabete.html.
4 www.gazeta.ru/business/2015/03/06/6446273.shtml.
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Лазерная допплеровская 
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спектроскопия как методы оценки 
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Сахарный диабет – хроническое заболевание, которое ассоциируется 
с различными осложнениями, прежде всего сосудистыми. К наиболее 
распространенным микрососудистым осложнениям относятся ретинопатия, 
нефропатия, синдром диабетической стопы. Механизмы развития 
диабетической ангиопатии сложны и разнообразны. В частности, синдром 
диабетической стопы развивается вследствие изменений периферической 
нервной системы, артериального и микроциркуляторного русла.
Одна из самых важных задач современной медицины – предотвратить 
развитие этих осложнений, в том числе благодаря своевременной 
диагностике.
В статье рассматриваются возможности лазерной допплеровской 
флоуметрии и флуоресцентной спектроскопии в выявлении доклинических 
проявлений синдрома диабетической стопы.

Ключевые слова: коферменты никотинамидадениндинуклеотид, 
флавинадениндинуклеотид, лазерная допплеровская флоуметрия, лазерная 
флуоресцентная спектроскопия, микроциркуляция, сахарный диабет

Количество больных сахар-
ным диабетом (СД) за по-
следние десять лет увели-

чилось более чем в два раза. Столь 
стремительный рост заболеваемос-
ти стал причиной принятия Орга-
низацией Объединенных Наций 
в 2006 г. резолюции о сахарном диа-

бете, а в 2011 г.– политической де-
кларации, призывающей создавать 
многопрофильные стратегии для 
профилактики развития неинфек-
ционных заболеваний и  борьбы 
с ними, в частности в отношении 
СД как одной из ведущих причин 
инвалидизации и смерти [1].

В Российской федерации, как и во 
всех странах мира, отмечается 
значительное повышение распро-
страненности СД. По данным фе-
дерального регистра, в 2016 г. на 
диспансерном учете состояло 
4,35 млн больных СД (3,0% насе-
ления). При этом насчитывалось 
4 млн (92%) пациентов с СД 2 ти-
па, 255 тыс. (6%)  – с  СД  1 типа 
и 75 тыс. (2%) пациентов с други-
ми типами СД [1].
Сахарный диабет представляет 
собой хроническое, постоянно 
прогрессирующее заболевание, 
приводящее к развитию ряда ос-
ложнений, прежде всего микро- 
и макрососудистых. 
Наиболее распространенным 
микрососудистым осложнением 
признана диабетическая ретино-
патия. Она встречается практи-
чески у всех пациентов с СД дли-
тельностью более 20 лет [2, 3]. Еще 
одно опасное микрососудистое 
осложнение  – диабетическая не-
фропатия. В  40–50% случаев ею 
обусловлено развитие терминаль-
ной стадии почечной недоста-
точности. На фоне терминальной 
стадии почечной недостаточности 
у  трети пациентов развиваются 
серьезные осложнения, требу-
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ющие в  ряде случаев проведе-
ния гемодиализа [4]. Однако наи-
более грозным микрососудистым 
осложнением является синдром 
диабетической стопы (СДС). Так, 
СДС ассоциируется с  развитием 
язвенно-некротических процессов 
и гангрены стопы. До 75% выпол-
няемых ампутаций нижних конеч-
ностей в мире связано с СДС [5, 6]. 
СДС ухудшает качество жизни 
больных [7], а также увеличивает 
риск инвалидизации и смерти [8–
10]. Все это обусловливает повы-
шение медицинских расходов [11].
Синдром диабетической стопы 
диагностируется у  15–25% боль-
ных СД. Его развитие обусловле-
но патологическими изменениями 
периферической нервной систе-
мы, артериального и микроцирку-
ляторного русла, костно-суставно-
го аппарата стопы. 
К группе риска развития СДС отно-
сятся пациенты с дистальной поли-
нейропатией, заболеваниями пери-
ферических артерий любого генеза, 
деформацией стоп, слепые и слабо-
видящие, пациенты с диабетичес-
кой нефропатией и  хронической 
болезнью почек третьей стадии 
и выше, пожилые лица, а также ли-
ца, злоупотребляющие алкоголем 
и табачной продукцией.
По данным Международной диа-
бетической федерации, проблема 
ранней диагностики и  монито-
ринга эффективности лечения 
при СД является одной из самых 
приоритетных. 
В  этой связи представляется не-
оспоримым потенциал комбини-
рованной, одновременной оценки 
доставки крови в  систему мик-
роциркуляции методом лазер-
ной допплеровской флоуметрии 
(ЛДф) и окислительного метабо-
лизма по  биомаркерам  – кофер-
ментам ткани способом лазерной 
флуоресцентной спектроскопии 
(ЛфС). Сочетание указанных ме-
тодов диагностики позволяет оце-
нить риск развития синдрома диа-
бетической стопы [12]. 
Система микроциркуляции – одна 
из  важных систем, по  состоянию 
которой можно выявлять болезни 
на  ранних стадиях. Необходимо 
отметить, что нарушения микро-

циркуляции могут быть не только 
вторичными, но и первичными, то 
есть обусловливать развитие ряда 
заболеваний и определять их исход. 
С теми или иными нарушениями 
отдельных звеньев микроциркуля-
ции связано развитие атероскле-
роза, артериальной  гипертензии, 
эндотоксемии и  сепсиса, диабе-
тической нефропатии, венозной 
недостаточности, диабетической 
ангиопатии нижних конечностей. 
Мониторирование микроцирку-
ляторной функции в клинике ог-
раничено как из-за небольшого 
числа безопасных методов иссле-
дования, так и  из-за сложности 
интерпретации данных [13]. В от-
личие от других методов исследо-
вания ЛДф является безопасным 
методом оценки микроцирку-
ляторной функции нижних ко-
нечностей, поскольку параметры 
кровотока определяются неинва-
зивно. С  помощью ЛДф можно 
исследовать такие звенья  гемо-
микроциркуляторного русла, как 
артериолы, терминальные артери-
олы, капилляры, посткапилляр-
ные венулы, венулы и артериоло-
венулярные анастомозы [14–16]. 
Для оценки состояния микроцир-
куляции крови применяются сле-
дующие характеристики перфузии 
ткани кровью [17]:
 ■ М  – средняя величина потока 

крови, в относительных перфу-
зионных единицах, характери-
зует среднюю перфузию;

 ■ σ – среднее колебание перфузии 
крови в  результате изменения 
сосудистого тонуса в  микро-
циркуляторном русле, в перфу-
зионных единицах;

 ■ Кv  – коэффициент вариации, 
характеризует зависимость из-
менения сосудистого тонуса 
от среднего значения кровотока.

Последний показатель рассчиты-
вается по  следующей формуле: 
Кv = σ : М × 100%. 
В данной работе исследования 
проводились на подошвенной по-
верхности большого пальца ноги. 
Показатели микроциркуляции 
признаются нормальными, если М 
находится в пределах референсных 
значений – от пяти до 15 перфузи-
онных единиц. При компенсатор-

ном повышении микроциркуляции 
вследствие снижения энергетичес-
кого метаболизма М превышает 
15  перфузионных единиц, при 
снижении микроциркуляции из-
за невозможности микроцирку-
ляторного русла компенсировать 
нарушения энергетического мета-
болизма М не превышает пяти пер-
фузионных единиц (рис. 1–3). 
Митохондриальный стресс (на-
рушение окислительного мета-
болизма)  – основной медиатор 
нейродегенерации при СД. Вы-
сокий уровень глюкозы в тканях 
обусловливает накопление в  ми-
тохондриях восстановленного ни-
котинамидадениндинуклеотида 
(НАДН). Увеличение доступности 
электронов (-e) и/или насыщен-
ности митохондрий электрона-
ми может вызвать парциальное 
восстановление кислорода до 
супероксиданион-радикала в  на-
чальной части электронной транс-
портной цепи. Последующий 
подъем активных форм кислорода 
вызывает дегенеративные измене-
ния тканей. Возрастание [Ca2+]m 
в клетках также может увеличить 
продукцию НАДН энзимами цик-

Рис. 1. Нормальная МК

Рис. 2. Повышенная МК

Рис. 3. Сниженная МК

Клинические исследования
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Примечание. фАДН – восстановленный флавинадениндинуклеотид, АДф – аденозиндифосфат, АНТ – адениннуклеотидтранслоказы.

Рис. 4. Механизм увеличения продукции НАДН

ла Кребса – пируватдегидрогена-
зой, изоцитратдегидрогеназой, 
альфа-кетоглютаратдегидрогена-
зой. Дисбаланс редокс-системы 
(нарушение соотношения НАДН 
и  никотинамидадениндинук-
леотида (НАД)), окислительный 
стресс (образование свободных 
радикалов) и митохондриальный 
стресс также участвуют в повреж-
дении тканей при СД. 
Вазодилатация и усиление крово-
тока – характерные ранние сосу-
дистые реакции на острую гипер-
гликемию и  тканевую  гипоксию 
[18, 19]. 
Механизм увеличения продукции 
НАДН представлен на рис. 4 [20]. 
В бета-клетках поджелудочной же-
лезы  глюкоза является не  только 
энергетическим субстратом, но  и 
стимулятором секреции инсули-
на [21–24]. Глюкоза транспорти-

руется в  бета-клетки  глюкозным 
транспортером (ГЛЮТ) 2-го типа. 
Внутри клетки глюкоза фосфори-
лируется глюкокиназой с образо-
ванием  глюкозо-6-фосфата [25, 
26], который посредством  глико-
литического пути превращается 
в две молекулы пирувата. В даль-
нейшем пируват переносится в ми-
тохондрии и превращается в аце-
тилкофермент А  (ацетил-КоА) 
пируватдегидрогеназным комп-
лексом. Далее ацетил-КоА посту-
пает в цикл трикарбоновых кислот, 
а  полученные из  него электроны 
передаются НАД и флавинаденин-
динуклеотиду (фАД). В результа-
те образуются внутримитохонд-
риальный НАДН и  окисленный 
фАДН-2. Электроны, хранящиеся 
в этих двух молекулах, передаются 
коферменту Q через комплексы I 
и II. Возможный перенос электро-

нов в молекулу O2 приводит к обра-
зованию во внутренних мембранах 
митохондрий протонного градиен-
та, что приводит к синтезу адено-
зинтрифосфатсинтазы (АТф) через 
комплекс V. Когда уровень глюко-
зы в крови повышается, количест-
во НАДН и  АТф увеличивается, 
АТф-чувствительные K-каналы 
закрываются. Это приводит к депо-
ляризации клеточных мембран, и, 
следовательно, открытию Ca2+-ка-
налов [24].
Именно приток Ca2+ запускает на-
чальную фазу секреции инсулина 
из  предварительно обработан-
ных гранул инсулина. 
При СД  вследствие уменьшения 
количества бета-клеток достаточ-
ной утилизации НАДН и  фАД 
не происходит. Это приводит к на-
рушению гликолитического пути 
метаболизма глюкозы. Причина – 

Клинические исследования
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ингибирование  глицерол-3-фос-
фат-дегидрогеназы вследствие 
снижения количества НАД+. По-
этому запускаются другие пути 
метаболизма глюкозы, в том чис-
ле полиоловый. При полиоловом 
пути обмена генерируется НАДН 
из НАД+. В результате увеличива-
ется соотношение НАДН/НАД+, 
продукция активных форм кис-
лорода, развивается хроническая 
псевдогипоксия. Последняя может 
вызвать хроническое воспаление, 
способствующее дальнейшему 
прогрессированию дисфункции 
бета-клеток и повышению глюко-
зы крови [20]. 
Полиол-сорбитоловый путь об-
мена активируется  гиперглике-
мией. Длительная гипергликемия 
токсична для макро- и  микро-
сосудистой системы, данный 
феномен известен как  глюко-
зотоксичность. Считается, что 
равномерный поток НАДН через 
комплекс I при СД  может спо-
собствовать усугублению глюко-
зотоксичности [27].

Примечание. НАДф+ – никотинамидадениндинуклеотидфосфат, НАДфН – восстановленная форма НАДф+, UDP-GlcNAc – уридиндифосфат-N-ацетилглюкозамин, 
Gln – глутамин, Glu – глутаминовая кислота, ГфАТ – глутамин фруктозо-6-фосфат аминотрансфераза, ДГАф – дигидроксиацетонфосфат, ДАГ – диацилглицерол, 
ПКС – протеинкиназа С, AGEs – конечные продукты гликозилирования, ТК – транскетолаза, ГАфДН – глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназа.

Рис. 5. Взаимосвязь между пентозофосфатным и альтернативными метаболическими путями

Примечание. Первый подъем – максимум в линии обратного 
рассеяния (II), обратное рассеянное кожей излучение на длине 
волны генерации лазера, второй подъем – максимум в линии 
флуоресценции (If). Провал на графике между длинами волн 
обусловлен наличием в конструкции прибора обрезающего 
порогового оптического фильтра. Он необходим для того, 
чтобы выровнять по амплитудам интенсивность обратно 
рассеянного излучения и флуоресценции.
Рис. 6. Оценка НАДН

Примечание. Первый подъем – максимум в линии обратного 
рассеяния (II), обратное рассеянное кожей излучение на длине 
волны генерации лазера, второй подъем – максимум в линии 
флуоресценции.
Рис. 7. Оценка ФАД 
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Гипергликемия оказывает повреж-
дающее действие на  сосудистые 
стенки разными способами. Глю-
коза попадает в  эндотелиальные 
клетки с помощью ГЛЮТ-1 по ин-
сулиннезависимому пути по гради-
енту концентрации. Повышенная 
ее концентрация может стимули-
ровать образование оксида азота, 
что сопровождается синтезом вы-
сокоактивных пероксинитритов. 
Пероксинитриты способствуют 
активации перекисного окисления 
липидов и образованию нитроти-
розина. Нитротирозин нарушает 
функцию эндотелия и вместе с тем 
играет ключевую роль в  окисли-
тельном стрессе. Подавление анти-
оксидантной защиты и усиленное 
образование продуктов окисления 
вызывают окислительный стресс. 
К другим факторам, способствую-
щим развитию окислительного 
стресса, относится активное обра-
зование метилглиоксаля и других 
веществ, синтезируемых в  аль-
тернативных путях метаболизма 
(рис. 5) [28]. 

Клинические исследования
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Рис. 9. Фиксация оптического волоконного зонда 
и температурного пробника аппарата «ЛАЗМА СТ» 
на пальце ноги

Динамику коферментов энерге-
тического метаболизма  – фАД 
и  НАДН и  нарушение окисли-
тельного метаболизма можно ис-
следовать с  помощью лазерной 
флуоресцентной спектроскопии 
(ЛфС) [29]. 
В  работах по  оценке окисли-
тельного метаболизма методом 
флуоресцентной спектроскопии 
применяются разные соотноше-
ния между амплитудами флуо-
ресценции НАДН и фАД. Мета-
болические процессы клеточных 
структур ткани энергозависимы. 
В  данной методике регистриру-
ются изменения амплитуд флу-
оресценции Δ фАД и  Δ НАДН 
при температурной пробе: тесты 
с нагревом (повышение активно-
сти) и  охлаждением (снижение 
активности) метаболизма. Тесты 
проводятся для оценки адапта-
ционных возможностей ткани 
и  устранения возможных опти-
ческих помех от сопутствующих 
флуорофоров ткани при возбуж-
дении флуоресценции кофермен-
тов [30]. 
Оценка НАДН и фАД с помощью 
ЛфС представлена на рис. 6 и 7.
Нами проведено пилотное иссле-
дование, целью которого стала 
оценка критериев риска доклини-

Таблица 1. Значения МК, резерва, ИУ в разных подгруппах контрольной группы

Подгруппа МК, перфузионные единицы Резерв, % ИУ, относительные единицы

Пациенты от 25 до 40 лет 5,0–8,0 164,0–235,0 2,9–7,7

Пациенты от 40 до 60 лет 8,0–12,0 134,0–170,0 2,8–4,0

Пациенты старше 60 лет 15,0–18,0 62,0–78,0 1,5–2,6

Таблица 2. Значения МК, резерва и ИУ в разных подгруппах основной группы

Подгруппа МК Резерв ИУ

Пациенты с субкомпенсированными 
нарушениями:
1a – микроциркуляция активная, 
окислительный метаболизм снижен
2b – микроциркуляция неактивная, 
окислительный метаболизм снижен
3c – микроциркуляция активная, 
окислительный метаболизм снижен 
выраженно

Повышена не более чем на 20%

Повышена более чем на 20%

Повышена не более чем на 20%

Снижен не более чем на 20%

Снижен не более чем на 20%

Снижен более чем на 20%

Снижен не более чем на 20%

Снижен не более чем на 20%

Снижен более чем на 20%

Пациенты со стойкими 
декомпенсированными нарушениями

Повышена более чем на 20% Снижен более чем в три раза Снижен более чем в три раза

Пациенты, имеющие риск развития СДС Снижена более чем на 60% Снижен более чем в три раза Снижен более чем в три раза

Рис. 8. Лазерный диагностический аппарат «ЛАЗМА СТ»

ческих проявлений СДС по состо-
янию микроциркуляторного русла 
и тканевого метаболизма у боль-
ных СД. 

Материал и методы
В  исследование было включено 
50  пациентов с  разной длитель-
ностью СД. 
Критерии включения в исследова-
ние: 

 ✓ СД 1 и 2 типов;
 ✓ уровень  гликированного  гемо-
глобина – от 6,0 до 11,0%.

Критерии исключения: 
 ✓ нарушение магистрального кро-
вотока сосудов нижних конеч-
ностей;

 ✓ тяжелые соматические заболева-
ния;

 ✓ стенозирующий атеросклероз 
нижних конечностей;

 ✓ беременность.
Пациенты основной  группы бы-
ли разделены на  три подгруппы 
в зависимости от типа и тяжести 
нарушений микроциркуляторной 
и тканевой систем. 
Группу контроля составили 20 лиц 
без нарушений углеводного об-
мена, магистрального кровотока 
сосудов нижних конечностей, тя-
желых соматических заболеваний. 
Данная  группа была разделена 
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Рис. 11. Проба у пациента из подгруппы с риском 
развития СДС
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на три подгруппы в зависимости 
от возраста.
Нарушение микроциркуляторно-
го русла определяли с  помощью 
ЛДф, тканевого метаболизма  – 
ЛфС. Исследование микроцир-
куляторного русла и окислитель-
ного метаболизма проводили 
на  лазерном диагностическом 
аппарате «ЛАЗМА СТ» (рег. уд. 
№ РЗН 2017/5844 от 8 июня 2017 г.) 
(рис. 8). 
Согласно протоколу исследо-
вания регистрация парамет-
ров осуществлялась в три этапа 
в  течение одной диагностичес-
кой процедуры на подошвенной 
части большого пальца стопы 
(рис. 9). Первый этап – состояние 
покоя  – восемь минут (дости-
жение стабилизации исходного 
состояния), второй – при охлаж-
дении до 10 °С – одна минута (до 
холодовой вазодилатации), тре-
тий – при нагревании до 35 °С – 
четыре минуты (время регист-
рации параметров сосудистого 
тонуса).

Результаты
Микроциркуляция крови (МК), 
резерв метаболизма (резерв), ин-
декс утилизации (ИУ) в подгруп-
пах контрольной  группы пред-
ставлены в табл. 1. 
Результаты диагностической 
процедуры у  пациентки конт-
рольной  группы представлены 
на  рис.  10. Микроциркуляция 

активная, окислительный мета-
болизм в  норме. МК  – 15,0  пер-
фузионной единицы, темпе-
ратура  – 30  °С, резерв  – 73%, 
ИУ – 2,5 относительной единицы. 
Микроциркуляция крови, резерв, 
ИУ в подгруппах основной груп-
пы представлены в  табл.  2, 
результаты диагностической 
процедуры у  пациента из  под-
группы с риском развития СДС – 
на рис. 11. Микроциркуляция не-
активная, выраженное снижение 
окислительного метаболизма. 
МК – 6,31 перфузионной едини-
цы, температура – 26 °С, резерв – 
12%, ИУ  – 0,44  относительной 
единицы. 

Заключение
Лазерная допплеровская флоумет-
рия и  лазерная флуоресцентная 
спектроскопия позволяют оце-
нить динамику коферментов энер-
гетического метаболизма и  мик-
роциркуляции, а также резервных 
показателей энергетического ме-
таболизма при проведении функ-
циональных проб: холодовой 
и тепловой. 
Полученные результаты свиде-
тельствуют о высокой диагности-
ческой значимости комплексного 
применения ЛДф и ЛфС в отно-
шении выявления риска разви-
тия СДС. Сочетание этих методов 
диагностики позволит персони-
фицировать антидиабетическую 
терапию СД.  

Рис. 10. Проба у пациентки контрольной группы

  Диапазон нормальных значений
  Диапазон контрольных значений 

  Диапазон нормальных значений
  Диапазон контрольных значений 
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Diabetes mellitus is a chronic disease that is associated with various complications, and fi rst of all with vascular 
ones. Th e most usual microvascular complications include retinopathy, nephropathy, diabetic foot syndrome. 
Th e mechanisms of diabetic angiopathy development are complex and varied. In particular, diabetic foot syndrome 
develops due to changes in the peripheral nervous system, arterial and microcirculatory bed.
One of the most important tasks of modern medicine is to prevent the development of these complications, including 
through timely diagnosis.
Th e article considers the possibilities of laser Doppler fl owmetry and fl uorescence spectroscopy in the detection 
of preclinical manifestations of diabetic foot syndrome.
Key words: coenzymes nicotinamide adenine dinucleotide, fl avin adenine nucleotide, laser Doppler fl owmetry, 
laser fl uorescent spectroscopy, microcirculation, diabetes mellitus
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ДИАГНОСТИКА СОСТОЯНИЯ ТКАНЕВЫХ ИЗМЕНЕНИЙ НА СТОПЕ 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 

Аппарат лазерный диагностический «ЛАЗМА СТ»
Неинвазивное исследование пальца стопы:
1) микроциркуляции кровотока и лимфотока (с помощью лазерной допплеровской флоуметрии);
2) окислительного метаболизма (с помощью лазерной флуоресцентной спектроскопии)

1. Определять тяжесть заболевания:
• субкомпенсированные нарушения;
• декомпенсированные нарушения;
• признаки диабетической стопы

Фиксация на пальце оптического зонда и температурного пробника 
аппарата «ЛАЗМА СТ»

Аппарат «ЛАЗМА СТ»

2. Контролировать динамику лечения
Индивидуальный подбор фармпрепаратов проводится 
в за висимости от результатов диагностики:
• нарушена микроциркуляция, метаболизм в норме;
• микроциркуляция активна, снижение метаболизма;
• нарушены микроциркуляция и метаболизм

Протокол исследований включает оценку исходного  состояния ткани (контролируется также температура кожи пальца 
стопы), при охлаждении до 10 °С (снижение активности микроциркуляции и метаболизма) и при нагреве до 35 °С (повышение 
активности микроциркуляции и метаболизма). Продолжительность одного исследования – 15 минут
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В статье рассмотрены возможные причины мужского, женского и сочетанного 
бесплодия в супружеских парах, современные подходы к диагностике 
и лечению бесплодия, а также возможные способы улучшения фертильности. 
Обозначены вопросы для дискуссии и дальнейшего разбора.
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Согласно данным Всемирной 
организации здравоохране-
ния, количество бесплодных 

браков в развитых странах достига-
ет 10–15%. В России эта цифра также 
высока, несмотря на внедрение но-
вых подходов к лечению бесплодия 
и вспомогательных репродуктивных 
технологий [1, 2]. Так, в отдельных ре-
гионах нашей страны этот показатель 
приближается к критическому – 20% 
[3, 4]. Установлено, что каждая седь-
мая супружеская пара в России стал-
кивается с проблемами планирова-
ния семьи вследствие бесплодия [5]. 
При этом ситуация с каждым годом 
только ухудшается: в 2005 г. частота 
встречаемости бесплодия в возраст-
ной группе от 18 до 49 лет составляла 
146,6 случая на 100 тыс. населения, 
в 2016 г. эта цифра возросла до 278,8 
случая на 100 тыс. населения [6]. 
В развивающихся странах с низкой 
доступностью вспомогательных 
репродуктивных технологий  меди-
цинская помощь, как правило, огра-
ничивается профилактикой и лече-
нием женской инфертильности [7], 
в экономически развитых странах 
существенная роль отводится кор-
рекции мужского бесплодия и реше-
нию проблем индивидуальной сов-
местимости. Так, наиболее высокая 

распространенность мужской ин-
фертильности отмечена в Централь-
ной и  Восточной Европе (8–12%), 
Австралии (8–9%). В Северной Аме-
рике этот показатель достигает 4,5–
6,0% при общей вариации от 2,5 до 
12,0% [8]. Кроме того, увеличилось 
количество работ, подтверждающих 
особую роль мужского бесплодия [9, 
10], в частности снижение в послед-
ние десятилетия количества и  ка-
чества сперматозоидов. 
В настоящее время под бесплодием 
понимается отсутствие беремен-
ности при регулярной половой жиз-
ни в течение года и неприменении 
средств контрацепции [2, 5]. Бес-
плодие пары может быть обуслов-
лено как бесплодием женщины, так 
и бесплодием мужчины, часто кон-
статируют сочетанное бесплодие. 
Один или оба партнера в бесплод-
ном браке часто способны зачать ре-
бенка в другой паре, поэтому всегда 
необходимо помнить о возможной 
партнерской несовместимости. 
Наиболее частыми причинами 
бесплодия являются урогениталь-
ная инфекция, психосексуальные 
расстройства, иммунологические 
факторы  – 30,0–38,7% случаев 
[11, 12]. Однако иногда причину 
бесплодия установить не удается 

даже после тщательного обследо-
вания пары. 

Факторы риска и возможные 
патогенетические механизмы
Причины бесплодия подразделяют 
на  модифицируемые и  немодифи-
цируемые. 
фертильный потенциал мужчин сни-
жается на фоне врожденных и приоб-
ретенных заболеваний мочеполовой 
системы, урогенитальных инфекций, 
повышения температуры органов 
мошонки (при варикоцеле), эндо-
кринных расстройствах,  генетичес-
ких аномалиях и вследствие патоло-
гических иммунных реакций. Если 
этиологию мужского бесплодия вы-
явить не удается, устанавливают диа-
гноз «идиопатическое бесплодие»  – 
частота встречаемости превышает 
30% [13]. У таких пациентов не выяв-
ляют патологии при физикальном ос-
мотре и по результатам лабораторных 
исследований (включая  гормональ-
ный профиль). Необходимо отметить, 
что идиопатическое бесплодие обыч-
но является результатом сочетанного 
воздействия различных факторов.
К модифицируемым факторам рис-
ка мужской инфертильности отно-
сят питание, употребление алкоголя 
и кофеина, избыточную массу тела, 
недостаточную физическую актив-
ность, психоэмоциональный стресс, 
курение, неконтролируемое исполь-
зование лекарственных средств, вы-
бор одежды, горячие ванны, а также 
воздействие факторов окружающей 
среды: биологических, физических 
(радиация, электромагнитные волны) 
и токсических (пестициды, тяжелые 
металлы, эндокринные дизрапторы 
и др.) [14]. В 2017 г. эксперты Органи-
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зации Объединенных Наций заявили 
о ложности утверждения о необходи-
мости использования пестицидов для 
обеспечения пищевой безопасности. 
В  частности, были приведены дан-
ные о 200 тыс. смертельных отравле-
ний различными пестицидами в год. 
Постоянный контакт с пестицидами 
ассоциируется с  риском развития 
онкологических, эндокринных забо-
леваний, нарушениями развития, сте-
рильностью населения [15]. В то же 
время в лекарственных препаратах 
и БАД растительного происхождения 
допускаются следы пестицидов. Чаще 
всего это дихлордифенил трихлорме-
тилметан (ДДТ) и его метаболиты. Ус-
тановлено, что ДДТ проникает через 
плаценту и обнаруживается в тканях 
эмбрионов или мертворожденных 
детей у  женщин, даже не  имевших 
производственного контакта с ДДТ 
(попадание с пищей) [16]. При реко-
мендации препаратов растительного 
происхождения стоит обратить осо-
бое внимание на их состав.
Среди факторов риска мужского 
бесплодия также указывают элект-
ромагнитное излучение мобильных 
телефонов, применение анаболичес-
ких стероидов, опиоидов [17].
К  основным причинам мужского 
бесплодия прежде всего следует 
отнести варикоцеле – расширение 
вен гроздевидного сплетения семен-
ного канатика. Частота его встре-
чаемости у мужчин без нарушения 
сперматогенеза составляет 8–13%, 
при инфертильности – 25–40% [18]. 
При варикоцеле изменяются гемо-
динамика и температурный режим 
в органе, что приводит к нарушению 
сперматогенеза [19]. 
Частота встречаемости крипторхиз-
ма при бесплодии достигает 9,4%, 
в общей популяции – 2,4% [20].
При азооспермии генетические нару-
шения выявляются в 20% случаев [21], 
однако данное состояние также мо-
жет быть обусловлено экскреторным 
бесплодием (обструкция семявыно-
сящих путей), тяжелыми гормональ-
ными нарушениями, приводящими 
к угнетению сперматогенеза.
Существует корреляция между фер-
тильностью и массой тела. Так, доля 
пациентов с бесплодием и избыточ-
ной массой тела составляет 40%, бес-
плодием и ожирением – 34% [22].

факторы, ассоциированные с муж-
ским бесплодием, представлены 
в таблице [23].
Одним из патогенетических меха-
низмов развития бесплодия счита-
ется окислительный стресс. Пато-
логическое накопление активных 
форм кислорода приводит к  пов-
реждению клеток репродуктивной 
системы, чувствительных к  окис-
лительному стрессу. При сбое ан-
тиоксидантной системы семенных 
канальцев происходит повреждение 
сперматозоидов. В результате отме-
чаются снижение их подвижности 
и способности к оплодотворению, 
нарушение созревания и  быст-
рая гибель. Наиболее выражен окис-
лительный стресс при воспалитель-
ных заболеваниях мочеполовой 
системы, варикоцеле,  гормональ-
ных нарушениях [24, 25].
Следует также отметить роль анти-
спермальных антител (АСА). АСА 
могут образовываться в  результа-
те нарушения гемотестикулярного 
барьера [26]. Чаще АСА выявля-
ют у пациентов после вазэктомии, 
травм, перекрута яичка, обструкции 
половых путей или при инфекцион-
ных процессах [27]. 
Ведущую роль в  женском беспло-
дии играют трубно-перитонеальные 
патологии. Частота встречаемос-
ти такого бесплодия варьируется 
от 35 до 60%. Преобладает трубный 
фактор – 35–40%, перитонеальный 
отмечается лишь в 9,2–34% случа-
ев [28]. При первичном бесплодии 
частота поражения маточных труб 
составляет 29,5–70,0%, при вто-
ричном – 42–83%. Таким образом, 
трубно-перитонеальную патологию 
выявляют практически у половины 
пациенток, обратившихся по  по-
воду бесплодия [29]. К  основным 
причинам поражения маточных 
труб, сопровождающегося спаеч-
ным процессом в  органах малого 
таза и формированием трубно-пе-
ритонеального бесплодия, относят 
воспалительные заболевания орга-
нов малого таза в анамнезе (инфек-
ции, передаваемые половым путем), 
внутриматочные манипуляции 
(искусственные аборты, диагности-
ческие выскабливания эндометрия, 
осложнения после использования 
внутриматочных средств и т.д.), опе-

ративные вмешательства на органах 
малого таза и брюшной полости, эн-
дометриоз [28]. 
Эндокринное женское бесплодие 
характеризуется полиморфнос-
тью клинических и  лабораторных 
проявлений. Причинами такового 
являются  гонадотропная недоста-
точность, синдром поликистозных 
яичников (СПКЯ), яичниковая не-
достаточность,  гиперпролактине-
мия, гипотиреоз. 
Иммунная система принимает ак-
тивное участие в процессе имплан-
тации, адгезии и инвазии трофоб-
ласта и, как следствие, нормальном 
развитии беременности [30]. Имму-
нологическое бесплодие обусловли-
вается появлением специфических 
антител к сперматозоидам, церви-
кальной слизи, эндометрию, фол-
ликулярной и перитонеальной жид-
кости, а также к блестящей оболочке 
ооцита, клеткам зернистого слоя, 
возможно также существование то-
тальных аутоиммунных оофоритов.

Диагностика 
Диагностика бесплодия предполагает 
проведение комплекса мероприятий. 
1. Сбор анамнеза: длительность бес-
плодия, зачатия/беременности, час-
тота и особенности половой жизни, 
регулярность менструального цик-
ла, наличие заболеваний, способных 
вызывать бесплодие, общее состоя-
ние здоровья, употребление алкого-
ля, курение, изменение массы тела.
2. физикальный осмотр: для жен-
щин – состояние матки, яичников, 

Факторы риска развития мужского бесплодия
Фактор Частота 

встречаемости, %
Бесплодие известной этиологии 42,6  
Идиопатическое бесплодие 30,0
Гипогонадизм 10,1
Общие или системные заболевания 2,2
Бесплодие на фоне терапии 
цитостатиками

7,8

Нарушение эрекции/эякуляции 
и психосексуальные расстройства 
(эректильная дисфункция, 
гипоспадия, сахарный диабет 
с ретроградной эякуляцией)

2,4

Обструкция семявыносящих путей 2,2
Гинекомастия 1,5
Другие нарушения 1,2
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влагалища (гинекологический ос-
мотр), для мужчин – осмотр орга-
нов мошонки (наличие тестикул, 
придатков), оценка размера тести-
кул, наличие варикоцеле (урологи-
ческий/андрологический осмотр). 
3. Инструментальный осмотр: ульт-
развуковое исследование органов по-
ловой системы, оценка проходимости 
маточных труб (у женщин) – гисте-
росальпингография, эхогистеросаль-
пингоскопия, семявыносящих прото-
ков (у мужчин), щитовидной железы 
(при необходимости), ультразвуковое 
исследование надпочечников (при 
клинических признаках гиперандро-
гении), компьютерная томография 
и/или магнитно-резонансная томо-
графия (показаны пациентам с  по-
вышением концентрации пролакти-
на в плазме крови при подозрении 
на микро аденому гипофиза), гисте-
роскопия (у женщин). 
4. Лабораторное обследование: 
оценка гормонов гипоталамо-гипо-
физарной системы, половых гормо-
нов, функции надпочечников и щи-
товидной железы, спермограммы, 
совместимости пары по HLA II клас-
са, инфекционный скрининг,  ге-
нетическое исследование (при не-
обходимости), иммунологический 
скрининг, тест на овуляцию.
Только после комплексного обсле-
дования обоих партнеров решается 
вопрос о терапии бесплодия. 

Эффективность 
и безопасность Иноферта 
Комбинация мио-инозитола, извес-
тного как витамин В8, или витамин 
юности, и фолиевой кислоты явля-
ется безопасным и  эффективным 
инструментом для улучшения про-
гноза при бесплодии, вызванном 
различными причинами, в том чис-
ле у пациенток с СПКЯ. 
Одной из  первых комбинаций 
мио-инозитола и  фолиевой кис-
лоты на  европейском рынке стал 
Иноферт, зарегистрированный 
на  российском рынке компанией 
«Италфармако». В России Иноферт 
применяется при различных патоло-
гиях, в том числе для поддержания 
овуляции. 
Иноферт выпускается в  виде по-
рошка в саше. Как было отмечено 
ранее, в  состав препарата входят 

особо чистый, очищенный в  том 
числе от фитатов, а также всех видов 
пестицидов, мио-инозитол 1000 мг 
и фолиевая кислота 100 мкг. 
Иноферт рекомендуется применять 
по схеме: по два саше утром и вече-
ром. Длительность курса – от одного 
до шести месяцев. Содержимое са-
ше предварительно разводят в 100–
150 мл воды. 
Важность мио-инозитола и его про-
изводных для поддержания физио-
логического протекания широкого 
круга процессов в организме была 
подтверждена результатами сис-
тематического анализа более чем 
37 тыс. публикаций [10]. 
Мио-инозитол и  его производные 
участвуют во внутриклеточной пе-
редаче сигнала и обеспечении фун-
кционирования рецепторов инсу-
лина, репродуктивных  гормонов, 
факторов роста, катехоламинов 
и др. Большое число производных 
мио-инозитола взаимодействуют 
со специфическими белками, игра-
ющими важную роль в функциони-
ровании репродуктивной системы 
и развитии эмбриона. 
Мио-инозитол является важным 
синергистом фолатов и других ви-
таминов (В₅, РР), а также минералов 
(кальция, магния). 
Перечисленные эффекты мио-ино-
зитола указывают на существенные 
перспективы его применения в ги-
некологической практике [10].
Иноферт способствует снижению 
концентрации лютеинизирующего 
гормона, пролактина, соотношения 
«лютеинизирующий гормон/фoлли-
кулocтимулиpующий гopмoн». Таким 
образом мио-инозитол способствует 
восстановлению регулярности менст-
руального цикла и овуляции.
фосфат-производные мио-инозито-
ла осуществляют передачу сигнала 
от инсулинового рецептора внутрь 
клеток разных тканей, что приводит 
к повышению экспрессии транспор-
тера  глюкозы, инициирует процес-
сы адсорбции рецептора инсулина, 
стимулирует переработку углеводов 
и жиров для поддержания энергети-
ческого метаболизма клетки. Данные 
метаболические процессы обуслов-
ливают снижение риска развития ин-
сулинорезистентности, диабета, по-
вышения массы тела и ожирения [31].

Мио-инозитол и  его производные 
необходимы для реализации эффек-
тов гонадолиберина, лютеинизиру-
ющего гормона и фолликулостиму-
лирующего гормона, тем самым они 
оказывают положительное влияние 
на репродуктивную функцию (воз-
действуя, в частности, на инвазию 
трофобласта при закреплении блас-
тоцисты, функцию яичников, ооци-
тов и плаценты). 
Следует подчеркнуть, что помимо 
прямых специфических воздейс-
твий мио-инозитол поддерживает 
функционирование репродуктивной 
системы опосредованно. Системати-
ческий анализ публикаций по мио-
инозитолу показал, что основной 
функцией мио-инозитола и его про-
изводных является внутриклеточ-
ная передача сигнала в центральной 
нервной системе, сердечно-сосудис-
той, иммунной системах и др. [10]. 
Были установлены по  крайней ме-
ре 120 инозитолфосфатзависимых 
белков, специфически участвующих 
в различных физиологических про-
цессах. Более половины инозитолза-
висимых белков вовлечены в поддер-
жание сердечно-сосудистой системы, 
иммунитета и  структур соедини-
тельной ткани (включая кости, хрящ, 
кожу). Не  менее важна роль мио-
инозитола в метаболизме углеводов 
(прежде всего в сигнальном каскаде 
инсулина) и функционировании по-
чек и печени. Все эти эффекты мио-
инозитолзависимых белков, наряду 
с взаимодействием со специфически-
ми белками, важны для нормального 
функционирования репродуктивной 
системы как женщин, так и мужчин.
Специфическое воздействие мио-
инозитола на репродуктивную функ-
цию связано с участием его производ-
ных в сигнальных каскадах белковых 
рецепторов  гонадолиберина (гона-
дотропин-рилизинг-гормона), люте-
инизирующего гормона и фоллику-
лостимулирующего гормона. 
В клинических исследованиях, про-
веденных в  европейских странах 
у пациенток с гестационным сахар-
ным диабетом, Иноферт снижал 
показатели глюкозы натощак и ин-
сулина, а также способствовал по-
вышению адипонектина [32].
У женщин с отягощенной наследс-
твенностью в отношении СД 2 типа 
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Иноферт снижал риск развития гес-
тационного сахарного диабета, час-
тоту макросомии (статистически 
значимо), среднюю массу плода [33].
Дефицит мио-инозитола признан 
фактором риска формирования по-
роков развития лицевого черепа – 
расщелин губы и/или неба. У матери 
низкий уровень мио-инозитола сы-
воротки крови (< 13,5 мкмоль/л) ас-
социировался с повышением риска 
развития пороков в три раза (95%-
ный доверительный интервал (ДИ) 
1,2–7,4), у детей (< 21,5 мкмоль/л) – 
в 3,4 раза (95% ДИ 1,3–8,6) [34].
У эмбриона на этапе органогенеза 
вследствие дефицита мио-инозито-
ла индуцируются эмбриопатии, вы-
зываемые гипергликемией [35].
Как было сказано выше, одной из ос-
новных причин бесплодия у  жен-
щин является  гормонально-мета-
болическая дисфункция яичников. 
У пациенток часто отмечается инсу-
линорезистентность с компенсатор-
ной гиперинсулинемией. Иноферт 
улучшает функции яичников, а так-
же метаболические и гормональные 
показатели у пациенток с СПКЯ [36].
Применение Иноферта в  дозе 
2 г/сут в течение 24 недель у пациенток 
с  СПКЯ способствовало снижению 
количества ановуляторных циклов 
в четыре раза, а в дозе 4 г/сут этот эф-
фект достигался за три-четыре неде-

ли, что указывает на дозозависимость 
и возможность долговременного при-
ема [37]. Мио-инозитол улучшал фун-
кциональное состояние ооцитов у па-
циентов с СПКЯ, прошедших циклы 
интрацитоплазматических инъекций 
сперматозоидов [38]. 
Комбинация мио-инозитола с фоли-
евой кислотой при проведении цик-
ла стимуляции суперовуляции для 
ЭКО позволяла уменьшить число 
используемых зрелых ооцитов, со-
кратить дозу гонадотропина и уве-
личить количество случаев успеш-
ной имплантации эмбрионов [39].
На  фоне  гиперинсулинемии при 
СПКЯ формируются нарушения 
метаболизма андрогенов, их кли-
ническим проявлением служат гир-
сутизм, акне и  ожирение по  анд-
рогенному типу. Установлено, что 
Иноферт в  дозе 4  г/сут в  течение 
трех месяцев снижал концентрацию 
лютеинизирующего гормона, тесто-
стерона, свободного тестостерона, 
инсулина в  плазме, а  через шесть 
месяцев – гирсутизм и акне [40]. 
Мио-инозитол регулирует осмоляр-
ность и объем семенной плазмы, экс-
прессию белков, необходимых для 
эмбриогенетического развития, и под-
вижность сперматозоидов. Такая тера-
пия у пациентов с олигоастенотерато-
зооспермией улучшала подвижность 
сперматозоидов за счет значительно-

го увеличения доли сперматозоидов 
с высоким митохондриальным мемб-
ранным потенциалом [41].
Применение мио-инозитола улуч-
шает не только подвижность спер-
матозоидов, но  и их способность 
к зачатию. Данная терапия положи-
тельно коррелировала с  беремен-
ностью (пять пар из 50 участвовав-
ших в исследовании) [42]. 
Безопасность Иноферта доказана 
в  многочисленных исследованиях 
и метаанализах. При использовании 
комбинации «мио-инозитол + фо-
лиевая кислота» (4000 мг/400 мкг) 
не наблюдалось никаких побочных 
эффектов, в том числе тех, которые 
обычно возникают при использова-
нии других сенсибилизаторов инсу-
лина, в частности метформина в вы-
соких дозах (1500 мг/сут).

Заключение
Иноферт может быть применен при 
женском и мужском бесплодии раз-
личной этиологии, в том числе иди-
опатическом.
Эффективность и  безопасность 
Иноферта доказаны не только в от-
дельных клинических исследовани-
ях, но и в метаанализах. Иноферт 
повышает вероятность зачатия, 
улучшает исходы беременности, по-
ложительно влияет на инсулиноре-
зистентность и ожирение.  
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Гипотиреоз актуален в практике врачей любой специальности. 
Это одно из наиболее частых эндокринных заболеваний, для которого 
характерны неспецифичные клинические проявления. 
Современные синтетические препараты для заместительной терапии 
гипотиреоза не только полностью компенсируют дефицит тиреоидных 
гормонов, но и практически не требуют каких-либо ограничений в образе 
жизни больных. 
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Гипотиреоз – клинический синд-
ром, обусловленный стойким де-
фицитом тиреоидных гормонов. 

Стойкое снижение синтеза и секреции 
тиреоидных гормонов принято назы-
вать первичным гипотиреозом. Наи-
более частой его причиной считается 
хронический аутоиммунный тирео-
идит (АИТ). Патология также может 
развиться вследствие операций на 
щитовидной железе – послеопераци-
онный гипотиреоз, терапии радиоак-
тивным йодом – пострадиационный 
гипотиреоз, инфекционного процесса, 
при исходе подострого, послеродового 
тиреоидита. Дети, рожденные с дисге-
незией или агенезией щитовидной же-
лезы, имеют врожденный гипотиреоз.
Согласно результатам эпидемиоло-
гических исследований, первичный 
гипотиреоз – наиболее часто встре-
чающаяся патология щитовидной 
железы [1, 2]. Так, по результатам Ви-
кгемского исследования, в  котором 
проводился мониторинг случайной 
выборки взрослого населения, с 1972 
по 1974 г. частота встречаемости ги-
потиреоза составляла три случая на 
1000 человек, через 20 лет – увеличи-
лась до 14 случаев на 1000 человек [3].
A. Carle и  соавт. (2009) установили, 
что заболеваемость первичным гипо-
тиреозом достигает 32,8 на 100 тыс. 

человек в год. На фоне аутоиммунно-
го тиреоидита патология развивается 
в 84% случаев. При этом как частота 
заболеваемости, так и распространен-
ность гипотиреоза у женщин в три – 
девять раз выше, чем у мужчин [4].
Хронический АИТ, или тиреоидит Ха-
шимото, впервые был описан в 1912 г. 
У пациентов отмечаются специфичес-
кие изменения ткани щитовидной же-
лезы, такие как лимфоидная инфиль-
трация, деструкция эпителиальных 
клеток, фиброзная пролиферация, 
с последующим ее замещением. 
Постепенное разрушение ткани щи-
товидной железы является следствием 
аутоиммунного воспаления. 
Аутоиммунный тиреоидит может 
развиваться как отдельно, так и одно-
временно с другими аутоиммунными 
заболеваниями, например в  рамках 
полигландулярного синдрома. 
Диагностическое значение при АИТ 
имеет исследование разных антитире-
оидных антител. Наименее значимы 
в нарушении структуры щитовидной 
железы аутоантитела к  тиреоглобу-
лину. Они определяются в сыворотке 
крови у  4–6% здоровой популяции. 
Более специфичными для диагнос-
тики АИТ являются антитела к тире-
оидной пероксидазе (ТПО). Они вы-
зывают цитотоксические изменения 

в фолликулярных элементах щитовид-
ной железы. При этом прослеживает-
ся четкая связь между титром антител 
к  ТПО и  степенью гистологических 
изменений ткани железы [1, 3–8]. 
Изучение генов системы HLA позво-
лило выявить связь между АИТ и та-
кими генами, как HLA-B8, HLA-DR3 
и  HLA-DR5. HLA-DR5 влияет на 
высвобождение простагландинов 
Т-супрессорами, HLA-DR3 активи-
зирует хелперную функцию Т-лим-
фоцитов [9].
При АИТ основной причиной раз-
вития гипотиреоза является апоптоз 
фолликулярных клеток щитовидной 
железы. Патологический процесс ре-
ализуется через определенные клоны 
Т-лимфоцитов (Т-киллеров) (возмож-
но, патологические, возможно, вслед-
ствие нарушения функции Т-суп-
рессоров). Т-лимфоциты совместно 
с антитиреоидными антителами раз-
рушают фолликулярные клетки, что 
приводит к  уменьшению функцио-
нальной ткани щитовидной железы. 
Деструктивный процесс утяжеляется 
цитокинной и  лимфокинной актив-
ностью в очаге воспаления. Гипоти-
реоз при АИТ развивается постепен-
но. Клиническая картина достаточно 
гетерогенна и  неспецифична. Дли-
тельное время, иногда годы, клини-
ческие признаки заболевания могут 
отсутствовать. У пациентов с увели-
ченной щитовидной железой диагноз 
нередко устанавливается после ис-
следования уровня антител к  ТПО. 
Однако по мере прогрессирования 
патологического процесса в щитовид-
ной железе и  снижения количества 
функционирующей ткани начинают 
проявляться симптомы гипотиреоза. 
К таковым относятся слабость, быст-
рая утомляемость, сухость кожи, вы-
падение волос, брадикардия, запоры. 
Выраженность симптомов гипотирео-
за напрямую зависит от степени сни-
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жения уровня тиреоидных гормонов 
в  сыворотке крови. Уровень тиреот-
ропного гормона (ТТГ) у таких пациен-
тов, как правило, выше 4,5 мЕд/л, сво-
бодного тироксина (св. Т4) – снижен. 
Однако хронический АИТ редко со-
провождается клинической картиной 
гипертиреоза. Это обусловлено двумя 
причинами. Первая причина – повы-
шение уровня тиреоидных гормонов 
в крови из-за выраженного деструк-
тивного процесса в ткани щитовидной 
железы, вызванного агрессивностью 
аутоиммунного процесса, вторая  – 
наличие тиреоидстимулирующих ан-
тител, которые имеют меньшую зна-
чимость в патологическом процессе, 
чем антитела к ТПО. Гипотиреоз, как 
правило, выявляется при проведении 
лабораторных исследований и редко 
требует тиреостатического лечения. 
При прогрессировании АИТ, умень-
шении количества функционирующей 
ткани щитовидной железы клиничес-
кая и лабораторная картины меняют-
ся – на некоторое время возвращается 
эутиреоз, затем – гипотиреоз [6, 10]. 
Неспецифичность клинических симп-
томов гипотиреоза не позволяет вов-
ремя установить диагноз. Гипотиреоз 
часто скрывается под масками разных 
соматических заболеваний. Пациенты 
длительное время наблюдаются у вра-
чей других специальностей, в  част-
ности по поводу хронического запора, 
нарушения менструального цикла, 
снижения слуха и т.д. Однако лечение 
в таких случаях, как правило, бывает 
неэффективным [11]. 
Для диагностики гипотиреоза до-
статочно определить уровень ти-
реоидных гормонов. Наиболее ин-
формативны значения ТТГ. Другие 
обследования щитовидной железы, 
такие как ультразвуковое исследо-
вание, сцинтиграфия с  I-131, ком-
пьютерная томография, определение 
аутоантител, помогают визуализиро-
вать железу, определить ее структуру, 
заподозрить наличие воспалительно-
го процесса, но не выявить функцио-
нальные нарушения и диагностиро-
вать гипотиреоз [10].
Основным методом лечения гипо-
тиреоза является заместительная 
гормональная терапия. Установлено, 
что у практически здорового взрос-
лого ежедневно секретируется около 
100 мкг Т4, от 7 до 10 мкг трийодтиро-

нина (Т3) и примерно 1 мкг общего Т3. 
Общее количество Т3, ежедневно об-
разующегося в организме, составляет 
около 30 мкг, причем 80% приходится 
на Т3, образованный на периферии 
в результате конверсии Т4 в Т3 [12]. 
Основным компонентом препаратов 
для заместительной терапии являет-
ся левотироксин натрия. В качестве 
вспомогательного вещества, как пра-
вило, используют лактозу. При хра-
нении таких препаратов более шести 
месяцев активность левотироксина 
натрия снижается на 30%. Замена лак-
тозы на двухосновный фосфат каль-
ция позволяет продлить активность 
действующего вещества (препарат 
L-Тироксин, компания «Берлин-
Хеми/А. Менарини»). Использование 
в качестве наполнителя двухосновно-
го фосфата также помогает решить 
проблему лечения пациентов с  ги-
потиреозом и  непереносимостью 
лактозы. Распространенность гипо-
лактоземии достаточно высока. Так, 
в России гиполактоземия встречается 
примерно у 40% русского населения 
и 90% коренного населения Сибири 
и Дальнего Востока. 
К клиническим проявлениям гипо-
лактоземии относятся дискомфорт 
в  кишечнике, расстройство стула, 
вздутие и боли в животе. Однако не 
всегда пациенты знают причину этих 
состояний. 
Cинтетический тироксин всасывается 
в кишечнике на 40–70%. Биодоступ-
ность препарата зависит от индиви-
дуальных особенностей пациентов, 
а также от его состава [3].
При определении дозы препарата сле-
дует учитывать возраст пациентов, 
массу тела, наличие сопутствующих 
заболеваний. Так, суточная доза для 
взрослых определяется из расчета 1,4–
1,7 мкг на 1 кг массы тела, для детей – 
до 4 мкг на 1 кг массы тела. Больным 
с  ишемической болезнью сердца 
тироксин назначается исходя из 0,9–
1,3 мкг на 1 кг массы тела. При этом 
лечение обычно начинают с  малых 
доз (12,5–25,0 мкг/сут) и под контро-
лем уровня ТТГ доводят до расчетной 
дозы. Суточная доза тироксина может 
оказаться меньше расчетной. Это обу-
словлено степенью недостаточности 
функции щитовидной железы. 
Контролировать правильность по-
добранной дозы тироксина следует 

у всех пациентов с гипотиреозом. Для 
этого не чаще одного раза в полтора – 
два месяца определяют уровень ТТГ. 
Мониторинг адекватности терапии 
проводят один раз в шесть или 12 ме-
сяцев. Заместительная терапия гипо-
тиреоза проводится на протяжении 
всей жизни. 
Необходимо отметить, что компен-
сировать гипотиреоз и  клинически, 
и  лабораторно достаточно трудно. 
Причина этого до сих пор непонят-
на. К  наиболее возможным относят 
ожирение, заболевания желудочно-
кишечного тракта, в  частности на-
рушение всасывания, в  том числе 
лекарственных препаратов, парез же-
лудка [13]. 
Субклинический гипотиреоз – это ла-
бораторный диагноз. При субклини-
ческом гипотиреозе уровень ТТГ пре-
вышает 4,5 мЕд/л, св. Т4 соответствует 
норме. Субклинический гипотиреоз 
чаще встречается у женщин, лиц стар-
шей возрастной группы, представите-
лей европеоидной расы [14]. 
Распространенность субклиническо-
го гипотиреоза в  общей популяции 
варьируется от 3 до 8%. При этом 
количество больных с дисфункцией 
щитовидной железы и гипофункцией 
щитовидной железы с возрастом уве-
личивается, что обусловлено возраст-
ным повышением уровня ТТГ. Необ-
ходимо также помнить, что на уровень 
ТТГ оказывает влияние прием неко-
торых препаратов. Речь, в частности, 
идет об амиодароне, психотропных 
препаратах, содержащих литий, пре-
паратах для лечения рака [14].
Результаты эпидемиологических ис-
следований сердечно-сосудистых рис-
ков у  пациентов с  субклиническим 
гипотиреозом противоречивы. В  то 
же время в  Роттердамском исследо-
вании установлена связь между СКГ 
и  сердечно-сосудистыми исходами 
у пациенток старше 55 лет. Инфаркт 
миокарда и  аортальный кальциноз 
у них отмечались в 2,3 и 1,7 раза чаще. 
В исследовании, проведенном в Япо-
нии, у  2856 переживших атомные 
бомбардировки (средний возраст  – 
58,5 года) субклинический гипотиреоз 
диагностировали в  10,2% случаев. 
У 93,4% из них уровень ТТГ был менее 
10 мЕд/л (легкая форма). У  мужчин 
с легкой формой субклинического ги-
потиреоза суммарное соотношение 
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шансов в отношении развития ише-
мической болезни сердца составило 
4,5 (р < 0,01), у женщин – 1,7 (р = 0,70) 
при контроле артериального давления, 
индекса массы тела, уровня холестери-
на, скорости оседания эритроцитов, 
сахарного диабета, отказа от курения.
Согласно результатам проведенных 
метаанализов риск развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний у па-
циентов с субклиническим гипотирео-
зом и пожилых лиц сопоставим. 
При проведении метаанализа 15 ис-
следований установлено, что легкая 
дисфункция щитовидной железы 
(ТТГ < 10 мЕд/л) повышает риск раз-
вития ишемической болезни сердца, 

других сердечно-сосудистых заболе-
ваний и смерти [14]. 
Если уровень ТТГ более 4,5 и  менее 
10,0 мЕд/л, через шесть и 12 месяцев сле-
дует провести повторное его исследова-
ние, так как возможна самостоятельная 
нормализация показателей. Необходи-
мо также учитывать титр антитиреоид-
ных антител. Высокий уровень антител 
к ТПО ассоциируется с повышенным 
риском перехода субклинического ги-
потиреоза в клинический. 
Лиц с уровнем ТТГ более 10 мЕд/л сле-
дует рассматривать в качестве канди-
датов для назначения L-Тироксина. 
У таких пациентов необходимо оце-
нить соотношение «польза/риск». 

Согласно современным рекомен-
дациям начальная доза L-Тирок-
сина для заместительной терапии 
у  пациентов в  возрасте 50–60 лет 
и старше составляет 50 мкг/сут. При 
наличии сердечно-сосудистых забо-
леваний стартовой считается доза 
12,5 мкг/сут. У пациентов 60–75 лет 
целевой уровень ТТГ должен быть 
не ниже 3–4 мЕд/л, старше 75 лет – 
4–6 мЕд/л [3, 10, 14]. 
L-Тироксин следует принимать один 
раз в день утром за 20–30 минут до 
еды, запивая водой. Период полувы-
ведения тироксина – семь дней.
В настоящее время препарат выпуска-
ется в дозах 50, 75, 100, 125 и 150 мкг.  
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Hypothyroidism – Often an Unrecognized Syndrome 
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Hypothyroidism is relevant in the practice of any specialty doctors. Th is is one of the most common endocrine 
diseases, which are characterized by non-specifi c clinical manifestations.
Modern synthetic drugs for the hypothyroidism replacement therapy not only fully compensate for the defi ciency 
of thyroid hormones, but as well practically do not require any restrictions in the patients’ lifestyle. 
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Ишемические поражения толстой кишки 
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Метаболический синдром (МС) является общепризнанным фактором риска 
развития заболеваний сердечно-сосудистой системы, а также предиктором 
их более тяжелого течения и грозных исходов. В то же время риск 
развития патологий органов пищеварения при МС клиницистами часто 
недооценивается. Не случайно таковые, как правило, диагностируются 
на поздних стадиях. 
Однако у пациентов с МС изменения со стороны толстой кишки 
выявляются в 58,5% случаев и имеют клинико-морфологические признаки 
микроишемического колита (МИК). Микроскопический ишемический колит 
представляет собой одну из форм циркуляторно-гипоксического поражения 
кишечника и характеризуется структурными изменениями слизистой 
оболочки и других слоев толстой кишки.
Патогенез МИК обусловлен рядом факторов, среди которых важное 
значение отводится нарушению микроциркуляции слизистой оболочки 
толстой кишки, дисбиотическим нарушениям и нарушениям моторики 
толстой кишки. При МС, основными дефинициями которого являются 
абдоминальное ожирение и инсулинорезистентность, создаются 
предпосылки для реализации указанных патогенетических механизмов.
В статье рассмотрены особенности течения МИК, критерии его диагно-
стики и подходы к лечению. 

Ключевые слова: микроишемический колит, метаболический синдром, 
микроциркуляция, дисбиоз, эндотоксин, пребиотики, спазмолитики, санация 
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Введение 
Одним из важных патогенетических 
механизмов абдоминального ожире-
ния и сахарного диабета (СД) 2 типа – 
основных компонентов метаболи-
ческого синдрома (МС)  – является 
дисбиоз толстой кишки. Эндотоксин-
опосредованное усиление процес-
сов перекисного окисления липидов 
и накопления свободных радикалов 
играет ключевую роль в развитии ате-
рогенной дислипидемии и системно-
го, хронического, субклинически про-
текающего воспаления. Атерогенная 

дислипидемия и воспаление в  свою 
очередь обусловливают развитие 
атеросклероза.
Установлено, что кишечная микро-
флора участвует в  конечных этапах 
метаболизма холестерина, желчных 
кислот, углеводов и  белков. Кишеч-
ные бактерии метаболизируют посту-
пивший в толстую кишку холестерин 
в копростанол и способны осущест-
влять глубокий гидролиз молекулы 
холестерина. В  результате анаэроб-
ной деятельности микроорганизмов 
толстой кишки образуются летучие 

кислоты  – уксусная, пропионовая, 
п-масляная, изомасляная, изовалери-
ановая. Данные кислоты признаны 
важнейшими регуляторами водного, 
электролитного и кислотно-щелочно-
го баланса. 
Поскольку макроорганизм и его мик-
рофлора представляют единую эколо-
гическую систему, многие метаболи-
ческие заболевания ассоциируются 
с нарушением микробного сообщес-
тва тонкой кишки. Изменение кишеч-
ной микрофлоры вызывает повышен-
ное поступление в кровь эндотоксина, 
который, как было отмечено выше, 
считается важным звеном формиро-
вания МС, атеросклероза, СД 2 типа, 
ожирения. 
Дисбиотические нарушения в толстой 
кишке при МС усиливают хроничес-
кие циркуляторные расстройства. 
С  последними ассоциируется ише-
мическое поражение толстой кишки 
(ИПТК). Хроническое нарушение 
кровотока в бассейне брюшного отде-
ла аорты и ее непарных висцеральных 
ветвей приводит к ишемии органов 
брюшной полости. 
Степень ИПТК зависит от состояния 
кровотока в  брыжеечных артериях. 
Верхняя брыжеечная артерия (ВБА) 
обеспечивает кровоснабжение прок-
симальных отделов толстой кишки 
до селезеночного изгиба, нижняя  – 
ее дистальных отделов. Характерной 
особенностью системы кровоснаб-
жения ободочной кишки является 
наличие коллатералей с верхней бры-
жеечной артерией и дугой Риолана – 
параллельным или краевым сосудом, 
идущим вдоль брыжеечного края. 
При сужении нижней брыжеечной 
артерии происходят сегментарные 
ишемические поражения селезеноч-
ного изгиба, илеоцекального и ректо-
сигмоидального отделов. 
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Кровоснабжение свободного края 
ободочной кишки значительно хуже, 
чем брыжеечного, поэтому слизистая 
оболочка толстой кишки поражается 
неравномерно. 
В отличие от толстой кишки прямая 
кишка редко вовлекается в  патоло-
гический процесс при хронической 
абдоминальной ишемии. Ее кровос-
набжение осуществляется по верхней 
и нижней прямокишечным артериям, 
между которыми имеется богатая сеть 
интрамуральных анастомозов. 
В настоящее время ИПТК рассматри-
вается как микроскопический ишеми-
ческий колит (МИК).
Ишемический колит представляет 
собой одну из форм циркуляторно-
гипоксического поражения кишечни-
ка. Для него характерны структурные 
изменения слизистой оболочки и дру-
гих слоев толстой кишки [1]. Ишеми-
ческий колит чаще встречается у лиц 
пожилого возраста, страдающих ише-
мической болезнью сердца (ИБС), ар-
териальной гипертензией (АГ) и рас-
пространенным атеросклерозом, СД 
2 типа [1, 2–4]. Дополнительным фак-
тором его развития является наруше-
ние тканевого метаболизма.
Согласно последним данным наруше-
ние микроциркуляции может быть 
обусловлено дислипопротеинемией, 
нарушениями свертывающей систе-
мы крови, инсулинорезистентностью, 
гипотиреозом, висцеральной поли-
нейропатией.

Клинические проявления 
и диагностика 
На данный момент оценить истин-
ную распространенность МИК слож-
но, что обусловлено вариабельностью 
и  неспецифичностью симптомов. 
Согласно результатам исследований, 
проведенных в  Московском клини-
ческом научно-практическом центре 
им. А.С. Логинова, МИК встречается 
у 58% пациентов с МС, у 78–80% боль-
ных старших возрастных групп.
Как показывает практика, для диаг-
ностики МИК следует провести 
анамнестические, клинические, ла-
бораторно-инструментальные и мор-
фологические исследования толстой 
кишки и оценку показателей висце-
рального кровотока.
В клиническом отделении Цент-
рального научно-исследовательского 

института гастроэнтерологии обсле-
довали 52 пациентов с МС и сопутс-
твующими сердечно-сосудистыми за-
болеваниями. Среди них 24 мужчины 
и 28 женщин. Возраст больных варь-
ировался от 56 до 80 лет, в среднем – 
63,5 ± 2,7 года. 
При сборе анамнеза особое внима-
ние обращали на наличие сердечно-
сосудистых заболеваний (ИБС, АГ, 
цереброваскулярной болезни, атеро-
склероза сосудов нижних конечнос-
тей), сосудистых катастроф (инфаркта 
миокарда, острого нарушения мозго-
вого кровообращения), оперативных 
вмешательств на сосудах (аортокоро-
нарного шунтирования, протезирова-
ния брюшного отдела аорты), ожире-
ния, СД 2 типа и других компонентов 
МС, патологий щитовидной железы, 
неалкогольной жировой болезни 
печени и других метаболических за-
болеваний. Особо значимыми были 
внеабдоминальные и абдоминальные 
боли, тяжесть сопутствующих сер-
дечно-сосудистых заболеваний, вы-
раженность факторов сердечно-сосу-
дистого риска.
При осмотре оценивали пальпатор-
ные и  аускультативные признаки 
поражения брюшной аорты и других 
сосудов (наличие пульсации, систоли-
ческого шума в проекции аорты). 
Определяли липидный спектр крови 
(общий холестерин, холестерин ли-
попротеинов низкой и высокой плот-
ности, триглицериды) и  показатели 
вязкости крови.
Проводили ультразвуковое иссле-
дование сосудов: диаметр брюшной 
аорты, толщина ее стенки, наличие 
кальцинатов и пристеночных тром-
бов, а  также допплеровское иссле-
дование аорты и ее непарных висце-
ральных артерий. В  первом случае 
использовали аппарат «RТ-Х-200», во 
втором – «Алока-1100».
Изучали гемодинамику артериально-
го русла, в частности максимальную 
и минимальную линейную скорость 
кровотока, среднюю скорость крово-
тока, индекс пульсации, индекс резис-
тентности, систоло-диастолическое 
соотношение, качественную характе-
ристику спектра частот допплеровс-
ких кривых.
Проводили колоноскопию или ирри-
госкопию для выявления особеннос-
тей моторной функции и  воспали-

тельных изменений в толстой кишке, 
таких как отек, геморрагии, эрозивно-
язвенные поражения, псевдодивер-
тикулы, псевдополипы и стриктуры, 
часто обнаруживаемые у  больных 
ИПТК [5–8].
Выполняли гистологическое иссле-
дование cлизистой оболочки толстой 
кишки. 
У 40 пациентов диагностирована АГ, 
у 42 – ИБС, у 39 – цереброваскулярная 
болезнь, у 17 – атеросклероз сосудов 
нижних конечностей. Инфаркт мио-
карда ранее перенесли восемь боль-
ных, инсульт – пять, аортокоронарное 
шунтирование – один, протезирова-
ние брюшной аорты – двое больных. 
У трех пациентов выявлена аневризма 
брюшной аорты. 
Сахарным диабетом страдали 39 об-
следованных. Нарушение толерант-
ности к глюкозе выявлено у 13 паци-
ентов, ожирение – у 48.
Патология щитовидной железы (узло-
вой зоб, аутоиммунный тиреоидит – 
чаще в стадии эутиреоза на фоне за-
местительной терапии) имела место 
у семи больных. Двое из них перенес-
ли субтотальную резекцию щитовид-
ной железы. 
Абдоминальный болевой синдром 
разной степени тяжести наблюдался 
у всех пациентов. У 29 (69%) из них 
боль локализовалась в верхней части 
живота, у  11 (26%)  – в  левой части 
живота, у 15 (36%) – в нижней части 
живота. Отмечались также мигриру-
ющие боли.
У 44 (81%) пациентов боли были но-
ющими, периодическими или посто-
янными, у 2 (4,8%) – пульсирующими, 
у 4 (9,5%) – схваткообразными. 
Тяжесть и  дискомфорт в  эпигаст-
ральной и мезогастральной областях 
после еды ощущали 13 (31%) боль-
ных. Половина больных отмечала 
связь между абдоминальной болью 
и приемом пищи или физической на-
грузкой. 
По мере прогрессирования заболева-
ния происходило истощение организ-
ма из-за ситофобии (страха возникно-
вения боли после приема пищи), что 
считается характерным признаком 
абдоминального ишемического син-
дрома [4, 5, 7].
Метеоризм и урчание в животе отме-
чали 34 и 21% больных соответствен-
но. На запоры жаловались 38% паци-
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ентов, диарею – 24%, неустойчивый 
стул – 24% пациентов. 
У 35 (60%) больных выслушивался 
систолический шум над брюшным 
отделом аорты, у 39 (70%) – она была 
уплотненной, болезненной и расши-
ренной. При пальпации отмечались 
вздутие живота, шум в  виде плес-
ка в  слепой кишке, болезненность 
и спастическое сокращение сигмовид-
ной кишки. 
Полученные при обследовании дан-
ные позволили предположить нали-
чие МИК.
Согласно результатам лабораторного 
исследования крови у 11 пациентов 
был умеренно повышен уровень гемо-
глобина и эритроцитов, что является 
косвенным признаком нарушения 
микроциркуляции и  гемореологии. 
Подтверждением тому стали резуль-
таты коагулограммы, проведенной 
у 27 больных. У 17 из них выявлены 
признаки гиперкоагуляции, у 10 – ги-
покоагуляции. 
Нарушение липидного спектра крови 
зафиксировано у 72% больных. У 24% 
из них наблюдалась дислипопроте-
инемия IIА типа, у 9% больных – ги-
пертриглицеридемия.
При проведении ультразвукового ис-
следования у 39 больных обнаруже-
ны признаки атеросклеротического 
поражения брюшного отдела аорты: 
неровность и утолщение стенок, при-
стеночные кальцинаты. У двух паци-
ентов выявлена аневризма брюшного 
отдела аорты с расширением инфра-
ренального отдела до 3,8 см и присте-
ночным флотирующим тромбом.
Допплеровское исследование про-
ведено 40 пациентам. У всех обнару-
жено поражение от двух до четырех 
сосудов. У  30 из них наблюдались 
качественные и количественные при-
знаки нарушения кровотока по чрев-
ному стволу (ЧС), общей печеночной 
артерии (ОПА), селезеночной артерии 
(СА), у  13  – по ВБА. Качественные 
признаки нарушения кровотока по 
ЧС, ОПА, СА обнаружены у 34 паци-
ентов, у 13 из них – по ВБА. Количест-
венные изменения кровотока отмече-
ны у 35 и 19 больных соответственно. 
Показатели кровотока подтвердили 
наличие у обследованных хроничес-
кой абдоминальной ишемии.
Известно, что степень функциональ-
ных и  морфологических нарушений 

толстой кишки, ассоциированных 
с  ишемией, варьируется в  больших 
пределах [5, 7, 9–14]. Это подтвердили 
результаты ирригоскопии (у 21 боль-
ного) и колоноскопии (у 20 пациентов). 
У 18 больных был снижен или, наобо-
рот, повышен тонус толстой кишки, 
отмечалась недостаточность бауги-
ниевой заслонки. У 19 обследованных 
выявлены единичные или множест-
венные дивертикулы, у 13 – полипы от 
0,2 до 0,5 см, располагавшиеся в левых 
отделах толстой кишки. При колонос-
копии у  двух больных обнаружены 
очаги гиперемии, у четырех пациен-
тов – эрозии в сигмовидной кишке.
У больных с выраженными качествен-
ными и количественными нарушени-
ями кровотока дивертикулы, полипы 
и эрозивно-воспалительные измене-
ния наблюдались в основном в левых 
отделах толстой кишки. У них также 
выявлялись по два-три сосудистых, 
гемодинамически значимых пораже-
ния ЧС, ОПА и СА. У каждого тре-
тьего больного наблюдались качест-
венные и количественные признаки 
нарушений кровотока по ВБА.
Биопсия выполнена 23 больным. 
Биоптаты получали из области селе-
зеночного угла (n = 8), средней трети 
сигмовидной кишки (n = 4) и ректо-
сигмоидного изгиба (n = 11).
У 21 из 23 обследованных при гисто-
логическом исследовании обнаруже-
ны дистрофические изменения эпи-
телиоцитов и бокаловидных клеток, 
у четырех из них – острые эрозии.
У большинства пациентов отмече-
ны отек собственной пластинки и ее 
инфильтрация плазматическими 
клетками и  лимфоцитами с  приме-
сью эозинофилов. У двух пациентов 
выявлены лимфатические фоллику-
лы в собственной пластинке, у одно-
го – гиперпластический полип. У 16 
больных обнаружены микроцирку-
ляторные нарушения: атония сосудов, 
стазы эритроцитов, тромбы различ-
ного происхождения, деструкция со-
судов с экстравазатами эритроцитов, 
запустевание сосудов микроцирку-
ляторного русла, лимфоцитарная ин-
фильтрация собственной пластинки 
тонкой кишки (рис. 1). У двоих обсле-
дованных слизистая оболочка толстой 
кишки была неизмененной.
Таким образом, практически у  всех 
больных с клиническими симптома-

ми МИК в слизистой оболочке сигмо-
видной кишки обнаружены признаки 
нарушения микроциркуляции и вос-
паления, характерные для ишемичес-
кого поражения. 
Микроскопические признаки ишемии 
появились еще до макроскопических. 
При гистологическом исследовании 
слизистой оболочки отмечались по-
верхностный некроз эпителия, умень-
шение числа бокаловидных клеток, 
очаговые лимфоидноклеточные 
инфильтраты, парез и  полнокровие 
(рис. 1–3). Эти изменения сопровож-
дались запустеванием сосудов, разви-
тием стазов, тромбозов микроцирку-
ляторного русла и плазморрагиями.
Описанные морфологические измене-
ния слизистой оболочки сигмовидной 
кишки, выявленные с помощью био-
псии, мы отнесли к наиболее ранним 
достоверным признакам МИК. 
У всех больных проведенные исследо-
вания позволили предположить нали-
чие МИК. 
Абдоминальный болевой синдром 
был связан с  хронической абдоми-
нальной ишемией. Об этом свиде-
тельствуют отсутствие точечной ло-
кализации боли и разный ее характер. 
В свою очередь это косвенно может 
указывать на полиорганность ише-
мии. У большинства пациентов боль 
преимущественно локализовалась 
в  проекции левого отдела толстой 
кишки. Не менее весомым признаком 
абдоминальной ишемии было появ-
ление боли после еды или физической 
нагрузки. Сосудистое происхожде-
ние этих симптомов подтверждалось 
прежде всего аускультативными, 
пальпаторными и инструментальны-
ми методами исследования  – соот-
ветствующие признаки поражения 
брюшного отдела аорты, чревного 
ствола и брыжеечных артерий.
Исходя из результатов проведенного 
обследования, мы предположили на-
личие связи между болью и наруше-
нием функции кишечника, с одной 
стороны, и ИПТК – с другой. В то же 
время инструментальные исследова-
ния кишечника не всегда подтверж-
дали этот вывод. Так, при рентгено-
логическом исследовании толстой 
кишки ни у одного из обследованных 
не было обнаружено классических 
признаков ишемического колита. 
Речь, в  частности, идет о  дефектах 
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наполнения в виде «отпечатка боль-
шого пальца», мелкозубчатых конту-
рах толстой кишки вследствие отека, 
кровоизлиянии и  атрофии слизис-
той оболочки, стенозе и язвенно-де-
структивных изменениях слизистой 
толстой кишки. 
Ряд авторов описывают три формы 
ишемического колита: транзитор-
ную, стенозирующую (псевдоту-
морозную) и  гангренозную [4–6]. 
Среди 52 лишь у двух больных с эро-
зивно-воспалительными пораже-
ниями сигмовидной кишки можно 
было заподозрить транзиторную 
форму ИПТК. У остальных пациен-
тов макроскопических признаков де-
структивных изменений кишечника 
(в виде язв, стенозов и т.д.) не было 
отмечено. При этом гистологическое 
исследование подтвердило наличие 
у них воспалительно-дистрофичес-
ких, атрофических и  микроцирку-
ляторных поражений слизистой 
оболочки. Ишемическая природа 
патогистологических изменений не 
вызывала сомнений, поскольку яз-
венный колит, болезнь Крона и дру-
гие воспалительные заболевания 
толстой кишки были исключены.
На основании полученных данных мы 
выделили еще одну форму ИПТК  – 
микроскопическую. По аналогии с из-
вестным микроскопическим (лимфо-
цитарным и коллагеновым) колитом 
она получила название «микроскопи-
ческий ишемический колит». Данная 
форма ИПТК развивается у больных, 
страдающих МС, ожирением, СД 
2 типа, заболеваниями сердечно-
сосудистой системы. 
Итак, клиническими симптомами 
МИК являются боли в животе разно-
го характера с преобладанием в левой 
подвздошной области, возникающие 
или усиливающиеся после еды. Как 
правило, у  больных нарушен стул. 
Чаще преобладают запоры, что объ-
ясняется ухудшением пропульсивной 
функции толстой кишки. В результа-
те появляются дискомфорт в животе 
и  метеоризм. Характерным объек-
тивным симптомом служит боль при 
пальпации ободочной кишки. Сиг-
мовидная кишка чаще спазмирована 
и наиболее болезненна. Слепая кишка 
обычно расширена, ее пальпация со-
провождается шумом в виде плеска 
воды (симптом Образцова). 

Лечение 
При МИК применяют консерватив-
ные методы лечения. В первую оче-
редь это гиполипидемическая диета: 
10–15% белков, 25–30% жиров, 55–
60% углеводов полисахаридного ряда. 
Жиры должны быть исключительно 
растительного происхождения, про-
дукты питания  – содержать много 
клетчатки. Пища принимается дроб-
но, малыми порциями. При назна-
чении диеты необходимо учитывать 
индивидуальные особенности паци-
ентов, в том числе наличие сопутству-
ющих заболеваний.
Для нормализации уровня липидов 
также назначают гиполипидемичес-
кие препараты. Их выбор обусловлен 
индивидуальной переносимостью. 
Возможно использование препаратов 
из группы статинов: симвастатина, 
аторвастатина. При недостаточном 
гиполипидемическом эффекте стати-
нов к терапии можно добавить инги-
биторы абсорбции холестерина в ки-
шечнике (эзетимиб). Курс лечения 
длится от полутора до трех месяцев 
под контролем биохимических пока-
зателей крови. 
В целях коррекции липидного спек-
тра крови больным с  сопутствую-
щими заболеваниями печени (стеа-
тозом, стеатогепатитом, фиброзом) 
в  качестве альтернативы рекомен-
дуют препараты урсодезоксихоле-
вой кислоты, а также эссенциальные 
фосфолипиды.
Для улучшения реологических 
свойств крови используют препара-
ты из группы низкомолекулярных 
гепаринов, в  частности надропа-
рин кальция в дозе 0,3 мл один раз 
в сутки в течение двух месяцев. 
С целью антиоксидантной защиты 
применяют препарат триметази-
дина дигидрохлорид 20 мг три раза 
в сутки во время еды в течение трех 
месяцев два раза в год, а также окси-
метилэтилпиридина сукцинат 100 мг 
в/в капельно один раз в сутки в тече-
ние двух недель.
Пациентам с  сопутствующими АГ 
и  ИБС с  целью нормализации ар-
териального давления и  дилатации 
коронарных сосудов, а  также улуч-
шения перфузии внутренних органов 
назначают препараты нитрогруппы – 
изосорбида динитрат 10 мг три раза 
в  день (максимально 20 мг четыре 

раза в день), бета-адреноблокаторы – 
атенолол 50–100 мг/сут, метопролол 
100 мг/сут, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента – Моноп-
рил 10 мг два раза в день (максималь-
но 20 мг два раза в день) длительно, 
блокаторы кальциевых каналов – ве-
рапамил 40 мг три раза в день (макси-

Рис. 1. Эрозии слизистой оболочки, 
укорочение крипт, уменьшение 
числа бокаловидных клеток, 
усиленная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной 
пластинки (окраска гематоксилином 
и эозином, увеличение 1 : 300)

Рис. 2. Дистрофия и некробиоз 
поверхностного эпителия, 
дилатация сосудов, стаз крови 
в капиллярах, эритроцитарные 
экстравазаты, отек собственной 
пластинки (окраска гематоксилином 
и эозином, увеличение 1 : 300)

Рис. 3. Некроз и десквамация 
в просвете клеток поверхностного 
эпителия, отек и лейкоцитарная 
инфильтрация собственной 
пластинки (окраска гематоксилином 
и эозином, увеличение 1 : 300)
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мально 80 мг три раза в день), амлоди-
пин 10 мг/сут.
Для устранения симптомов диспепсии 
показаны ферментные препараты  – 
Креон в дозе 10 000 ЕД два-три раза 
в день или 25 000 ЕД в день (при необ-
ходимости возможен прием и большей 
дозы, например две-три капсулы).
Необходимым и  обязательным ус-
ловием успешной терапии МИК яв-
ляется санация толстой кишки. Это 
позволяет не только купировать боле-
вой синдром, проявления кишечной 
диспепсии, но и уменьшить эндоток-
сикоз. В последние годы предпочтение 
отдается более современному и безо-
пасному антибиотику рифаксимину.
Рифаксимин воздействует на боль-
шинство грамположительных 
и грамотрицательных как аэробных, 
так и  анаэробных бактерий. Пре-
парат практически не всасывает-
ся в  желудочно-кишечном тракте. 
При пероральном приеме натощак 
в  крови обнаруживается не более 
0,4% принятой дозы.
Минимальное всасывание вещества 
в плазму крови снижает риск разви-
тия системных побочных эффектов, 
внекишечных лекарственных взаимо-
действий. Кроме того, это позволяет 
не корректировать дозу у пациентов 
с заболеваниями печени и почек. 
Рекомендованная схема приема: 800–
1200 мг/сут (две таблетки по 200 мг 
два-три раза в день) в течение семи – 
десяти дней. 
После курса санирующей терапии не-
обходимо применение пребиотиков 
и пробиотиков, кишечных прокине-
тиков, миотропных спазмолитиков. 
Целесообразно назначение мебевери-
на. Препарат устраняет спазм гладких 
мышц кишки, но не вызывает гипо-
тонию, что очень важно при лечении 
пожилых пациентов. 
Для уменьшения выраженности мете-
оризма можно порекомендовать ком-
бинированный препарат альверина 
цитрат и симетикон (Метеоспазмил). 
Схема применения: по одной капсуле 
два-три раза в день.
Препаратом выбора для лечения за-
поров у пожилых больных, лиц с СД 
2 типа, МС, заболеваниями печени 
является Мукофальк®. Это единствен-
ный препарат на основе пищевых во-
локон, зарегистрированный в России. 
Препарат не только является уникаль-

ным источником пищевых волокон. 
Он обладает послабляющим/анти-
диарейным (в зависимости от дозы), 
гиполипидемическим, а также преби-
отическим действием. 
Мукофальк® выпускается в форме гра-
нул для приготовления суспензии. 
В состав препарата Мукофальк® вхо-
дят гидрофильные волокна наружной 
оболочки семян подорожника оваль-
ного. Из всех видов растительных 
объем-формирующих растворимых 
волокон семена подорожника оваль-
ного в наибольшей степени способны 
абсорбировать воду. Гидрофильные 
пищевые волокна из оболочки семян 
не расщепляются ферментами тон-
кой кишки, поэтому достигают тол-
стой кишки в  неизмененном виде, 
где и  оказывают свое воздействие. 
Псиллиум главным образом состоит 
из углеводов (> 90%) и небольшого ко-
личества растительных белков (3–4%), 
минеральных и других компонентов 
(3–4%). Основной действующий ком-
понент – слизеподобный гидроколло-
ид арабиноксилан, характеризующий-
ся крайне высокими показателями 
набухания и удержания воды. 
Терапевтические эффекты Мукофаль-
ка объясняются уникальным сочета-
нием разных фракций пищевых воло-
кон: A, B, C.
фракция А – нерастворимая в щелоч-
ной среде и неферментируемая бакте-
риями. По сути, она является балласт-
ным веществом, которое нормализует 
моторику кишечника, влияет на осмо-
тическое давление, притягивает жид-
кость в просвет кишки и формирует 
объем кишечного содержимого.
фракция В  – активная гельформи-
рующая, частично ферментируемая 
фракция. Она отвечает за послабля-
ющее действие препарата. За счет нее 
увеличивается объем содержимого 
кишечника, размягчаются каловые 
массы, обеспечивается физиологичес-
кая смазка стенки кишечника, гипо-
липидемический эффект, закрепляю-
щее действие при диарее.
фракция С – быстроферментируе-
мая фракция. Благодаря ей замед-
ляется постпрандиальная эваку-
ация из желудка. Кроме того, она 
обладает выраженными пребиоти-
ческими свойствами. Стимулиру-
ет рост бифидо- и  лактобактерий 
и образование короткоцепочечных 

жирных кислот, которые являются 
основным источником энергии для 
эпителия толстой кишки. 
Мукофальк® показан: 
 ■ при хроническом запоре (в том 

числе при беременности и  после 
родов);

 ■ синдроме раздраженного ки-
шечника;

 ■ дивертикулярной болезни; 
 ■ геморрое и трещинах анального 

прохода;
 ■ диарее (поддерживающая тера-

пия);
 ■ дислипидемии; 
 ■ язвенном колите и болезни Крона;
 ■ дисбиозе кишечника; 
 ■ комплексной терапии ожирения;
 ■ в послеоперационный период (для 

размягчения консистенции кала).
Назначают Мукофальк® по одному 
пакетику или одной чайной ложке 
два – шесть раз в день. Перед употреб-
лением гранулы высыпают в стакан, 
который медленно наполняют хо-
лодной водой (150 мл), размешивают 
и тотчас выпивают, затем запивают 
еще одним стаканом жидкости. 
При повышенном уровне холестерина 
(от легкой до умеренной степени) Му-
кофальк® рекомендуется принимать 
во время еды. В этом случае препарат 
следует смешивать с  достаточным 
количеством воды, фруктового сока 
или подобных жидкостей (не менее 
150 мл). После перемешивания полу-
ченную суспензию выпивают, затем 
принимают дополнительную жид-
кость того же объема.

Заключение
Одним из проявлений патологическо-
го состояния толстой кишки у боль-
ных МС считается микроскопический 
ишемический колит. К  его харак-
терным симптомам относятся боль 
в  животе с  преобладанием в  левой 
подвздошной области, возникающая 
после еды, запоры, дискомфорт в жи-
воте и метеоризм. При осмотре сигмо-
видная кишка болезненная, спазмиро-
ванная, слепая – чаще расширенная, 
симптом Образцова. Патогистологи-
ческими признаками МИК являются 
некрозы поверхностного эпителия, 
уменьшение числа бокаловидных кле-
ток, очаговые лимфоидно-клеточные 
инфильтраты и микроциркуляторные 
нарушения с развитием стазов, тром-
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Ischemic Lesions of the Colon in Patients with Metabolic Syndrome 
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Contact person: Larisa Arsentyevna Zvenigorodskaya, msll@rambler.ru

Metabolic syndrome (MS) is the recognized risk factor for the development of the cardiovascular system diseases, as well 
as the predictor of their more severe course and terrible outcomes. At the same time, the risk of digestive disorders in MS 
is being oft en underestimated by clinicians. Th at is why, as a rule, such are diagnosed in the later stages. 
However, in patients with MS, changes in the colon are being detected in 58.5% of cases and have clinical 
and morphological signs of micro ischemic colitis (MIC). Microscopic ischemic colitis is a form of circulatory-hypoxic 
intestinal damage and is characterized by structural changes in the mucosa and other layers of the colon.
Th e pathogenesis of MIC is being conditioned by a number of factors, among which of importance are: the violation 
of the microcirculation of the colon mucous membrane, dysbiotic disorders and motor disorders of the colon. In MS, 
the main defi nitions of which are abdominal obesity and insulin resistance, the prerequisites for the implementation 
of these pathogenetic mechanisms are created.
Th e article describes the features of the MIC course, the criteria of its diagnosis and treatment approaches. 
Key words: micro ischemic colitis, metabolic syndrome, microcirculation, dysbiosis, endotoxin, probiotics, 
antispasmodics, sanitation

бозов и плазморрагий в собственной 
пластинке слизистой оболочки толс-
той кишки. 
При МИК используются консерва-
тивные методы лечения, как немеди-
каментозные (гиполипидемическая 
диета), так и медикаментозные, целью 

применения которых является купи-
рование или уменьшение боли, выра-
женности диспепсических явлений, 
снижение уровня липидов плазмы 
крови, улучшение гемодинамических 
показателей и показателей тканевого 
метаболизма. 

В комплексной терапии МИК осо-
бое место принадлежит Мукофаль-
ку. Препарат обладает уникальными 
свойствами. Он не только регулирует 
моторику кишечника, но и обладает 
гиполипидемическим и выраженным 
пребиотическим действием.   

Лекции для врачей
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Диабет и зрение. 
Взгляд эндокринолога и офтальмолога 
В настоящее время назрела необходимость формирования междисциплинарного подхода между 
эндокринологами и офтальмологами в ведении пациентов с сахарным диабетом: у части из них 
основное заболевание выявляется уже после обнаружения изменений на глазном дне. Именно поэтому 
в рамках VIII Всероссийского диабетологического конгресса «Сахарный диабет – пандемия XXI века» 
(Москва, 1 марта 2018 г.) состоялся симпозиум при поддержке компании «Байер» с участием ведущих 
экспертов в области эндокринологии и офтальмологии. Они представили данные об эпидемиологии 
и патогенезе диабетической ретинопатии, рассмотрели методы ее профилактики и лечения, 
акцентировав внимание на возможностях анти-VEGF препаратов в терапии диабетического 
макулярного отека. 

Ведение пациентов с диабетической ретинопатией

К.м.н. 
А.Н. Оранская

VIII Всероссийский диабетологический конгресс 
«Сахарный диабет – пандемия XXI века» 

Сахарный диабет (СД) – груп-
па метаболических заболе-
ваний, характеризующих-

ся хронической  гипергликемией. 
Последняя является результатом 
нарушения либо секреции инсули-
на, либо его действия, либо обоих 
этих факторов.
Хроническая  гипергликемия 
обусловливает целый спектр тка-
невых, органных и  сосудистых 
изменений, что приводит к пов-
реждению практически всех ор-
ганов и  систем. Как отметила 
доцент кафедры эндокриноло-
гии и  диабетологии фГБОУ ВО 

«Московский  государственный 
медико-стоматологический уни-
верситет им. А.И. Евдокимо-
ва», к.м.н. Алевтина Николаевна 
ОРАНСКАЯ, чтобы предотвра-
тить развитие тяжелых сосудис-
тых осложнений, необходимо как 
можно раньше выявлять и начи-
нать лечение больных сахарным 
диабетом.
Согласно рекомендациям Амери-
канской диабетической ассоциа-
ции (2013) скрининг на  наличие 
СД показан всем взрослым с ин-
дексом массы тела более 25 кг/м2 
и одним и более из нижеперечис-
ленных факторов1: 

 ✓ с  низкой физической активнос-
тью;

 ✓ отягощенным семейным анам-
незом в  отношении СД, прежде 
всего у  родственников первой 
линии;

 ✓ артериальной  гипертензией 
≥ 140/90 мм рт. ст. или получаю-
щим гипотензивную терапию;

 ✓ уровнем холестерина липопро-
теинов высокой плотности ме-
нее 35 мг/дл (0,9 ммоль/л) и/или 

триглицеридов более 250 мг/дл 
(2,82 ммоль/л);

 ✓ синдромом поликистозных яич-
ников в анамнезе;

 ✓ признаками выраженной инсу-
линорезистентности;

 ✓ сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями в анамнезе;

 ✓ родившим ребенка с массой тела 
более 4,1 кг или перенесшим гес-
тационный СД.

В  отсутствие данных признаков 
скрининг необходим всем лицам 
старше 45 лет. При неподтвержде-
нии диагноза повторный скрининг 
необходимо проводить не  реже 
одного раза в три года. Причиной 
тому служат не  только высокая 
распространенность СД  во всем 
мире, но и неуклонный рост чис-
ла больных, преимущественно за 
счет пациентов с СД 2 типа. 
Кроме того, постоянно увеличи-
вается распространенность на-
рушения толерантности к глюко-
зе  – в  2017  г.  численность таких 
лиц составила 352,1 млн (7,3% 
от  общемирового населения), 
к  2045  г.  эта цифра возрастет до 

1 American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes – 2013 // Diabetes Care. 2013. Vol. 36. Suppl. 1. P. S11–S66. 
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531,6 млн (8,3% от  общемирово-
го населения)2. Пациенты с нару-
шением толерантности к глюкозе 
подвержены высокому риску раз-
вития СД 2 типа2. 
Результаты российского эпиде-
миологического исследования 
NATION также свидетельствуют 
об актуальности проблемы ранней 
диагностики. Так, из 5,4% больных 
СД более половины (54%) впервые 
узнали о своем диагнозе, у каждо-
го пятого уровень гликированно-
го гемоглобина (HbA1c) был более 
9,0%3. У каждого второго с ранее 
диагностированным заболевани-
ем значения HbA1c превышали 
7,0%.
В  настоящее время в  качест-
ве диагностического критерия 
СД выбран уровень HbA1c ≥ 6,5%. 
По  значениям HbA1c также оце-
нивают степень контроля заболе-
вания на фоне сахароснижающей 
терапии. 
Целевой уровень HbA1c уста-
навливается индивидуально. 
Однако у  взрослых пациентов 
рекомендуется поддерживать 
его в  пределах ≤ 7,0%1. В  неко-
торых случаях может быть целе-
сообразным достижение более 
низких значений (≤ 6,5%). Это 
позволит снизить риск развития 
нефропатии и ретинопатии при 
условии сбалансирования рис-
ка гипогликемий1. 
Всегда ли следует ориентировать-
ся только на уровень HbA1c? 
По  мнению А.Н. Оранской, 
HbA1c – средняя величина, кото-
рая не дает представления о коле-
баниях глюкозы в крови в течение 
суток. В то же время именно с ва-
риабельностью гликемии ассоци-
ируется развитие осложнений СД. 
Результаты ряда исследований 
продемонстрировали, что вари-

абельность  глюкозы  – значимый 
и  самостоятельный фактор раз-
вития эндотелиальной дисфунк-
ции4, 5. 
Диабе тическая ретинопатия 
(ДР)  – микрососудистое ослож-
нение СД, характеризующееся 
поражением сетчатки в  резуль-
тате ишемии, повышения про-
ницаемости и  эндотелиальной 
дисфункции и приводящее к зна-
чительному снижению зрения 
или его потере (рис. 1). 
Диабетическая ретинопатия за-
нимает лидирующее место среди 
причин слепоты и инвалидности 
(74,2–80,6%) у больных в возрасте 
от 30 до 60 лет.
У  пациентов с  СД  на  долю собс-
твенно ДР приходится от  75 до 
80% патологий органов зрения6. 
Клинические симптомы ДР через 
пять – семь лет от начала заболева-
ния отмечаются в 15–20% случаев, 
через десять лет – в 50–60%, через 
30 лет  – в  100% случаев. Высока 
частота развития ДР и у детей до 
15 лет: при длительности диабета 
до пяти лет она составляет 13%, 
от пяти до десяти лет – 26%, более 
десяти лет – 44,5–66,7%. 

Через 15 лет от  начала заболе-
вания у  42% больных СД  1 типа 
и 80% больных СД 2 типа разви-
вается макулярный отек (МО). 
«К  сожалению, приходится кон-
статировать, что ежегодно коли-
чество пациентов с МО увеличи-
вается на 5–10%», – подчеркнула 
А.Н. Оранская. 
Своевременное выявление и  ле-
чение ДР препятствуют про-
грессированию сосудистых из-
менений  глазного дна. Поэтому 
одна из  главных задач, стоящих 
перед эндокринологами,  – выяв-
ление  групп риска и  направле-
ние пациентов, попавших в  та-
кие  группы, на  консультацию 
к офтальмологу. 
Частота офтальмологических ос-
мотров зависит от наличия и ста-
дии ДР. В  отсутствие ДР осмотр 
проводится один раз в  год, при 
непролиферативной ДР  – не  ме-
нее двух раз в год, при непроли-
феративной ДР с  макулопати-
ей – не менее трех раз в год, при 
препролиферативной  – от  двух 
до четырех раз в год, при проли-
феративной – не менее трех-четы-
рех раз в год, при терминальной – 

2 Diabetes Atlas IDF, 2017 // www.idf.org/component/attachments/attachments.html?id=813&task=downloadfi le:///C:/Users/n.frolova/
Downloads/english-6th.pdf.
3 Dedov I., Shestakova M., Benedetti M.M. et al. Prevalence of type 2 diabetes mellitus (T2DM) in the adult Russian population (NATION 
study) // Diabetes Res. Clin. Pract. 2016. Vol. 115. P. 90–95. 
4 Monnier L., Colette C. Glycemic variability: should we and can we prevent it? // Diabetes Care. 2008. Vol. 31. Suppl. 2. P. S150–S154. 
5 Giacco F., Brownlee M. Oxidative stress and diabetic complications // Circ. Res. 2010. Vol. 107. № 9. P. 1058–1070. 
6 Дедов И.И., Шестакова М.В., Майоров А.Ю. Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом // 
Сахарный диабет. 2017. Т. 20. № 1S. P. 1–112. 

Рис. 1. Патогенез и проявления ДР
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по показаниям, при регрессе после 
лазерной коагуляции сетчатки 
(ЛКС) – по показаниям, но не ме-
нее трех-четырех раз в год6. 
Определение стадий ретинопатии 
и выбор специфического лечения 
считаются прерогативой офталь-
молога. Эндокринологи в  свою 
очередь с  помощью своевремен-
но назначенного лечения могут 
повлиять на  модифицируемые 
факторы риска – гипергликемию, 
артериальную  гипертензию, дис-
липидемию. 
Поскольку сосудистые измене-
ния при СД играют важную роль 
в развитии ДР (см. рис. 1), необ-
ходимо как можно раньше начать 
профилактику прогрессирования 
сосудистых изменений с  помо-
щью ангиопротекторов. Ангио-
протекторы нормализуют прони-
цаемость сосудов, увеличивают 
резистентность капилляров, улуч-
шают микроциркуляцию, положи-
тельно влияют на эндотелий сосу-
дов. Однако их эффективность 

доказана лишь на начальной ста-
дии заболевания. 
На  любой стадии ДР может раз-
виться диабетический макуляр-
ный отек (ДМО). Последний 
признан одной из  главных при-
чин снижения зрения у  больных 
СД  и  обращения к  офтальмоло-
гу7, 8. 
Ранее золотым стандартом лече-
ния ДМО считалась ЛКС. Лазер-
ная коагуляция предотвращает 
дальнейшую потерю зрения, но не 
восстанавливает его, при этом об-
ладает рядом побочных эффектов. 
Улучшить остроту зрения (ОЗ)
позволяет локальное ингибирова-
ние фактора роста эндотелия сосу-
дов (VEGF). Анти-VEGF терапия 
не только восстанавливает зрение, 
но и препятствует прогрессирова-
нию заболевания. 
В  настоящий момент на  основа-
нии результатов многочисленных 
двойных слепых рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний9 для терапии ДМО в Рф за-

регистрированы два препарата: 
афлиберцепт (Эйлеа®) и ранибизу-
маб (Луцентис). 
Необходимо отметить, что эф-
фективность такой терапии зави-
сит от своевременности ее начала 
и соблюдения режима инъекций. 
При ее проведении необходим 
регулярный мониторинг изме-
нений.
Завершая выступление, А.Н. Оран-
ская отметила, что для эффектив-
ного лечения СД и его осложнений 
необходим междисциплинарный 
подход. Профилактика диабе-
тического поражения сетчатки 
должна включать нормализа-
цию гликемии с минимизацией ее 
вариабельности, коррекцию арте-
риального давления, дислипиде-
мии, применение ангиопротекто-
ров. Важно также рассказывать 
пациенту с СД о потенциальном 
риске развития поражений сет-
чатки и  призвать его самосто-
ятельно следить за остротой 
зрения.

Диабетическое поражение сетчатки – можно ли предотвратить
слепоту?

Профессор, д.м.н. 
Д.В. Липатов

7 Bernardes R., Cunha-Vaz J. Optical coherence tomography. A clinical and technical update, 2012.
8 Ciulla T.A., Amador A.G., Zinman B. Diabetic retinopathy and diabetic macular edema: pathophysiology, screening, and novel therapies // 
Diabetes Care. 2003. Vol. 26. № 9. P. 2653–2664.
9 Ассоциация врачей-офтальмологов РФ. Диагностика и лечение диабетической ретинопатии и дибетического макулярного отека. 
федеральные клинические рекомендации. М., 2016. 
10 Дедов И.И., Шестакова М.В., Викулова О.К. Эпидемиология сахарного диабета в Российской федерации: клинико-статистический 
анализ по данным федерального регистра сахарного диабета // Сахарный диабет. 2017. Т. 20. № 1. С. 13–41.

центр эндокринологии», профес-
сора, д.м.н. Дмитрия Валенти-
новича ЛИПАТОВА, в  декабре 
2017  г.  были опубликованы об-
новленные рекомендации Евро-
пейской ассоциации по  изуче-
нию диабета и  Международной 
диабетической федерации, в ко-
торых четко указываются три 
основных направления лечения 
ДР  – ЛКС, интравитреальное 
введение анти-VEGF препаратов, 
пролонгированных стероидов 
и витрэктомия. Отмечено также, 
что в  76% случаев развитие ДР 
можно предотвратить благодаря 
интенсивному контролю глюко-

зы и  применению, если необхо-
димо, соответствующих препа-
ратов.
По  данным  государственного 
регистра больных СД  за 2017  г., 
в  России зарегистрировано 
4,5  млн больных СД. Однако его 
фактическая распространенность 
в 1,5–2 раза превышает зарегист-
рированную и составляет 8 млн10. 
Из 4,5 млн пациентов с СД более 
650 тыс. страдают ДР. При СД 
1  типа она отмечается в  27,2% 
случаев, СД  2 типа  – в  13,0%. 
При этом существует прямая 
корреляция между распростра-
ненностью ДР и длительностью 

По словам заведующего от-
делением диабетической 
ретинопатии и офтальмо-

хирургии фГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский 
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диабета, степенью его компен-
сации. Так, пик заболеваемости 
у пациентов с СД 1 типа фикси-
руется при стаже диабета более 
20 лет, у лиц с СД 2 типа – от 15 до 
20 лет. При недостаточном конт-
роле гликемии частота встреча-
емости ДР значительно увели-
чивается как у пациентов с СД 
1 типа, так и у страдающих СД 
2 типа (рис. 2)11.
С 2013 по 2016 г. отмечено повы-
шение частоты случаев полной по-
тери зрения вследствие ДР: с 55 до 
70% на 10 тыс. больных СД 1 типа 
и с 22 до 40% на 10 тыс. пациентов 
с СД 2 типа. «По всей видимости, 
это связано с увеличением общего 
количества пациентов и  продол-
жительности их жизни»,  – про-
комментировал Д.В. Липатов.
Современная классификация 
ДР, которой придерживаются 
российские офтальмологи, пре-
дусматривает три стадии: I ста-
дия  – непролиферативная ДР, 
II стадия – препролиферативная, 
III стадия – пролиферативная ДР. 
Именно на пролиферативной ста-
дии развиваются такие тяжелые 
осложнения ДР, как вторичная ру-
беозная  глаукома и  тракционная 
отслойка сетчатки. 
По  данным национального про-
екта «Здоровье» (2011–2013) 
и общероссийского проекта «Диа-
бет – узнай вовремя» (2012–2014), 
пролиферативная ДР встречается 
у  6,9% больных СД, препроли-
феративная –у 9,6%, непролифе-
ративная  – у  28,4% пациентов. 
В 55,0% случаев изменения глаз-
ного дна отсутствуют12. «Имен-
но эту когорту нельзя оставлять 
без наблюдения эндокринолога 
и  офтальмолога»,  – подчеркнул 
Д.В. Липатов. 

На любой стадии ДР может раз-
виться ДМО8. Диабетический 
макулярный отек  – утолщение 
сетчатки, связанное с  накопле-
нием жидкости в межклеточном 
пространстве нейроэпителия 
вследствие нарушения  гемато-
ретинального барьера. В отсут-
ствие лечения приблизительно 
у трети пациентов с клинически 
значимым макулярным отеком 
в течение трех лет может проис-
ходить серьезная потеря цент-
рального зрения. Потеря зрения 
приводит к  социальной изоля-
ции, ограничивает активность 
пациентов13. 
Проведенный в рамках програм-
мы «Барометр диабетической 
ретинопатии» опрос более 4 тыс. 
больных СД  из  41 страны пока-
зал, что для пациентов страх по-
терять зрение как минимум в два 
раза выше, чем страх развития 
других осложнений диабета14. 
Далее по  значимости следовали 
болезни сердца и инсульт (17%), 
ампутации конечностей (16%), 

болезни почек (13%) и т.д. Однако 
пациенты часто не знают, что не-
обходимо делать для предупреж-
дения развития осложнений. Это 
еще раз подтверждает значимость 
проведения обучения методам 
профилактики развития ослож-
нений в данной когорте.
Современные подходы к  лече-
нию ДМО включают лазерную 
коагуляцию, анти-VEGF терапию 
и  витрэктомию. При лазерной 
коагуляции на  макулярную зону 
наносятся коагулянты, которые 
запечатывают источник просачи-
вания. Это позволяет стабилизи-
ровать, но не улучшить зрение9. 
В исследовании ETDRS, ставшем 
эпохальным для офтальмологов, 
была подтверждена эффектив-
ность фокальной лазерной тера-
пии в  предотвращении потери 
зрения при ДМО15. Однако про-
ведение ЛКС у  ряда пациентов 
сопровождалось неблагоприятны-
ми симптомами. На сегодняшний 
день установлено, что к  серьез-
ным нежелательным явлениям та-

Рис. 2. Распространенность ДР в зависимости от компенсации углеводного 
обмена и пола больных

11 Маслова О.В. Оценка эффективности лечебной помощи больным сахарным диабетом по данным скрининга микрососудистых 
осложнений: дис. … канд. мед. наук. М., 2011. 
12 Липатов Д.В., Александрова В.К., Бессмертная Е.Г. и др. Эпидемиология и регистр диабетической ретинопатии в Российской 
федерации // Сахарный диабет. 2015. № 1. С. 4–117. 
13 Davidson J.A., Ciulla T.A., McGill J.B. et al. How the diabetic eye loses vision // Endocrine. 2007. Vol. 32. № 1. P. 107–116. 
14 Diabetic Retinopathy Report: Global Findings // drbarometer.com/wp-content/uploads/2016/11/DRBarometer_Global_Report.pdf Accessed: 
January 2018.
15 Jain A., Collen J., Kaines A. et al. Short-duration focal pattern grid macular photocoagulation for diabetic macular edema: four month 
outcomes // Retina. 2010. Vol. 30. № 10. P. 1622–1626. 
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кой терапии в зоне макулы отно-
сятся16: 
 ■ потеря зрения, связанная с  не-

намеренной фотокоагуляцией 
центральной ямки сетчатки; 

 ■ усиление макулярного отека 
вследствие воспаления;

 ■ ограничение поля зрения;
 ■ потеря цветовосприятия;
 ■ пре- и  субретинальный фиб-

роз; 

 ■ прогрессирующее распростра-
нение рубцов в  центральную 
ямку сетчатки.

Кроме того, лазерная коагуляция 
только предотвращает дальней-
шую потерю зрения, не обеспечи-
вая его улучшения8. 
В отличие от лазерной коагуляции 
анти-VEGF терапия позволяет 
не только сохранить, но и значи-
тельно улучшить зрение у  паци-

ентов с  ДМО17–19. Это обусловле-
но тем, что причиной развития 
ДР являются микроангиопатия 
и окклюзия капилляров, которые 
приводят к ишемии сетчатки и на-
рушению гематоофтальмического 
барьера. Это является мощным 
триггером гиперпродукции VEGF, 
которому отводят ведущую роль 
в повышении проницаемости ре-
тинальных сосудов. Как следствие, 
кровоизлияние в сетчатку, экссу-
дация и ее отек20. 
Анти-VEGF терапия способствует 
уменьшению проницаемости со-
судов, толщины сетчатки и маку-
лы, повышению остроты зрения. 
Эффективность ингибиторов 
VEGF в  отношении улучшения 
функциональных и  анатоми-
ческих показателей у  пациен-
тов с  ДМО продемонстрирована 
в многочисленных рандомизиро-
ванных клинических исследова-
ниях. 
В  двух многоцентровых рандо-
мизированных активно конт-
ролируемых двойных слепых 
клинических исследованиях 
VIVID и VISTA сравнивалась эф-
фективность препарата Эйлеа® 
(афлиберцепт) и  лазерной коа-
гуляции у  пациентов с  ДМО21–23. 
В исследование VISTA-DME были 
включены 459 пациентов из 51 ме-
дицинского центра США, в исследо-
вание VIVID-DME – 403 пациента 
из 90 центров Европы и Азиатско-
Тихоокеанского региона. 
Пациенты были рандомизированы 
в соотношении 1:1:1 на три груп-
пы терапии: интравитреальные Рис. 3. Среднее изменение МКОЗ в исследованиях VIVID и VISTA

16 Luttrull J.K., Dorin G. Subthreshold diode micropulse laser photocoagulation (SDM) as invisible retinal phototherapy for diabetic macular 
edema: a review // Curr. Diabetes Rev. 2012. Vol. 8. № 4. P. 274–284.
17 Schmidt-Erfurth U., Garcia-Arumi J., Bandello F. et al. Guidelines for the management of diabetic macular edema by the European Society 
of Retina Specialists (EURETINA) // Ophthalmologica. 2017. Vol. 237. № 4. P. 185–222. 
18 Korobelnik J.F., Do D.V., Schmidt-Erfurth U. et al. Intravitreal afl ibercept for diabetic macular edema // Ophthalmology. 2014. Vol. 121. № 11. 
P. 2247–2254. 
19 Gerendas B., Simader C., Deak G.G. et al. Morphological parameters relevant for visual and anatomic outcomes during anti-VEGF therapy 
of diabetic macular edema in the RESTORE trial // Invest. Ophthalmol. Vis. Sci. 2014. Vol. 55. ID 1791. 
20 Липатов Д.В., Кузьмин А.Г., Чистяков Т.А. и др. Сосудистый эндотелиальный фактор роста у больных диабетической ретинопатией, 
катарактой и неоваскулярной глаукомой // Сахарный диабет. 2010. № 3. С. 32–36. 
21 VISTA. Clinical Trials. gov Identifi er: NCT01363440 // clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01363440.
22 VIVID. Clinical Trials.gov Identifi er: NCT01331681 // clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01331681.
23 Brown D.M., Schmidt-Erfurth U., Do D.V. et al. Intravitreal afl ibercept for diabetic macular edema: 100-week results from the VISTA 
and VIVID studies // Ophthalmology. 2015. Vol. 122. № 10. P. 2044–2052. 
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Сателлитный симпозиум компании «Байер» 

инъекции афлиберцепта 2 мг один 
раз в четыре недели, интравитре-
альные инъекции афлиберцепта 
2 мг один раз в восемь недель (2q8) 
(после пяти ежемесячных инъек-
ций загрузочной фазы) и лазерная 
коагуляция сетчатки18, 24. Общая 
длительность терапии составила 
148 недель.
Первичной конечной точкой счи-
талось среднее изменение макси-
мально корригированной остроты 
зрения (МКОЗ) через 52 недели 
относительно исходных значений. 
После 52 недель лечения более 
значимое повышение ОЗ на-
блюдалось у  пациентов с  ДМО 
в  группах терапии препаратом 
Эйлеа®. В исследованиях VIVID 
и VISTA в группах афлиберцепта 
2q8 МКОЗ в среднем повысилась 
на 10,7 буквы по шкале Бейли – 
Лови, ETDRS, в  группах лазер-
ной терапии  – на  1,2  и  0,2  бук-
вы соответственно (р < 0,0001) 
(рис. 3). 
Терапия препаратом Эйлеа® 
также приводит к  значимому 
улучшению анатомических по-
казателей. Так, в  исследовани-
ях VIVID и  VISTA среднее сни-
жение толщины центральной 
зоны сетчатки (ТЦЗС) в группах 
афлиберцепта 2q8 составило 
192,2 и 183,1 мкм соответственно. 
В группах лазерной фотокоагуля-
ции сетчатки ТЦЗС уменьшилась 
на 66,2 и 73,3 мкм соответственно 
(р < 0,0001) (рис. 4)18. 
Важно отметить, что в  иссле-
дованиях VIVID и  VISTA было 
продемонстрировано наиболее 
значительное повышение ОЗ 
в  период проведения пяти еже-
месячных загрузочных инъек-
ций препарата Эйлеа®. После 
пяти ежемесячных загрузочных 
инъекций ОЗ у пациентов повы-
силась более чем на девять букв 
по шкале ETDRS, что составляло 
> 83% от общего повышения ОЗ 
за первый  год терапии (рис.  5). 

Таким образом, применение за-
грузочных инъекций ассоцииру-
ется со  значимым улучшением 
зрения в  максимально корот-
кие сроки. Подобные улучше-
ния могут позволить пациентам 
с ДМО, большинство из которых 
лица трудоспособного возраста, 
вернуться на  работу настолько 
рано, насколько это возможно 
(см. рис. 5).
Установлено, что пять загрузоч-
ных инъекций способствуют 
снижению потенциального риска 
неэффективности лечения. В  ис-
следовании F. Ziemssen и соавт.25 
порядка 80% пациентов достигли 
клинически значимого повыше-
ния ОЗ (плюс пять букв) после 
пяти ежемесячных инъекций пре-
парата Эйлеа®.
Через три  года терапии пре-
имущество интравитреальных 
инъекций афлиберцепта перед 
лазерной коагуляцией сетчатки 
в  отношении достигнутых ана-
томических и  функциональных 
показателей сохранилось24. Так, 

согласно результатам 148-не-
дельных исследований VIVID 
и  VISTA среднее повышение 
МКОЗ в  группах афлиберцеп-
та составило +11,7  и  10,5  буквы 
по шкале ETDRS соответственно 
против +1,6  и  1,4  буквы в  груп-
пах ЛКС. ТЦЗС в  группах афли-
берцепта в  среднем снизилась 

Рис. 4. Среднее изменение ТЦЗС в исследованиях VIVID и VISTA

Рис. 5. Среднее изменение МКОЗ 
в исследовании VIVID после пяти 
ежемесячных загрузочных инъекций

24 Heier J.S., Korobelnik J.F., Brown D.M. et al. Intravitreal afl ibercept for diabetic macular edema: 148-week results from the VISTA and VIVID 
studies // Ophthalmology. 2016. Vol. 123. № 11. P. 2376–2386. 
25 Ziemssen F., Schlottman P.G., Lim J.I. et al. Initiation of intravitreal afl ibercept injection treatment in patients with diabetic macular edema: 
a review of VIVID-DME and VISTA-DME data // Int. J. Retina Vitreous. 2016. Vol. 2. ID 16. 
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на 203 и 190 мкм соответственно. 
В группах лазерной фотокоагуля-
ции сетчатки (с  учетом показа-
телей после инъекций афлибер-
цепта по  потребности) ТЦЗС 
сократилась на  123  и  110  мкм 
соответственно. Таким образом, 
результаты данных исследований 
демонстрируют большую эффек-
тивность анти-VEGF терапии 
в  лечении ДМО по  сравнению 
с  лазерной коагуляцией сетчат-
ки – бывшим золотым стандартом 
терапии ДМО.
В  прямом сравнительном иссле-
довании Protocol T, проведенном 
независимой группой исследова-
телей DRCR.net, оценивалась эф-
фективность интравитреальных 
инъекций афлиберцепта, раниби-
зумаба и  бевацизумаба у  660  па-
циентов с ДМО. Наибольшее по-
вышение ОЗ к концу первого года 
терапии было зафиксировано 
в группе афлиберцепта: 13,3 бук-
вы по  шкале ETDRS против 
11,2 и 9,7 буквы в группах раниби-
зумаба (p = 0,03) и бевацизумаба 
(p < 0,001) соответственно26. 
Более значимая эффективность 
афлиберцепта к концу первого года 
лечения также отмечалась у паци-
ентов с исходной остротой зрения 
ниже 20/40. Среднее улучшение 
ОЗ у таких больных в группе аф-
либерцепта составило +18,9 буквы 
по шкале ETDRS, в группе рани-
бизумаба  – +14,2  буквы по  шка-
ле ETDRS (p = 0,003), в  груп-
пе бевацизумаба  – +11,8  буквы 
(p < 0,001). К концу второго года 
наблюдения преимущество афли-
берцепта в отношении улучшения 
остроты зрения у данной группы 
пациентов сохранилось, однако 
с  утратой статистической зна-
чимости:  +18,1  буквы по  шкале 
ETDRS в  группе афлиберцепта, 
+16,1  буквы в  группе ранибизу-
маба и  +13,3  буквы в  группе бе-

Заключение 

Сахарный диабет и  его ос-
ложнения являются зна-
чительным бременем для 

пациента и системы здравоохра-
нения. Учитывая последние тен-
денции, количество пациентов 
с СД и сопутствующими ему па-
тологиями в  дальнейшем будет 
только расти, что требует грамот-
ных подходов к диагностике и ле-
чению. 
Одним из самых грозных ослож-
нений СД  являются диабетичес-
кая ретинопатия и диабетический 
макулярный отек. Для своевре-
менного выявления и  терапии 
этих состояний требуется взаимо-
действие между эндокринологами 
и офтальмологами. Это предпола-
гает информирование пациентов 
о  возможности развития подоб-
ных осложнений, своевременное 

направление их на скрининг и на-
чало лечения.
Новые перспективы связаны с ши-
роким внедрением в клиническую 
практику нового золотого стан-
дарта терапии ДМО  – ингибито-
ров VEGF для интравитреально-
го введения. Наиболее широким 
спектром анти-VEGF активности 
обладает афлиберцепт (препарат 
Эйлеа®), блокирующий не  только 
VEGF-A, но  и PGF и  демонстри-
рующий высокую эффективность 
у пациентов с ДМО вне зависимос-
ти от  исходной остроты зрения. 
Повышение остроты зрения, улуч-
шение анатомических показателей, 
а также качества жизни пациентов, 
получавших терапию препаратом 
афлиберцепт, подтверждены ре-
зультатами рандомизированных 
клинических исследований.  

26 Diabetic Retinopathy Clinical Research Network, Wells J.A., Glassman A.R. et al. Afl ibercept, bevacizumab, or ranibizumab for diabetic macular 
edema // N. Engl. J. Med. 2015. Vol. 372. № 13. P. 1193–1203.
27 Wells J.A., Glassman A.R., Ayala A.R. et al. Afl ibercept, bevacizumab, or ranibizumab for diabetic macular edema: two-year results 
from a comparative eff ectiveness randomized clinical trial // Ophthalmology. 2016. Vol. 123. № 6. P. 1351–1359.
28 Jampol L.M., Glassman A.R., Bressler N.M. et al. Anti-vascular endothelial growth factor comparative eff ectiveness trial for diabetic macular 
edema // JAMA Ophthalmol. 2016. Vol. 134. № 12. P. 1429–1434.

вацизумаба27. Особый интерес 
при анализе данных за два  года 
терапии представляет показатель 
AUC  – площадь под кривой, ха-
рактеризующий среднюю ОЗ у па-
циентов на протяжении двух лет 
и качество их жизни. Этот пока-
затель был статистически значи-
мо выше у пациентов с исходной 
МКОЗ ниже 20/40 в  группе аф-
либерцепта: +17,1 буквы по шка-
ле ETDRS против +13,6 буквы 
(p = 0,009) в группе ранибизумаба 
и +12,1 буквы (p < 0,001) в группе 
бевацизумаба28. Суммарное коли-
чество инъекций было сопостави-
мо во всех группах терапии. 
Следует также отметить, что 
в  этот период в  группе афли-
берцепта лазерная коагуляция, 
проводимая в  качестве терапии 
спасения, требовалась значитель-
но реже – 41 против 64% случаев 
в группе бевацизумаба (p < 0,001) 

и 52% случаев в группе ранибизу-
маба (p = 0,04).
Результаты DRCR.net Protocol T 
позволяют сделать следующие вы-
воды26, 27: 
 ■ препарат афлиберцепт значимо 

и  устойчиво повышает ОЗ уже 
после первой инъекции, даже 
у пациентов с исходно низкой ОЗ;

 ■ доля пациентов, нуждающихся 
в  проведении ЛКС в  качестве 
терапии спасения, значимо сни-
жается при применении афли-
берцепта;

 ■ показатель AUC, характеризу-
ющий среднюю ОЗ на протяже-
нии двух лет терапии и косвен-
но отражающий качество жизни 
пациентов с  исходно низкой 
ОЗ, статистически значимо уве-
личивается на  фоне терапии 
афлиберцептом (по  сравнению 
с  применением бевацизумаба 
и ранибизумаба). 
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