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Центральный несахарный 
диабет: современный взгляд 
на старую проблему

ентральный несахарный 
диабет вызывается не-
достаточностью анти-

диуретического гормона (АДГ), в 
результате чего снижается реаб-
сорбция воды в почках и экскрети-
руется большое количество мочи 
с низким удельным весом, компен-
саторно потребляется большое 
количество жидкости. 

Антидиуретический гормон – 
нонапептид, состоящий из 6-ти 
аминокислот, замкнутых в кольцо 
дисульфидным мостиком с боко-
вой цепью из 3-х аминокислот (4). 
Его синтез происходит в крупных 
нейросекреторных клетках супра-
оптического и паравентрикуляр-
ного ядер гипоталамуса (17).  По 
аксонам из гипоталамуса в заднюю 
долю вместе с нейрофизином АДГ 
мигрирует в виде нейросекретор-
ных гранул вниз к терминальным 
расширениям аксонов задней доли 
гипофиза. Гранулы, содержащие 
АДГ и нейрофизин, накапливаются 
в контактирующих с капиллярами 

окончаниях аксонов. Именно от 
них, под влиянием ряда стимулов, 
поступающих в переднюю область 
гипоталамуса, а затем в нейроги-
пофиз, АДГ выделяется в систем-
ный кровоток (4, 7, 16).

Супраоптические и паравентри-
кулярные ядра гипоталамуса вли-
яют на изменения осмолярности и 
объема циркулирующей жидкости 
путем повышения или снижения 
секреции АДГ. АДГ, вместе с дру-
гими гормонами (предсердный 
натрийуретический гормон, аль-
достерон, ангиотензин II), а также 
нейрогуморальными воздействи-
ями, контролируют экскрецию или 
задержку соли и воды почками (3, 
18, 19). Однако АДГ является са-
мым важным регулятором задерж-
ки и выделения воды (20).

В норме концентрация вазопрес-
сина в крови зависит от времени 
суток. В ночное время она выше, 
чем днем, поэтому ночью выделя-
ется меньший объем мочи с более 
высокой осмолярностью (4, 20). 
Период полужизни АДГ короткий 
и составляет всего 5-10 минут, ме-
таболизм гормона осуществляется 
в почках и печени. Наибольшую 
роль в метаболизме играют почки 
(7, 16). 

Действие вазопрессина осу-
ществляется через V-рецепторы. 
Связывание пептида с гладкими 
мышцами сосудов опосредовано 
V1а-рецепторами, что приводит 
к сосудосуживающему эффекту. 
В  свою очередь связывание вазо-
прессина с клетками почечных ка-
нальцев опосредовано 2-м типом 
рецепторов вазопрессина (V2-

рецепторы) и обеспечивает анти-
диуретический эффект (1, 16).

Наиболее важным физиологи-
ческим эффектом ВП является со-
хранение воды в организме путем 
снижения выделения мочи (4, 18). 
Молекулы вазопрессина взаимо-
действуют с V2-рецепторами на 
базолатеральной мембране со-
бирательных канальцев и активи-
руют вазопрессинчувствительную 
аденилатциклазу и впоследствии 
продукцию циклического АМФ. Он 
активирует протеинкиназу, приво-
дя к встраиванию водных каналов 
в апикальную мембрану, увеличе-
нию проницаемости люминальной 
мембраны по отношению к воде, 
что обеспечивает ее пассивную 
реабсорбцию в гипертоническое 
мозговое вещество почек (3, 16). 
В отсутствие АДГ число водных ка-
налов невелико и эпителий прак-
тически непроницаем для воды, и 
из организма выводится большое 
количество гипотонической мочи 
(14). В результате образуется кон-
центрированная моча с высокой 
осмоляльностью, уменьшается 
диурез (7, 20). Иначе говоря, чем 
выше концентрация вазопрессина 
в крови, тем и выше концентрация 
образующейся мочи; чем ниже его 
концентрация, тем более разбав-
ленной становится моча.

Помимо традиционного АДГ 
гидроосмотического эффекта вы-
полняет и физиологические функ-
ции, включая регуляцию систем-
ной гемодинамики (прессорное 
действие), гемостаз, высвобожде-
ние ренина, синтез простагланди-
нов в почках и, наконец, способ-

Ц

В клинической практике врачи нередко 
сталкиваются с синдромом полиурии-

полидипсии, одной из причин которого может 
быть центральный несахарный диабет 
(ЦНД). Заболевание встречается редко: 

распространенность в популяции составляет 
0,004-0,01%; но вместе с тем это тяжелая 

патология гипоталамо-гипофизарной 
системы, несущая в себе потенциальную 

опасность для жизни. Поэтому необходимо 
знать его клинику, принципы диагностики и 

методы лечения (2, 8, 23).
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ность к обучению и поведение 
(1, 4, 7). Роль АДГ в поддержании 
осмотического гомеостаза и си-
стемной гемодинамике наиболее 
изучена. В норме секрецию пепти-
да регулируют главным образом 
расположенные в гипоталамусе 
осморецепторы, реагирующие 
на колебания эффективной осмо-
ляльности плазмы крови (ОПК). 
При повышении осмоляльности 
плазмы наблюдается положитель-
ная корреляция между ее уровнем 
и концентрацией АДГ в плазме. 
Изменяя объем осморецепторных 
клеток и электрическую актив-
ность нейронов, увеличение ОПК 
всего на 1-2% вызывает заметные 
изменения секреции гормона. В 
норме начальная точка секреции 
АДГ (у взрослых) расположена 
между 280 и 290 мОсм/кг (3, 16, 
18). Этот пороговый уровень мо-
жет меняться при ряде физиоло-
гических и патологических состо-
яний. Например, беременность, 
недостаточное питание, острый 
психоз, онкологические заболе-
вания могут сопровождаться сме-
щением этой точки к более низким 
значениям (4, 8, 16). Секреция АДГ 
тормозится, когда ОПК становит-
ся ниже указанного порогового 
уровня, что приводит к выведению 
большого объема максимально 
разведенной мочи. Повышенное 
выведение воды предотвращает 
дальнейшее снижение ОПК, даже 
при значительном потреблении 
воды (19, 20). 

Секреция АДГ значимо усили-
вается в случае повышения ОПК 
(гиперосмия): при ее значениях 
295 мОсм/кг концентрация гор-
мона становится достаточной для 
обеспечения максимального анти-
диуретического эффекта (объем 
мочи 2 л/сут.; осмоляльность мочи 
более 800 мОсм/кг) (4, 7). Одновре-
менно активизируется и механизм 
утоления жажды, что приводит к 
увеличению потребления воды и 
препятствует дегидратации орга-
низма (3, 20). 

В нормальных условиях между 
секрецией ВП и активностью цен-
тра жажды существует тесная 
взаимосвязь, причем и та, и другая 

регулируется небольшими изме-
нениями ОПК. Жажду контроли-
руют осморецепторы сосудистого 
сплетения передней части гипота-
ламуса. Повышение осмотическо-
го давления стимулирует жажду 
при пороговом значении 5 мОсм/
кг, что выше, чем для секреции 
АДГ. Чувство жажды возникает, 
как правило, при возрастании 
осмоляльности выше 292 мОсм/
кг (3, 20). При высвобождении АДГ 
уменьшение объема циркулирую-
щей жидкости и последующее воз-
действие на афферентные баро-
рецепторы повышает жажду. При 
нарушении секреции АДГ потеря 
воды обусловливает гипернатрие-
мию. Последняя усиливает жажду 
и потребление жидкости в степе-
ни, достаточной для восстанов-
ления и сохранения ОПК. Однако 
утрата чувства жажды (адипсия) 
сопровождается некорригируе-
мыми потерями жидкости и гипер-
натриемией, несмотря на возрас-
тание секреции АДГ и выделения 
максимально концентрированной 
мочи (4, 16).

Известно, что на осмотическую 
регуляцию секреции АДГ может 
влиять ряд других факторов. Так, 
уменьшение внутрисосудистого 
объема крови на 10-15% суще-
ственно изменяет секрецию гор-
мона, при этом снижается осмоти-
ческий порог секреции АДГ, но со-
храняется линейная связь между 
ОПК и концентрацией пептида. 
Старение значительно усиливает 
реакцию гормона на воздействия, 
повышающие ОПК (3, 4). Данный 
механизм реализуется посред-
ством растяжения волюморецеп-
торов легочных вен, нервные им-
пульсы от которых через n. vagus 
и ретикулярную формацию голов-
ного мозга достаточно эффектив-
но влияют на секрецию АДГ гипо-
таламическими ядрами (16).

На секрецию АДГ влияет также 
изменение объема и давления 
крови (7). Такие изменения могут 
наблюдаться во время сна. У здо-
ровых людей в ночные часы отме-
чается увеличение секреции гор-
мона, что сопровождается умень-
шением выделения мочи (20). 

Эти гемодинамические влияния 
опосредуются афферентными во-
локнами, идущими от каротидных 
и аортальных барорецепторов. 
Секреция АДГ регулируется также 
барорецепторами легочных арте-
рий (барорецепторами системы 
низкого давления). Барорецептор-
ная система регуляции несколько 
менее чувствительна, чем осморе-
цепторный механизм регуляции: 
для стимуляции секреции АДГ не-
обходимо изменение объема кро-
ви или давления крови на 5-10%. 
Однако максимальная бароре-
цепторная стимуляция обуслов-
ливает гораздо более высокую 
концентрацию пептида в крови, 
нежели осмотический стимул лю-
бой интенсивности (4, 16). Иначе 
говоря, резкое снижение объема 
циркулирующей жидкости и арте-
риальная гипотензия опережают 
гипоосмотическое подавление се-
креции АДГ. 

Тошнота, боль и стресс, которые 
возникают в послеоперационном 
периоде, являются очень мощны-
ми стимуляторами высвобождения 
АДГ и, если в организм поступает 
избыточное количество свобод-
ной воды, может сформироваться 
угрожающая жизни гипонатрие-
мия. Стимуляция АДГ происходит 
при болевых раздражениях, кото-
рые могут привести к рефлектор-
ной анурии при эмоциональных 
возбуждениях (3, 4, 7).

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ 
ЦЕНТРАЛЬНОГО 

НЕСАХАРНОГО ДИАБЕТА
Выделяют несколько типов не-

сахарного диабета, в основе кото-
рых лежат разные патофизиологи-
ческие механизмы, что влечет за 
собой необходимость использо-
вания различных диагностических 
и фармакологических подходов 
при ведении пациентов при этой 
патологии. В большинстве случа-
ев недостаточность синтеза или 
секреции АДГ – это дефицит ней-
росекреторных клеток, форми-
рующих нейрогипофиз, т.е. ЦНД. 
В зависимости от анатомической 
локализации повреждения ЦНД 
может быть транзиторным или 

в эндокринологии



Пресайнекс обеспечивает точную дозировку. При впрыскива-
нии в нос распределяется по передней поверхности слизистой 
носовой полости и хорошо фиксируется на ней, что обеспе-
чивает более длительную концентрацию препарата в крови. 
У Пресайнекса (десмопрессин спрей назальный дозированный) 
биодоступность выше, чем у десмопрессина в форме таблеток 
(соответственно 10% и 5%).
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постоянным (10, 11). Так, в случае 
локализации повреждения над 
срединным возвышением с во-
влечением вазопрессинсинтези-
руемых клеток супраоптического 
и паравентрикулярного ядер, их 
функция необратимо утрачива-
ется. Напротив, при локализации 
патологического процесса ниже 
указанной структуры заболевание 
нередко оказывается транзитор-
ным (13, 23). Конкретные причины 
нейрогенного ЦНД весьма разно-
образны. Кроме того, ЦНД может 
быть генетическим и приобретен-
ным (2).

Ведущим фактором в возникно-
вении органической формы за-
болевания является инфекция. 
Среди острых инфекций следует 
отметить грипп, ветряную оспу, 
эпидемический паротит, менингит, 
коклюш, а среди хронических  – 
тонзиллит и другие очаговые 
инфекции носоглотки. В боль-
шинстве остальных случаев при-
чинами служат новообразования, 
травмы черепа, медикаментозные 
вмешательства (10,11, 23).

Почти у половины детей и тре-
ти взрослых больных развитие 
ЦНД связано с наличием первич-
ной или метастатической опухо-
ли в гипоталамо-гипофизарной 
области. Среди известных при-
чин – дисгерминома, пинеалома, 
менингиомы, опухоли области 
хиазмы зрительных нервов, во-
ронки, третьего желудочка и осо-
бенно часто краниофарингиомы. 
Метастазирует в гипофиз чаще 
рак молочной и щитовидной же-
лез, бронхов. Аденомы гипофиза, 
сопровождающиеся развитием 
ЦНД, как правило, имеют значи-
тельный супраселлярный рост (2, 
11). 

Заболевание возникает и в ре-

зультате хирургического или 
лучевого вмешательства по по-
воду опухолей в гипоталамо-
гипофизарной области; другая 
частая причина заболевания у 
взрослых (17% случаев) – травма 
ЦНС (травма головы, глазницы, 
переломы костей черепа) (2, 13). 
ЦНД может проявляться в остром 
постхирургическом, посттрав-
матическом периоде. Указанные 
причины могут вызывать отек 
вокруг аксонов, вазопрессинсо-
держащих нейронов, приводя 
к транзиторному или стойкому 
ЦНД. Около половины пациентов 
с переломами турецкого седла 
приобретают стойкий ЦНД, как 
правило, с отсроченным началом 
развития (обычно через месяц 
после травмы). В течение этого 
срока большинство нейронов су-
праоптических ядер подвергают-
ся ретроградной дегенерации, т.е. 
в этом случае в первую очередь 
страдает наиболее дистальная 
часть аксона, в которой начина-
ются процессы дегенерации, в по-
следующем постепенно распро-
страняющиеся в проксимальном 
направлении (13). Причиной ЦНД 
у детей может быть родовая трав-
ма; определенное значение имеет 
психическая травма (23). 

Лимфоцитарный инфундибуло-
нейрогипофизит может объяс-
нить ЦНД у более чем половины 
пациентов с идиопатической фор-
мой заболевания, при этом воз-
можна его ассоциация с другими 
аутоиммунными заболеваниями 
(10, 23). Магнитно-резонансная 
томография выявляет увеличен-
ный в размерах гипофиз и утол-
щение гипофизарной ножки (21). 
Среди более редких причин ЦНД 
необходимо отметить системные 
инфильтративные заболевания 

(саркоидоз, гистиоцитоз, тубер-
кулез), гемобластозы (лейкоз, 
лимфогранулематоз и др.). Из-
вестны случаи ЦНД, вызванные 
сосудистой патологией – цен-
тральные аневризмы, тромбоз 
или кровоизлияние, послеродо-
вый некроз гипофиза. Синдром 
пустого турецкого седла в исходе 
нераспознанного инфаркта гипо-
физа также может быть ассоции-
рован с ЦНД (2).

В последнее время была выяв-
лена и новая причина ЦНД цен-
трального генеза, в основе кото-
рой лежит аутоиммунный процесс 
(наличие антител к нейронам ги-
поталамуса, синтезирующим АДГ, 
реже – к самому пептиду) (15, 23). 
Иногда причиной ЦНД могут быть 
генетические дефекты, существо-
вание которых подтверждается 
наличием семейных форм этого 
заболевания. Около 5% случаев 
заболевания приходится на эти 
формы (10, 23). Например, син-
дром Вольфрама – сочетание са-
харного и несахарного диабетов, 
нейросенсорной тугоухости и 
атрофии зрительного нерва. Счи-
тается, что в основе дефицита АДГ 
лежит аплазия нейросекреторных 
клеток (23).

В зависимости от степени по-
ражения ЦНД может ослож-
ниться другими проявлениями 
гипоталамо-гипофизарных нару-
шений, равно как последние могут 
включать на определенном этапе 
их развития понижение секреции 
вазопрессина. ЦНД возникает у 
больных с синдромом Шихана, 
акромегалией (2, 10).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
И ДИАГНОСТИКА

Стало известно, что клиниче-
ская манифестация заболевания 
возникает при значительном 
снижении секреторной активно-
сти нейрогипофиза (на 80-90%). 
ЦНД часто начинается в детстве 
или в раннем зрелом возрасте (2, 
23). Начало заболевания обычно 
острое, внезапное, гораздо реже 
его симптомы появляются посте-
пенно и нарастают по мере ин-
тенсивности. ЦНД, возникающий 
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Таблица 1. Интерпретация результатов дегидратационного теста

Осмоляльность мочи (мОсм/кг)
После дегидратации После введения десмопрессина Диагноз

< 300 > 750 ЦНД
< 300 < 300 ННД

300-750 < 750
Частичный ЦНД
Частичный ННД
Первичная полидипсия

> 750 > 750
Норма
Первичная полидипсия
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в результате инфекции, травмы, 
обычно проявляется непосред-
ственно вслед за воздействием 
патогенного фактора или спустя 
2-4 недели. В свою очередь, хро-
нические инфекционные заболе-
вания вызывают ЦНД, как прави-
ло, спустя 1-2 года (10, 11). 

Основными, наиболее беспоко-
ящими пациентов, клиническими 
проявлениями являются патоло-
гически повышенное выделение 
разведенной мочи – гипотониче-
ская полиурия – и выраженная 
жажда – полидипсия (превышаю-
щая 2 л/м²/сут). Однако вскоре 
после приема жидкости жажда 
не прекращается в ночные часы. 
Чаще объем мочи увеличивается 
не столь значительно (до 5-6 л), 
хотя нередко достигает 10-12 л (2, 
10). В отдельных случаях объем 
выделяемой за сутки мочи, судя 
по литературным данным, стано-
вится огромным (до 20 л и более), 
что требует и днем, и ночью мо-
чеиспускания, практически каж-
дый час. При этом осмоляльность 
мочи (ОМ) (менее 290 мОсмоль/кг) 
ниже, чем сыворотки крови, а ее 
цвет почти не отличается от воды 
(23). У большинства детей первым 
симптомом заболевания обыч-
но является ночное недержание 
мочи. Гиперосмоляльность плаз-
мы, обусловленная выраженной 
полиурией, стимулирует жажду: 
больные выпивают большие ко-
личества жидкости от 5 до 15  л, 
предпочитая охлажденные на-
питки. 

Количество выделяемой мочи и 
выпиваемой жидкости обычно со-
ответствуют друг другу. Нередко 
наблюдается уменьшение пото- и 
слюноотделения. Примечательно, 
что потливости не бывает даже 
тогда, когда потеря воды с мо-
чой полностью компенсируется 
обильным приемом жидкости. Со 
стороны дыхательной и сердечно-
сосудистой систем патологиче-
ских изменений, как правило, нет. 
Из-за систематического употре-
бления больших количеств жид-
кости могут наблюдаться патоло-
гические изменения со стороны 
ЖКТ: растяжение и опущение же-

лудка, нередки запоры. Часто сни-
жена секреторная деятельность и 
аппетит. Характерны психические 
и эмоциональные нарушения – го-
ловные боли, бессонница, эмоци-
ональная неуравновешенность, 
вплоть до психозов, снижение 
умственной активности. В связи 
с полиурией и полидипсией по-
является бессонница, чему сопут-
ствуют физическая и психическая 
астенизация.

Без адекватного восполнения 
выделяемой жидкости при почти 
неснижающемся большом диуре-
зе дегидратация становится вы-
раженной (10, 23). Это приводит к 
слабости, лихорадке, психическим 
нарушениям, в отдельных случа-
ях  – к повышению температуры 
тела. Появляется головная боль, 
сухость слизистых и кожи, тахи-
кардия, снижается артериальное 
давление. При тяжелой дегидрата-
ции развивается коллапс и пони-
жается фильтрационная способ-
ность почек. Быстро падает масса 
тела пациента, наступает сгуще-
ние крови. 

Для выбора тактики лечения 
должны быть правильная поста-
новка диагноза, основанная на 
анализе патогенетических меха-
низмов и, несомненно, индиви-
дуальный подход к фармакотера-
пии в каждом конкретном случае. 
В типичных случаях диагноз не 
представляет трудностей. Его под-
тверждением служит выявление 
полиурии, полидипсии, гиперос-
моляльности плазмы (более 290 
мОсм/кг), гипернатриемии и ги-
поосмоляльности мочи (100-200 
мОсм/кг) с низким удельным весом 
(2, 10, 23). Одновременное опреде-
ление ОПК и осмоляльности мочи 

дает надежную информацию о со-
стоянии водного гомеостаза. Так, 
если ОПК менее 270 мОсм/кг или 
ОМ более 60 мОсм/кг, то диагноз 
ЦНД сомнителен (11). 

В клинической практике наибо-
лее успешно используется диффе-
ренциально-диагности че ский тест 
с сухоедением (или концентраци-
онный тест), который позволяет 
дифференцировать центральный 
несахарный диабет от первичной 
полидипсии, когда нет изменений 
секреции АДГ и чувствительности 
к нему (2, 10). Проведение теста 
при наличии гипернатриемии 
противопоказано. Он заключается 
в том, что больные под обязатель-
ным постоянным наблюдением (во 
избежание приема жидкости тай-
ком) лишаются любой жидкости на 
6-14  ч. До и в ходе теста (каждый 
1-2 часа) измеряются масса тела, 
осмоляльность крови и мочи, 
объем мочи, содержание натрия 
в плазме. Рекомендуется прекра-
щение пробы с сухоедением в слу-
чае потери более 5% массы тела; 
невыносимой жажде; нарастании 
содержания натрия; повышении 
ОПК выше границ нормы и осмо-
ляльности мочи более 650 мОсм/
кг (23).

Результаты пробы свидетель-
ствуют об отсутствии стимуляции 
эндогенного АДГ, если за время 
ее проведения больной потерял 
более 3% массы тела, осмотиче-
ское давление плазмы превысило 
300 мОсм/кг, ОМ не увеличивается 
более чем на 30 мОсм/кг на протя-
жении 3 последующих часов, а ее 
объем существенно не уменьша-
ется (таблица 1). При центральном 
или нефрогенном НД в ходе де-
гидратации осмоляльность мочи 

в эндокринологии



Консервант в составе десмопрессина (Пресайнекс) представ-
лен хлорбутанолом. Это вещество не вызывает повреждения 
и атрофии слизистой оболочки носа, не нарушает мукоцилиар-
ный клиренс. Флакон с конусообразным наконечником и ори-
гинальным механизмом подачи фармакологического средства 
позволяет вводить стандартную дозу при любых условиях. Пре-
сайнекс не имеет сложностей в применении, легко дозируется 
(в одной дозе – 10 мкг действующего вещества). Препарат ши-
роко применяется у пациентов после нейрохирургических вме-
шательств в области гипофиза и при острой черепно-мозговой 
травме (ЧМТ).
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остается ниже ОПК. Чувствитель-
ность и специфичность дегидра-
тационного теста при правильном 
его проведении составляет около 
95% (10).

Тест с десмопрессином прово-
дится для дифференциальной 
диагностики центрального и не-
фрогенного несахарного диабета: 
пациенту вводят п/к, в/в или в/м 2 
мкг десмопрессина или интрана-
зально 10 мкг или 0,1 мг перораль-
но этого же препарата, через 2 и 4 
часа определяют объем и ОМ. Ре-
зультаты пробы свидетельствуют 
о ЦНД, если после введения дес-
мопрессина осмоляльность мочи 
увеличивается более чем на 50%, 
если же эффект препарата отсут-
ствует (т.е. прирост менее 50%)  – 
имеет место нефрогенный неса-
харный диабет (ННД) (10, 23). 

Тяжесть ЦНД зависит от степени 
недостаточности секреции АДГ и 
на практике точная диагностика 
полиуритического состояния не 
всегда столь проста и ясна (2, 10). 
Так, при неполном дефиците кли-
ническая симптоматика может 
быть не столь отчетлива, и именно 
эти формы требуют тщательной 
диагностики. В ряде случаев ре-
зультатов пробы с сухоедением 
недостаточно для дифференциа-
ции ЦНД и первичной полидип-
сии. Известно, что у пациентов 
с частичными формами ЦНД со-
храняется некоторая остаточная 
способность повышать секрецию 
АДГ в ответ на гипертоническую 
дегидратацию (10, 23). При этом 
у пациентов с первичной поли-

дипсией концентрационный гра-
диент в почках снижен, что пре-
пятствует появлению антидиуре-
тической реакции на нормальное 
повышение содержания АДГ, так 
как степень осмоляльности мочи, 
достигаемая в конце пробы, 
при обоих заболеваниях может 
быть сходной. Для преодоления 
этой диагностической сложности 
предложено назначение низких 
доз десмопрессина (2, 10). Эти 
два состояния в большинстве 
случаев легко разграничить пу-
тем определения осмоляльности 
крови и мочи, суточного диуреза 
до и после диагностической фар-
макотерапии в течение 5-7 дней: 
десмопрессин интраназально 10 
мкг 1-2 раза в сутки или перо-
рально 0,1 мг 2-3 раза в сутки. 
Также необходимо оценивать 
общее самочувствие пациента. 
У больных с ЦНД наблюдается 
исчезновение симптомов; в от-
личие от этого у пациентов с пер-
вичной полидипсией состояние 
в целом не меняется. Напомним, 
что в норме ОПК составляет 280-
300 мОсм/кг; она выше в ночной, 
т.е. максимально концентриро-
ванной порции мочи – 600-1200 
мОсм/кг (18, 20).

С целью выявления и последую-
щего специализированного лече-
ния патологии, являющейся причи-
ной ЦНД, используются и инстру-
ментальные методы. Проведение 
МРТ головного мозга, имеющей 
ряд преимуществ по сравнению с 
другими методами визуализации, 
необходимо для исключения орга-

нической природы заболевания, 
составляющей примерно 40% слу-
чаев ЦНД (10, 11). Метод позволяет 
распознать структурные особен-
ности селлярной и параселлярной 
области. Известно, что в норме 
на T1-взвешенных изображени-
ях нейросекреторные гранулы 
генерируют высокоинтенсивное 
яркое пятно нейрогипофиза. От-
личительная особенность при не-
сахарном диабете центрального 
генеза – отсутствие изображения 
нейрогипофиза или визуализация 
более тусклого свечения вслед-
ствие сниженного синтеза АДГ при 
центральной форме заболевания 
(10, 21). 

ЛЕЧЕНИЕ ЦЕНТРАЛЬНОГО 
НЕСАХАРНОГО ДИАБЕТА

При всех формах заболевания 
с  недостаточностью продукции 
АДГ необходима заместительная 
терапия. К настоящему времени 
путем незначительных изменений 
молекулы нативного вазопресси-
на синтезированы синтетические 
аналоги, открывшие новые воз-
можности лечения ЦНД (2, 23). Наи-
большей антидиуретической ак-
тивностью  обладает 1-дезамино-
8-D-аргинин-вазопрессин (десмо-
прессин). 

Первичным фармакологическим 
эффектом препарата является вза-
имодействие со специфическими 
рецепторами V2-рецепторами по-
чечных канальцев. В отличие от 
природного АДГ, десмопрессин 
действует только на V2-рецепторы, 
не влияя на V1-рецепторы гладкой 
мускулатуры кровеносных сосу-
дов и внутренних органов (9, 11). 
Особенности химической струк-
туры придают пептиду наряду с 
устойчивостью молекулы к раз-
рушению ряд важных клиниче-
ских преимуществ по сравнению 
с природным гормоном. Заме-
щение L-аргинина в положении 
8 D-аргинином дает пониженную 
сосудосуживающую активность 
(отношение антидиуретической 
активности к прессорной состав-
ляет примерно 2000 : 1 против 1 : 
1 у природного пептида) (11, 22). 
Дополнительное дезаменирова-
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ние цистеина в 1 положении еще 
больше повышает отношение 
антидиуретической активности 
пептида к прессорной и увеличи-
вает продолжительность его дей-
ствия. Кроме того, способность 
десмопрессина активировать V2-
рецепторы в 1,6 раза выше, чем у 
вазопрессина (10, 22). 

Итак, по сравнению с природ-
ным АДГ антидиуретическое дей-
ствие десмопрессина выражено 
в наибольшей степени, как по 
силе, так и по продолжительно-
сти, также препарат практически 
лишен прессорной активности. 
Существуют различные лекар-
ственные формы десмопрессина. 
Особенно удобна форма в виде 
интраназального спрея (Пресай-
некс) (2, 5).

Пресайнекс обеспечивает точ-
ную дозировку. При впрыскивании 
в нос распределяется по передней 
поверхности слизистой носовой 
полости и хорошо фиксируется 
на ней, что обеспечивает более 
длительную концентрацию пре-
парата в крови. У Пресайнекса 
(десмопрессин спрей назальный 
дозированный) биодоступность 
выше, чем у десмопрессина в фор-
ме таблеток (соответственно 10% 
и 5%) (6, 23). Консервант в составе 
десмопрессина (Пресайнекс) пред-
ставлен хлорбутанолом. Это веще-

ство не вызывает повреждения и 
атрофии слизистой оболочки носа, 
не нарушает мукоцилиарный кли-
ренс. Флакон с конусообразным 
наконечником и оригинальным 
механизмом подачи фармаколо-
гического средства позволяет вво-
дить стандартную дозу при любых 
условиях. Пресайнекс не имеет 
сложностей в применении, легко 
дозируется (в одной дозе – 10 мкг 
действующего вещества). Препа-
рат широко применяется у паци-
ентов после нейрохирургических 
вмешательств в области гипофиза 
и при острой черепно-мозговой 
травме (ЧМТ) (13, 23). 

Учитывая свойства препарата, 
Пресайнекс применяется у пациен-
тов с ЦНД и сопутствующей патоло-
гией органов пищеварения, у боль-
ных с неотложными состояниями, 
а также в клинических ситуациях, 
когда необходимо более точно 
подбирать и контролировать дозу.

Десмопрессин (Пресайнекс) при-
меняется независимо от приема 
пищи. Антидиуретический эффект 
начинается через 15 минут после 
интраназального введения. В кро-
ви клинически значимая концен-
трация действующего вещества 
регистрируется через 1 час, мак-
симальная через 4 часа. Остается 
высокой в течение 8 часов после 
введения дозы. Минимальная доза 

составляет от 10 мкг и больше. По-
требность в препарате варьирует 
от 10 до 40 мкг/сут. в один или не-
сколько приемов. Контроль эффек-
тивности лечения осуществляется 
по объему и удельному весу мочи, 
ОПК.

Практика показывает, что титро-
вание таблетированной формы 
препарата десмопрессина не всег-
да легко. Необходимо принимать 
десмопрессин в форме таблеток 
за 30-40 минут до еды или через 
два часа после еды (5, 6). Одно-
временный прием пищи может 
снижать степень всасывания из 
ЖКТ на 40%. С увеличением дозы 
степень адсорбции препарата 
уменьшается.

При переводе пациентов с табле-
тированной формы на спрей реко-
мендуется следующая схема пере-
счета дозы: 0,2 мг (десмопрессин 
таблетированный) = 10 мкг (дес-
мопрессин спрей назальный до-
зированный).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Препарат Пресайнекс (десмо-

прессин спрей назальный дозиро-
ванный) имеет свое обоснованное 
место в фармакотерапии цен-
трального несахарного диабета. 
Удобен для длительного приме-
нения и обеспечивает точную до-
зировку. Э Ф
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