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Современные аспекты 
применения десмопрессина 
в лечении несахарного 
диабета
к.м.н. Л.М. Добровольская, д.м.н. Ю.Ш. Халимов, С.И. Попов

Несахарный диабет (НСД) – 
заболевание, характеризую-

щееся выделением большого 
количества мочи с  низкой отно-
сительной плотностью, гиперос-
молярностью плазмы и  жаждой. 
НСД гетерогенен и  объединя-
ет несколько заболеваний с  раз-
ной этиологией, для которых 
характерна гипотоническая по-
лиурия. К  заболеваниям группы 
НСД относятся:
 ■ гипоталамический (централь-

ный или нейрогипофизарный) 
несахарный диабет – связан 
с  нарушением секреции вазо-
прессина нейрогипофизом и, как 
правило, его синтезом в  нейро-
нах гипоталамуса;

 ■ нефрогенный несахарный диа-
бет – обусловлен неадекватным 
ответом почек на вазопрессин;

 ■ транзиторный несахарный диа-
бет беременных – развивается 

вследствие ускорения метабо-
лизма вазопрессина;

 ■ первичная полидипсия – вызва-
на неадекватно большим упо-
треблением жидкости [5, 6].

К редким формам НСД относятся:
 ■ синдром церебральной потери 

соли (обусловленный гиперпро-
дукцией предсердного натрий-
уретического фактора) [37];

 ■ функциональный НСД у  детей 
первого года жизни;

 ■ ятрогенный НСД (бесконтроль-
ный прием диуретиков, препа-
ратов, нарушающих действие 
вазопрессина – демеклоциклин, 
препараты лития, карбамазе-
пин) [5].

В зависимости от  механизма раз-
вития различают врожденный, 
приобретенный и  идиопатиче-
ский НСД, в  зависимости от  сте-
пени тяжести – полный и  частич-
ный НСД [11].

Точных данных относительно об-
щей распространенности несахар-
ного диабета нет. Приобретенная 
форма заболевания выявляет-
ся у  3–5% нейрохирургических 
пациентов, но  среди больных 
с  поражением гипоталамо-гипо-
физарной области его частота 
может быть существенно выше. 
Встречаемость врожденных форм 
НСД значительно ниже и  не 
превышает 30% от  общего числа 
заболевших. Заболевание может 
выявляться в любом возрасте, од-
нако чаще развивается в интерва-
ле 20–40  лет. Несколько чаще бо-
леют мужчины, среди пациентов 
с  Х-сцепленными наследственны-
ми формами мужчины преобла-
дают [11].
Вазопрессин синтезируется в  те-
лах нейронов, образующих супра-
оптическое и паравентрикулярное 
ядра гипоталамуса, для транспор-
тировки связывается с  белком-
носителем нейрофизином. Ком-
плекс вазопрессин-нейрофизин 
в  виде гранул транспортируется 
к  терминальным расширениям 
аксонов нейрогипофиза и  сре-
динного возвышения, где и  на-
капливается. Физиологическую 
регуляцию синтеза и секреции ва-
зопрессина осуществляют две си-
стемы – контроля осмотического 
давления плазмы и контроля арте-
риального давления/объема цир-
кулирующей крови. Концентра-
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гомеостаза и объема циркулирующей жидкости. За последние 
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или недостаточностью этого гормона.
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ция вазопрессина в  крови может 
меняться при приеме различных 
медикаментов (таб. 1). Барорецеп-
торы, реагирующие на  высокое 
артериальное давление (АД), рас-
полагаются в каротидных синусах 
и дуге аорты, а рецепторы объема 
циркулирующей крови, реаги-
рующие на  низкое АД – в  пред-
сердиях и  легочных венах. Аффе-
рентные импульсы от  них идут 
в  ствол головного мозга через  IX 
и  X пару черепных нервов. Им-
пульсы угнетают крупноклеточ-
ные нейроны, что приводит к  ак-
тивации секреции вазопрессина. 
Осморецепторы головного мозга 
при повышении осмотического 
давления плазмы вызывают бы-
строе увеличение концентрации 
вазопрессина в  плазме крови 
за счет высвобождения его из за-
пасов в  задней доле гипофиза. 
Секрецию вазопрессина и  жажду 
также может вызвать увеличение 
объема внеклеточной жидкости. 
Считается, что объем циркулиру-
ющей крови на  фоне увеличения 
секреции вазопрессина под воз-
действием афферентной импуль-
сации от барорецепторов изменя-
ется значительно меньше, чем под 
воздействием импульсов от осмо-
рецепторов [6]. Далее вазопрес-
син действует на  свой основной 
орган-мишень –  почки. Гормон 
связывается с  V-рецепторами ва-
зопрессина 2 типа, расположенны-
ми на базальной мембране эпите-
лиальных клеток собирательных 
трубочек. С  помощью цАМФ-
опосредованного механизма про-
исходит фосфорилирование ак-
вапоринов-2  протеинкиназой  А, 
которые выходят из  внутрикле-
точного депо и  встраиваются 
в  апикальную мембрану; прони-
цаемость апикальной мембраны 
для воды увеличивается. Из  кле-
ток собирающих канальцев вода 
через аквапорины базальной мем-
браны 3 и 4 переходит в почечный 
интерстиций и  в  конечном итоге 
в циркуляторное русло.
В основе центрального несахар-
ного диабета, как правило, ле-
жит нарушение синтеза, транс-
портировки или высвобождения 
вазопрессина. Основные клини-
ческие симптомы болезни – по-
лиурия, полидипсия и  связанное 

с ними нарушение сна. Клиниче-
ская картина центрального неса-
харного диабета часто возникает 
внезапно, с  неутолимой жажды 
в  течение дня и  ночи, сочетаю-
щейся с  желанием употреблять 
холодные жидкости [6]. При объ-
ективном исследовании могут 
выявляться симптомы дегидра-
тации: сухость кожи и слизистых, 
уменьшение слюно- и  потоотде-
ления. Систолическое АД чаще 
нормальное или немного пони-
жено в  сочетании с  повышением 
диастолического АД.
Несмотря на  часто неоспоримую 
яркость клинической картины, 
не следует переоценивать эти 
симптомы. Прежде всего, необ-
ходимо подтвердить наличие 
полиурии, например, назначить 
сбор суточной мочи, анализ 
мочи по  Зимницкому. Для неса-
харного диабета характерна по-
стоянно низкая осмоляльность 
(<  300  мосм/кг) или относитель-
ная плотность мочи (<  1005  г/л). 
У  большинства пациентов функ-
циональное состояние центра 
жажды полностью сохранено, 
в  связи с  чем нормонатриемия 
и  нормальная осмоляльность 
крови у  этих пациентов поддер-
живаются путем потребления 
жидкости, адекватной потерям. 
Биохимические изменения ста-
новятся очевидными только при 
ограничении доступа больных 
к  воде и  при патологии центра 
жажды [12]. При ограничении пи-
тьевого режима у  больных НСД 

обычно имеется гипернатриемия 
(широко варьирующая за  преде-
лами нормальных показателей), 
тогда как у  пациентов с  первич-
ной полидипсией концентрация 
натрия в  сыворотке постепенно 
становится меньше нижней гра-
ницы нормы. Однако у  больных 
указанных групп выявляют раз-
личия в  концентрации мочевой 
кислоты в сыворотке крови, кото-
рая при центральном несахарном 
диабете повышается в результате 
умеренного сокращения объема 
циркулирующей жидкости и  от-
сутствия эффектов вазопрессина 
на  V1-рецепторы в  почках, акти-
вация которых в норме приводит 
к увеличению клиренса уратов.
Для центрального НСД одним 
из  важных дифференциальных 
признаков является повышение 
уровня мочевой кислоты более 
5  мкг/дл. Диурез, превышающий 
18  л, с  высокой степенью вероят-
ности указывает на первичную по-
лидипсию, поскольку это значение 
превышает количество мочи, по-
ступающей в норме в собиратель-
ные трубочки. Большинство паци-
ентов с центральным НСД имеют 
умеренно выраженную дегидрата-
цию, у них снижена скорость клу-
бочковой фильтрации и объем экс-
кретируемой мочи не превышает 
6–12  л/день. Если  же заболевание 
проявляется сразу после хирур-
гического вмешательства в  об-
ласти гипоталамуса/гипофиза или 
после травмы головы (особенно 
с переломом черепа и потерей со-
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Таблица 1. Факторы, влияющие на секрецию вазопрессина

Стимулирующие Угнетающие
Физиологические
 ■ Тошнота
 ■ Острая гипогликемия
 ■ Жажда
 ■ Стресс (болевой, эмоциональный)
 ■ Физическая нагрузка
 ■ Ренин-ангиотензиновая система

Фармакологические
 ■ Ацетилхолин
 ■ Никотин
 ■ Апоморфин, морфин (высокие дозы)
 ■ Ангиотензин
 ■ Адреналин
 ■ Гистамин
 ■ Брадикинин
 ■ Инсулин

 ■ Норадреналин
 ■ Алкоголь
 ■ Флуфеназин
 ■ Галоперидол
 ■ Дипразин
 ■ Дифенин
 ■ Глюкокортикоиды
 ■ Предсердный натрийуретиче-

ский гормон

Robertson G.L, 1985; с изменениями Мельниченко Г.А., Петеркова В. А., Фофанова О. В., 2003
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Полиурия

Анализ мочи (глюкоза, удельный вес)
Кальций, глюкоза и электролиты плазмы
Исследование функции почек

Гипокалиемия
Гиперкальциемия
Гипергликемия

Гипернатриемия

Приобретенный 
нефрогенный НСД 
или осмотический 
диурез

Нет Да

ОП

Низкая

Вероятен 
дипсогенный НСД

Возможен НСД

ОЦК

Нормоволемия Гиповолемия Гиперволемия

Перегрузка натрием 
или гиперальдосте-
ронизм

Непочечные 
потери 
жидкости

Дегидратационная 
проба

ОМ/ОП

> 1,0< 1,0

Нормальная 
реакция почек

ОМ/ОП после пробы

Изменения ОМ после введения 
АДГ

> 9%< 9%

Норма или 
дипсогенный 
НСД

Вероятен 
частичный 
нефрогенный 
НСД

Изменения ОМ после введения 
АДГ

< 9%9–50% > 50%

Вероятен 
нефрогенный 
НСД

Нефрогенный 
НСД

Тяжелый 
центральный 
НСД

Концентрация АДГ в плазме

Низкая Высокая

Нефрогенный 
НСД

Частичный 
центральный 
НСД

Нормальная

Нет Да

< 1,0 > 1,0

знания) с  развитием таких сим-
птомов, как полиурия или поли-
дипсия, то  диагноз центрального 
НСД более чем вероятен [6].
Общепринятым методом вери-
фикации диагноза НСД остает-
ся дегидратационная проба, при 
проведении которой в  норме 

стимулируется высвобождение 
вазопрессина, на  фоне низкой 
плотности и  осмотического дав-
ления мочи. Дегидратационная 
проба – наиболее часто исполь-
зуемый в  клинической практике 
метод исследования при синдро-
ме полиурии (рис.  1), проводится 

в  стационаре и  включает оценку 
изменения концентрации вазо-
прессина в плазме крови, а также 
ответа на введение экзогенного ва-
зопрессина или его аналога – дес-
мопрессина [8]. Если у  пациента 
достаточно выраженная полиу-
рия, пробу следует начинать ве-

Рис. 1. Дифференциальная диагностика полиурических синдромов (по S. Zane Burday, W.F. Streck. Diabetes 
Insipidus and SIADH. In W.F. Streck, D.H. Lockwood (eds). Endocrine Diagnosis: Clinical and Laboratory Approach. 

Boston: Little, Brown, 1983) 
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ОП – осмоляльность плазмы
ОМ – осмоляльность мочи
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чером, когда наибольшая часть 
мочи уже выделится перед иссле-
дованием. Если пациент указыва-
ет на выделение большого количе-
ства мочи в  ночное время, лучше 
всего проводить пробу днем, когда 
пациента можно наблюдать.
Перед исследованием больной 
должен опорожнить мочевой пу-
зырь, после чего регистрируют его 
массу тела. Затем берут образец 
сыворотки крови для измерения 
концентрации натрия и  запреща-
ют употреблять что-либо внутрь 
(естественно, никакой жидкости) 
во время проведения пробы. Затем 
регистрируют каждое мочеиспу-
скание и  измеряют осмотическое 
давление мочи. Пациента взве-
шивают после выделения каждого 
литра мочи. Когда при двух по-
следовательных измерениях ре-
гистрируют изменение осмотиче-
ского давления мочи (но не более 
чем на 10%) и/или пациент теряет 
2% массы тела, берут анализ крови 
на содержание натрия, ее осмоти-
ческое давление и  концентрацию 
вазопрессина. Сразу после взя-
тия крови пациенту внутривен-
но или внутримышечно вводят 
2  мкг десмопрессина, после чего 
каждый час в течение еще 2 часов 
регистрируют диурез и изменения 
осмотического давления мочи [6]. 
Дегидратационную пробу прекра-
щают, если пациент теряет более 
3% массы тела, или при превы-
шении границ физиологической 
концентрации натрия в  крови. 
В  зависимости от  заболевания 
продолжительность пробы будет 
различаться: при несахарном диа-
бете осмотическое давление мочи 
снижается в  течение нескольких 
часов и  в  дальнейшем остается 
низким, при других заболевани-
ях проба может длиться до 18 ча-
сов. При диагностике тяжелого 
центрального или нефрогенно-
го несахарного диабета затрудне-
ний не возникает. При первом за-
болевании осмотическое давление 
мочи будет минимальным, несмо-
тря на  дегидратацию; при этом 
в ответ на введение десмопресси-
на осмотическое давление мочи 
увеличивается минимум на  50%, 
но  чаще на  200–400%. К  концу 
пробы у  таких пациентов кон-
центрация вазопрессина в плазме 

крови ничтожно мала. При нефро-
генном несахарном диабете также 
наблюдается низкая осмотическая 
плотность мочи, несмотря на  де-
гидратацию, но  в  ответ на  введе-
ние десмопрессина осмотическое 
давление мочи изменяться не бу-
дет (или изменится незначитель-
но). От  пациентов с  централь-
ным несахарным диабетом этих 
больных отличает высокая кон-
центрация вазопрессина в плазме 
крови, часто более 5 пг/мкг к кон-
цу исследования (рис. 1, 2).
Среди инструментальных мето-
дов исследования используются 
рентгенография черепа, КТ и МРТ 
головного мозга. Наиболее спе-
цифичным методом является 
МРТ, так как в  норме запасы ва-
зопрессина в  виде нейросекре-
торных гранул в  задней доле 
гипофиза на  Т1-взвешенных маг-
нитно-резонансных томограммах 
видны как яркое пятно в области 
турецкого седла. При несахар-
ном диабете центрального гене-
за нейрогипофиз не визуализи-
руется или его свечение более 
тусклое. У пациентов с нефроген-
ным несахарным диабетом яркое 
пятно может как отсутствовать, 
так и  обнаруживаться. У  пациен-
тов с  высокой концентрацией ва-
зопрессина в плазме крови и хро-
нической дегидратацией запасы 
вазопрессина в задней доле гипо-
физа могут быть истощены. Так-
же задняя доля гипофиза может 
быть истощена при осмотическом 

напряжении на фоне декомпенса-
ции сахарного диабета или тран-
зиторного несахарного диабета 
у беременных. В этом случае в пе-
риод заболевания или его деком-
пенсации яркое пятно исчезает, 
но  может появляться вновь при 
выздоровлении [6]. Проведение 
КТ или МРТ необходимо для ис-
ключения органической причины 
заболевания, составляющей при-
мерно 40% случаев центрального 
НСД. Точная диагностика забо-
левания позволяет не только во-
время выявить серьезные сопут-
ствующие заболевания, назначить 
эффективную терапию, но  и  из-
бежать осложнений, связанных 
с  неправомерным назначением 
десмопрессина.
Лечение врожденного нефроген-
ного НСД проводится с помощью 
тиазидных диуретиков и  несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов. При его приобретен-
ном варианте необходимо лече-
ние сопутствующего заболевания. 

Клиническая эффективность

Рис. 2. Результаты дегидратационной пробы у здоровых людей (затененные области 
графика) и у больных тремя основными формами НСД (Robertson G.L., 2001)

Целый ряд клинических исследований 
Минирина показали высокую 
эффективность, хорошую 
переносимость, удобство применения 
и существенно более низкую частоту 
побочных эффектов по сравнению 
с интраназальной формой препарата
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При психогенной полидипсии 
в  части случаев происходит «вы-
здоровление» после объяснения 
пациенту причины его заболе-
вания, эффективными методами 
являются психотерапия и  назна-
чение психотропных препаратов.
Несахарному диабету беремен-
ных, причиной которого явля-
ется разрушение эндогенного 
вазопрессина активными фермен-
тами плаценты – вазопрессина-
зами, свойственны проявления 
как центрального, так и нефроген-
ного НСД. Уровень вазопрессина 
в  крови в  таких случаях снижен. 
Полиурия начинается обычно 
в  третьем триместре, а  после ро-
дов спонтанно исчезает. Полиурия 
не реагирует на экзогенный вазо-
прессин, но  поддается лечению 
десмопрессином [15].
Основной целью лечения НСД яв-
ляется уменьшение выраженности 
жажды и полиурии до такой степе-
ни, которая бы позволила пациен-
ту вести нормальный образ жизни. 
Лечение должно легко переносить-
ся и, по  возможности, существен-
но не ограничивать жизнедеятель-
ность пациента, а  время и  дозы 
лекарственных препаратов следует 
подбирать индивидуально. Безо-
пасность назначенных препаратов 
и  схема приема, позволяющая из-
бежать любых неблагоприятных 
эффектов лечения, должны быть 
основными критериями ввиду 
сравнительно доброкачественного 
течения НСД и  неблагоприятных 
последствий гипонатриемии.
Лечение больных центральным 
НСД начинается с коррекции пи-
тания и питьевого режима пациен-

та. Диетическое питание больного 
НСД характеризуется ограниче-
нием белков с  сохранением в  ра-
ционе углеводов и жиров в доста-
точном количестве, ограничением 
поваренной соли до  5–6  г/сут. 
В рацион включают овощи, фрук-
ты, соки, молоко, молочнокислые 
продукты; для утоления жажды 
рекомендуют фруктовые напитки, 
компоты [2]. Независимо от  при-
роды НСД необходимо устано-
вить свободный (в  соответствии 
с потребностью) питьевой режим, 
а  при всех вариантах централь-
ного НСД с  недостаточной про-
дукцией вазопрессина назначить 
специфическую заместительную 
терапию. Лучший способ поддер-
жать водный баланс – собствен-
ная жажда пациентов. Если паци-
ент не способен отвечать жаждой 
из-за повреждения гипоталами-
ческих центров жажды или сни-
женного сознания, водный баланс 
может поддерживаться внутри-
венным введением жидкости.
В качестве заместительной тера-
пии центрального несахарного ди-
абета более 30 лет применялся ин-
траназально синтетический аналог 
вазопрессина – десмопрессин [33]. 
В  настоящее время производство 
назальной формы прекращено [5]. 
Большим достижением в лечении 
нарушений водно-электролитного 
обмена стало внедрение в  кли-
ническую практику таблетиро-
ванной формы десмопрессина – 
Минирина. Минирин (десмопрес-
син, 1-деза-мино-8-D-аргинин-
вазопрессин) является синтети-
ческим аналогом натурального 
антидиуретического гормона зад-
ней доли гипофиза аргинин-
вазопрессина (рис.  3). По  струк-
туре Минирин имеет два 
принципиальных отличия от  ва-
зопрессина: отсутствие амино-
группы в  положении 1  и  замена 
D-аргинина в  положении 8, что 
повышает устойчивость моле-
кулы Минирина к  ферментатив-
ному расщеплению, усиливает 
антидиуретическую активность 
и  устраняет вазопрессорный эф-
фект (не действует на  гладкую 
мускулатуру). Минирин акти-
вирует только  V2-рецепторы ва-
зопрессина, главных клеток со-
бирательных канальцев почки. 

V1-опосредованное действие дес-
мопрессина выражено минималь-
но, что не приводит к повышению 
АД, спазматическому действию 
на  гладкомышечные органы, та-
кие, как матка, кишечник.
Десмопрессин – единственное ле-
карственное средство, входящее 
в  отечественный стандарт диа-
гностики и  лечения несахарного 
диабета [10], а  Минирин – един-
ственный таблетированный пре-
парат десмопрессина, зареги-
стрированный в  Российской 
Федерации [1]. В 2005 г. был соз-
дан препарат десмопрессина 
для сублингвального примене-
ния на  основе лиофилизата дес-
мопрессина – Минирин МЕЛТ 
(Ferring) [35]. Препарат успешно 
применяется в ряде стран и в на-
стоящее время регистрируется 
в  Российской Федерации. От-
крытое рандомизированное пере-
крестное многоцентровое иссле-
дование применения Минирина 
МЕЛТ у  детей с  ночным эну-
резом показало более высокую 
склонность пациентов к  приему 
сублингвальной формы по  срав-
нению с  таблетированной. Отли-
чие было особенно выраженным 
среди пациентов младше 12  лет. 
Преимущество новой формы дес-
мопрессина – отсутствие необхо-
димости запивать препарат водой 
при одинаковой эффективности 
и  безопасности разных форм ле-
карственного средства, а  также 
меньшей дозе действующего ве-
щества [27].
Целый ряд клинических исследо-
ваний Минирина показали вы-
сокую эффективность, хорошую 
переносимость, удобство приме-
нения и  существенно более низ-
кую частоту побочных эффектов 
по  сравнению с  интраназальной 
формой препарата [18, 19, 25, 29, 
30]. В 2003 г.  I. Fukuda и соавт. со-
общили о положительных резуль-
татах применения препарата при 
5-летнем наблюдении [24]. Иссле-
дование E. M. Boulgourdjian и  со-
авт. (1997 г.) продемонстрировало 
клиническую эффективность дан-
ного препарата у  детей, страдаю-
щих центральным НСД [14].
В 2003  г. в  Эндокринологическом 
научном центре РАМН и  Мо-
сковской медицинской акаде-

На фоне лечения Минирином 
в таблетках в изучаемой группе 

пациентов с центральным НСД был 
отмечен выраженный положительный 
эффект препарата как на клинические 

признаки заболевания, так 
и на результаты лабораторных 

исследований. Так, на фоне терапии 
Минирином у больных НСД 

отсутствовали жажда и полиурия. 
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мии им.  И. М. Сеченова было 
проведено открытое исследова-
ние по  разработке схемы при-
менения препарата Минирин 
(“MINIRIN”, Ferring) для лечения 
НСД центрального генеза [7, 9]. 
На  фоне лечения Минирином 
в  таблетках в  изучаемой группе 
пациентов с  центральным НСД 
был отмечен выраженный по-
ложительный эффект препарата 
как на  клинические признаки за-
болевания, так и  на  результаты 
лабораторных исследований. Так, 
на  фоне терапии Минирином 
у  больных НСД отсутствовали 
жажда и полиурия. Все пациенты 
отмечали значительное удобство 
приема таблетированного Мини-
рина по  сравнению адиуретином 
для интраназального применения, 
что улучшало их психологическое 
состояние и качество жизни. При 
присоединении интеркуррентных 
катаральных заболеваний преи-
мущество таблетированного Ми-
нирина отмечено всеми пациен-
тами. При применении Минирина 
не возникает такого эффекта, как 
атрофия слизистой оболочки 
носа, что характерно для интрана-
зальных форм десмопрессина [7].
В исследовании T. Callreus и соавт. 
(1999  г.) здоровые добровольцы 
получали Минирин в  сочетании 
с препаратами, изменяющими пе-
ристальтику желудочно-кишечно-
го тракта: эритромицином и  ло-
перамидом. В  результате было 
выявлено, что при замедлении пе-
ристальтики увеличивалась дли-
тельность действия Минирина, 
тогда как стимуляция работы 

ЖКТ не влияла на  биодоступ-
ность препарата [17].
Несмотря на  то  что биодоступ-
ность пероральных форм дес-
мопрессина низкая (от  1  до  5%), 
ее достаточно, чтобы вызвать 
антидиуретический эффект про-
должительностью от  7  до  9  часов 
у  здоровых лиц и  у  пациентов 
с  несахарным диабетом. После 
приема внутрь антидиуретиче-
ский эффект препарата насту-
пает уже через 15  минут. Начало 
действия препарата, определяе-
мое по уменьшению объема мочи 
и  увеличению ее осмоляльности, 
наступает через 1  час после его 
приема [28].
Таблетки Минирин (0,1 мг/0,2 мг) 
назначают за 30–40 минут до еды 
или через 2 часа после еды. Адек-
ватная доза Минирина подбира-
ется в основном в течение первых 
3–4 дней лечения индивидуально. 
Лечение должно начинаться с ма-
лых доз Минирина (0,1  мг/сут.) 
с  последующим увеличением 
дозы в  зависимости от  выражен-
ности жажды, показателей диуре-
за и удельного веса мочи. У боль-
шинства больных суточная доза 
Минирина составляет 0,1–0,4  мг 
(1 таб. по 0,1 мг – 2 таб. по 0,2 мг), 
реже до  1,2  мг.  Прием Минири-
на в дозе 0,1–0,2 мг обеспечивает 
у  большинства пациентов анти-
диуретический эффект продол-
жительностью 8–12  часов. Сле-
дует обращать особое внимание 
на первые 2–3 дня приема Мини-
рина, когда при его передозировке 
могут возникать кратковремен-
ные отеки лица и  небольшая за-

держка жидкости с  повышением 
удельного веса мочи. При появ-
лении этих симптомов доза пре-
парата должна быть уменьшена. 
Между возрастом пациентов 
и суточной дозой Минирина кор-
реляция отсутствует. У  больных 
с  ожирением потребность в  Ми-
нирине повышена [7, 9].
В присутствии избыточного 
приема жидкости у  пациентов, 
принимающих десмопрессин, мо-
жет развиться гипонатриемия 
разведения – одно из  основных 
осложнений приема данного пре-
парата [26]. Если это происходит 
достаточно быстро, недостаток 
адаптации может привести к  пе-
ремещению воды внутрь клеток 
и  отеку мозга, который проявля-
ется анорексией, тошнотой и рво-
той, затруднением концентрации, 
спутанным сознанием, апатией 
или возбуждением, головной бо-
лью и  судорогами. Риск гипона-
триемии выше при применении 
назальных форм десмопрессина, 
по  сравнению с  пероральными 
формами. В  2007  г. � erapeutic 
Goods Administration внесла изме-
нения в показания к применению 
назального десмопрессина –  ре-
комендовано использовать пре-
парат ограниченно, только в  слу-
чае невозможности применения 
пероральных форм. [34]. При ме-
таанализе исследований по  безо-
пасности применения десмопрес-
сина отмечают, что основная часть 
случаев гипонатриемии связана 
с  применением назальных форм 
препарата, а  также с  нарушением 
питьевого режима, нарушением 
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Вазопрессин Десмопрессин

Рис. 3. Структурные формулы вазопрессина и его синтетического аналога десмопрессина (Вакс В.В., 2001)
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дозировки препарата или прие-
мом лекарственных средств, изме-
няющих его метаболизм и выведе-
ние [32, 35]. В этих случаях следует 
применить терапию мочегонными 
средствами (фуросемид). Побоч-
ные эффекты встречаются редко, 
они незначительны и  исчезают 
после уменьшения дозы. Жалобы, 
наиболее часто предъявляемые 
пациентами, неспецифичны: го-
ловные боли, тошнота, боли в жи-
воте. Описаны лишь единичные 
случаи отказа от таблетированной 
формы препарата [4].
Хотя основными показаниями 
к приему десмопрессина является 
НСД центрального генеза, пре-
парат также может использовать-
ся для контроля временной по-
лиурии и полидипсии, вызванной 
травмой головы, хирургическими 
вмешательствами на  гипофизар-
ной области. Применение препа-
рата Минирин у пациентов с уста-
новленным диагнозом приводит 
к  значительному уменьшению 
объема мочеотделения, что про-
является в снижении частоты по-
зывов к  мочеиспусканию. Десмо-
прессин неэффективен в  случаях 
полиурии, вызванной заболевани-
ями почек, нефрогенным несахар-
ным диабетом, психогенной поли-
дипсией.
Минирин является также эффек-
тивным препаратом для лечения 
ночного энуреза. Ночной энурез 
определяется как недержание 
мочи в ночное время. Энурез ши-
роко распространен в  детском 
возрасте: около 20% мальчиков 
и  10% девочек в  возрасте 6  лет 
страдают ночным недержани-
ем мочи. Начальная доза Мини-
рина в  случаях энуреза состав-
ляет 0,2  мг препарата на  ночь. 
При недостаточном эффекте доза 
препарата может быть увеличена 

до  0,4  мг/сут. Курс лечения со-
ставляет 3 месяца. Вопрос о необ-
ходимости продолжения терапии 
следует решать после недельного 
перерыва в приеме препарата Ми-
нирин. Во время терапии следует 
ограничивать прием пациентом 
жидкости на ночь и после приема 
препарата [20].
Есть данные относительно эф-
фективного использования дес-
мопрессина у  детей после рекон-
структивных операций по поводу 
комплекса экстрофии–эписпадии. 
Такие пациенты, оставаясь сухи-
ми днем, имеют ночное недержа-
ние мочи, так как ночной приток 
мочи превышает объем мочево-
го пузыря. Десмопрессин в  дозе 
10–30  мкг/сут. уменьшает ночной 
приток мочи и хорошо переносит-
ся детьми [16].
Применяется Минирин и  в  лече-
нии ноктурии. Международное 
общество по проблеме удержания 
мочи (International Continence 
Society, ICS) определяет нокту-
рию («пробуждение ночью для 
опорожнения мочевого пузыря») 
как два или более мочеиспуска-
ния за  ночь [22]. Ночной энурез, 
в  отличие от  ноктурии, является 
состоянием, касающимся непро-
извольного, без пробуждения, 
ночного мочеиспускания. В  сво-
их самых простых проявлениях 
ноктурия характеризуется ноч-
ными а) пробуждениями и  б) 
микциями, что практически всег-
да влечет за  собой определенную 
степень ухудшения самочув-
ствия. Ноктурия часто сочетает-
ся со  многими патологическими 
состояниями и  заболеваниями, 
включая старение, синдром ги-
перактивного мочевого пузыря, 
доброкачественные гиперплазии 
простаты и  синдром нижних мо-
чевыводящих путей (benign pros-

tatic hyperplasia/lower urinary tract 
symptoms, BPH/LUTS) у  мужчин. 
Применение ряда медикаментов 
(включая мочегонные средства 
и анальгетики), сахарный и неса-
харный диабет, анорексия и нару-
шения сна также могут вызывать 
ноктурию. Данные зарубежных 
и  отечественных исследователей 
показывают высокую эффектив-
ность Минирина и минимальную 
частоту побочных эффектов, от-
сутствие отказов от  приема пре-
парата. Полученные исследова-
телями результаты позволяют 
считать Минирин эффективным 
лекарственным средством при ле-
чении выраженных форм нокту-
рии без ее сочетания с императив-
ным недержанием мочи [22, 36].
Десмопрессин широко применя-
ется в  лечении отдельных ви-
дов гемофилии. Путем актива-
ции  V2-рецепторов тромбоцитов 
он вызывает выброс некоторых 
факторов свертывания крови 
(VIII, фактора Виллебрандта, 
тканевого активатора плазми-
ногена) [23]. Минирин также 
используется в  хирургической 
практике как средство, снижаю-
щее потребность в  трансфузии 
препаратов крови в  послеопера-
ционном периоде: G. Crescenzi 
с соавт. в 2008 г. при метаанализе 
38  рандомизированных, плацебо-
контролируемых исследований 
показали, что профилактическое 
применение десмопрессина в дозе 
0,3 мкг/кг уменьшает потерю кро-
ви пациентом на  80  мл (за  счет 
уменьшения кровопотери из  мел-
ких сосудов), уменьшает потреб-
ность в  переливании препаратов 
крови (на  0,3  единицы для паци-
ента с хирургической патологией), 
уменьшает количество пациентов, 
нуждающихся в переливании ком-
понентов крови [21].

Клиническая эффективность
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