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Как показало недавнее исследование, 
поддержание достаточного уровня маг-
ния в пище может помочь предотвра-
тить сахарный диабет. По наблюдени-
ям доктора Ka He из Университета Се-
верной Каролины в Чепел Хилл, у лю-
дей, получавших наибольшее количе-
ство магния, риск развития сахарно-
го диабета в течение ближайших 20 лет 
был почти вдвое ниже, чем у тех, у кого 
содержание магния в пище было наи-
меньшим. По-видимому, влияние уров-
ня магния на риск сахарного диабета 

связано с тем, что это вещество входит 
в состав ряда ферментов, участвующих 
в переработке глюкозы, и необходимо 
для их нормальной работы.
В ходе настоящего исследования, из 
4497 испытуемых обоего пола в возрас-
те 18–30 лет, не имевших диабета на мо-
мент начала исследования, через 20 лет 
заболевание развилось у 330 человек. 
Причем у лиц, получавших наибольшее 
количество магния, то есть примерно 
200 мг на каждые 1000 килокалорий ра-
циона, риск развития диабета в течение 

20 лет был на 47% ниже, чем у тех участ-
ников, которые получали наименьшее 
количество магния – примерно 100 мг 
на 1000 килокалорий. Кроме того, док-
тор He с коллегами установили, что с 
ростом уровня магния снижается ко-
личество некоторых маркеров воспале-
ния и устойчивость к инсулину. «Уве-
личение содержания магния в пище мо-
жет повышать чувствительность к ин-
сулину и уменьшать системное воспа-
ление, снижая тем самым риск сахарно-
го диабета, – пишут они.   – Механизм 
этой связи позволят прояснить даль-
нейшие крупномасштабные исследова-
ния».

Источник: Abbottgrowth.ru

Достаточное содержание магния 
в пище снижает риск диабета

Специальную татуировку для диабе-
тиков с помощью нанотехнологий соз-
дала группа специалистов Массачу-
сетского технологического института 
(Massachusetts Institute of Technology) под 
руководством Майкла Страно (Michael 
Strano). Ученые изобоели сенсор на осно-
ве углеродных нанотрубок, покрытых 

полимером, который флуоресцирует при 
наличии молекул глюкозы в исследуемой 
среде. По словам исследователей, физи-
ологический раствор с такими сенсора-
ми можно наносить под кожу диабети-
кам в виде татуировки. Интенсивность 
флуоресценции такой татуировки соот-
ветствует концентрации глюкозы в кро-

ви больного. Исследователи также раз-
работали небольшое, похожее на наруч-
ные часы устройство, которое облучает 
сенсоры длинноволновым инфракрас-
ным светом и определяет интенсивность 
свечения сенсоров. Один из разработчи-
ков Пол Бэроун (Paul Barone) отметил, 
что в отличие от некоторых флуоресци-
рующих веществ углеродные нанотрубки 
не разрушаются под воздействием света. 
Благодаря этому сенсорную татуировку 
для измерения сахара крови можно ис-
пользовать непрерывно в течение дли-
тельного времени. 

Источник: Medportal.ru

Американские ученые разработали 
новый способ измерения уровня 
глюкозы в крови

«Санофи-авентис Россия» запустила об-
разовательный интернет-портала для 
пациентов с сахарным диабетом. Элек-
тронная «Школа диабета» является со-
вместным проектом «Санофи-авентис» 
и Российской диабетической ассоциации 
(РДА). Цель проекта – предоставить  под-
робную информацию о сахарном диабе-
те, современных методах его лечения.
Электронная «Школа диабета» от-
крывает возможность обучения па-
циентов управлению заболеванием в 
формате он-лайн. Проект курирует-
ся специалистами-эндокринологами 
в рамках федеральной целевой про-
граммы «Предупреждение и борьба с 
социально-значимыми заболевания-

ми на 2007–2011 гг.». Новые технологии 
позволяют адаптировать обучение под 
персональные нужды человека незави-
симо от его возраста, базовых знаний 
о заболевании и навыков пользования 
персональным компьютером.
 «Сахарный диабет – хроническое забо-
левание, приводящее к развитию серьез-
ных осложнений. В России, по данным 
Государственного регистра, диагноз “са-
харный диабет 2 типа” поставлен 2,8 млн 
пациентов (по состоянию на 01.01.2010). 
По оценкам  экспертов, с учетом неди-
агностированных случаев это число до-
стигает около 10 млн россиян. Данный 
образовательный проект направлен на 
улучшение качества жизни людей с са-

харным диабетом в России»,  – сказа-
ла профессор В.А. Петеркова, дирек-
тор Института детской эндокринологии 
ФГУ ЭНЦ, президент Российской диабе-
тической ассоциации.
«Забота о пациенте является главным 
приоритетом “Санофи-авентис”. Запуск 
электронной “Школы диабета” – важ-
ный этап в реализации нашей всерос-
сийской образовательной программы 
для пациентов с сахарным диабетом 
“Каждый день – это ваш день!”, которая 
стартовала осенью 2009 г. Мы рады со-
трудничеству с Российской диабетиче-
ской ассоциацией в этом важном для 
российских пациентов проекте», – ска-
зал Патрик Аганян, глава «Санофи-
авентис» в России.
Адрес «Школы диабета» в Интернете: 
http://shkoladiabeta.ru/

Источник: компания 
«Санофи-авентис Россия»

В России открылась электронная 
«Школа диабета» 
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Нехватка сна увеличивает риск за-
болевания диабетом. К такому выво-
ду пришли британские ученые из Уни-
верситета Уорика (графство Уорикшир, 
Англия). В ходе проведенного ими ше-
стилетнего исследования, опублико-
ванного в медицинском периодическом 
издании «Ежегодник эпидемиологии», 
они установили наличие прямой связи 
между недостаточным сном и форми-
рованием в организме человека пред-
диабетных условий, известных как про-
извольное нарушение гликемии нато-
щак (IDG). Организм людей с IDG те-
ряет способность к эффективному ре-
гулированию глюкозы в крови, что по-
вышает риск заболевания сахарным ди-

абетом 2 типа. После нескольких лет на-
блюдений за состоянием здоровья 1455 
пациентов, британские ученые приш-
ли к выводу, что при регулярном ноч-
ном сне менее 6 часов вероятность раз-
вития преддиабетных условий – с соот-
ветствующими последствиями – воз-
растает в 3 раза. «Мы установили, что 
короткий сон – менее 6 часов – сопут-
ствовал значительному троекратному 
увеличению вероятности развития IDG 
по сравнению с теми людьми, которые 
обычно уделяют ночному сну 6–8 ча-

сов», – заявил руководитель исследова-
ния доктор Саверио Стрэнджис. При-
чины кратного увеличения риска забо-
левания диабетом из-за недостаточно-
го сна, как отметил Стрэнджис, пока 
неясны. Проведенные ранее исследова-
ния, сказал он, выявили наличие цело-
го ряда негативных изменений в функ-
ционировании организма из-за недо-
статочного ночного отдыха, но какое из 
них непосредственно стимулирует раз-
витие IDG, пока загадка. 

Источник: Ami-tass.ru

Нехватка сна увеличивает риск 
заболевания диабетом

Как показало недавнее исследование, три 
четверти больных сахарным диабетом и 
ожирением смогли отказаться от саха-
ропонижающих препаратов уже спустя 
6 месяцев после операции для снижения 
веса. По словам авторов исследования, 
бариатрические операции могут устра-
нить необходимость постоянного прие-
ма противодиабетических средств и сни-
зить тем самым общие расходы на здра-
воохранение. «Раз развившись, сахар-
ный диабет и ожирение редко проходят, 
– объясняет д-р Martin Makary из Уни-
верситета Джона Хопкинса в Балтимо-
ре. – Пока не разработаны нехирургиче-
ские методы борьбы с ожирением и ди-
абетом 2 типа, бариатрическое вмеша-
тельство – единственное средство, обра-
щающее вспять эти заболевания у боль-

шинства больных, подвергшихся опе-
рациям». Количество выполняемых ба-
риатрических операций выросло за по-
следние 5 лет на 200%. Д-р Makary и его 
коллеги проанализировали данные 2235 
больных, подвергшихся бариатрическим 
операциям в течение 4 лет. Выяснилось, 
что через 6 месяцев после операции лишь 
четверть из них продолжали принимать 
препараты для лечения сахарного диабе-
та 2 типа. Через год после вмешательства 
медикаментозное лечение диабета полу-
чали 20% из них, а через 2 года  – всего 
15% этих пациентов. В первый год после 

операции расходы здравоохранения вы-
росли на 10%, зато во второй снизились 
на 34%, а в третий – на 70,5%. «Поскольку 
эффект бариатрических операций сохра-
няется в течение десятилетий, мы полага-
ем, что их защитный эффект от осложне-
ний сахарного диабета также будет дол-
госрочным», – отмечают авторы исследо-
вания. Согласно рекомендациям Нацио-
нального института здоровья США, ба-
риатрические операции показаны лицам, 
чей индекс массы тела равен или превы-
шает 40. 

Источник: Medlinks.ru

Бариатрическая хирургия снижает 
расходы на диабет

Международная команда ученых, ра-
ботающая над исследованием, изучаю-
щим ДНК и диабет 2 типа, обнаружи-
ла 12 новых генных связей, которые 
предлагают важные подсказки в отно-
шении механизма болезни.  Консорци-
ум исследователей со всей Европы, Со-
единенных Штатов и Канады сообща-
ет, что полученные результаты не толь-
ко улучшат понимание того, что ле-
жит в основе диабета 2 типа, но пред-
лагают возможные цели для новых ле-
карств. «Сигналы, которые мы иден-
тифицировали, обеспечивают важные 
подсказки биологической основе диа-
бета 2 типа. Дальнейшая работа долж-
на будет превратить полученные гене-
тические данные в лучшие способы ле-

чения и профилактики этого заболева-
ния», – сказал Марк МакКарти (Mark 
McCarthy) из Центра генетики челове-
ка в Оксфордском университете, ко-
торый руководил исследованием, опу-
бликованным в онлайновом выпуске 
Nature Genetics. Международная ко-
манда сообщает, что найденные гены 
имеют тенденцию вовлекаться в рабо-
ту панкреатических клеток, которые 
производят инсулин, и в контроль дей-
ствия инсулина в организме. Получен-
ный результат поможет также ответить 

на давнишнюю загадку о роли количе-
ства бета-клеток при диабете 2 типа; 
находка «указывает на важность разви-
вающихся методов лечения, которые в 
состоянии сохранить или восстановить 
истощенное число бета-клеток», – ска-
зал МакКарти. Команда использова-
ла ген-секвестрирующую технологию, 
чтобы сравнить ДНК более чем 8 тыс. 
человек с диабетом 2 типа, у порядка 
40 тыс. человек без этого заболевания, 
почти в 2,5 млн мест генома.

Источник: Abbottgrowth.ru

Генное исследование диабета 
обнаружило 12 новых связей
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Рабочие дни известного 
ученого и блестящего 

врача-клинициста Ашота 
Мусаеловича Мкртумяна, 

д.м.н., профессора, заведующего 
кафедрой эндокринологии 

и диабетологии МГМСУ, до 
предела заполнены научной 
и педагогической работой, 

консультациями и лечением 
пациентов, многочисленными 

выступлениями на российских 
и международных симпозиумах, 

конференциях, конгрессах. Тем 
не менее Ашот Мусаелович 

смог в столь плотном 
графике  выкроить время для 

беседы с корреспондентом 
журнала «Эффективная 

фармакотерапия в 
эндокринологии», научным 

редактором которого он 
является на протяжении ряда 

лет. Разговор касался самых 
актуальных тем – грядущей 

модернизации здравоохранения 
и способов решения кадровой 

проблемы, новых стандартов 
лечения эндокринных 

заболеваний и результатов 
научных исследований.

4

– Насколько плодотворной была 
деятельность возглавляемой 
Вами кафедры в уходящем году? 
– Год был очень насыщенным и 
продуктивным для нас во всех 
сферах деятельности. Прежде 
всего, основной работой кафе-
дры в течение 2010 г. стала под-
готовка к принятию третьего 
образовательного стандарта по 
подготовке будущих специали-
стов. Этот стандарт предъявляет 
новые, более высокие требова-
ния к качеству обучения студен-
тов и, соответственно, к уров-
ню подготовки молодых кадров. 
Активно велась научная рабо-
та кафедры по дальнейшему из-
учению проблем сахарного ди-

абета и его осложнений, остео-
пороза, метаболического син-
дрома, аутоиммунных заболева-
ний щитовидной железы. К до-
стижениям этого года, бесспор-
но, следует отнести защиту трех 
докторских и пяти кандидатских 
диссертаций. Мы вели большую 
просветительскую деятельность, 
публикуя результаты наших на-
учных исследований в россий-
ских и зарубежных журналах, 
участвуя в различных конферен-
циях, форумах, как в России, так 
и за ее пределами. В течение года 
во всех регионах Российской Фе-
дерации мы проводили интерак-
тивные семинары по самым со-
временным методам терапии са-

Ашот Мкртумян: 
«Необходимо развивать 
профилактическую 
направленность здравоохранения»

Люди  События  Даты
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харного диабета типа 2. Как из-
вестно, в мире из четверти мил-
лиарда больных диабетом в 95% 
случаев диагностируется сахар-
ный диабет типа 2 (СД 2). Насто-
ящим прорывом стало широкое 
внедрение в клиническую прак-
тику принципа терапии сахарно-
го диабета типа 2, основанной на 
эффекте инкретинов.
– В чем же заключается суть та-
кой терапии?
– На сегодняшний день только 
терапия, базирующаяся на прин-
ципах инкретиновой регуляции 
углеводного обмена, способна не 
только восстанавливать физио-
логические механизмы регуля-
ции уровня глюкозы, но и сни-
жать вес. Все другие препара-
ты, например сульфонилмоче-
вина, глитазоны, глиниды, инсу-
лин, которые мы назначаем в ка-
честве терапии больным с сахар-
ным диабетом типа 2, дают при-
бавку веса. Более того, препара-
ты, применяющиеся в качестве 
этой патофизиологически оправ-
данной терапии,  могут контро-
лировать скорость опорожнения 
желудка, подавлять аппетит, уча-
ствовать в процессах регуляции 
пищевого поведения.
– По мнению главного эндокри-
нолога Департамента здраво-
охранения Москвы, главного 
врача Эндокринологического 
диспансера, заслуженного вра-
ча РФ, доктора  медицинских 
наук,  профессора Михаила Бо-
рисовича Анциферова, на се-
годняшний день в терапии ди-
абета достигнуты столь значи-
тельные результаты, что необ-
ходимо внедрять их в клини-
ческую практику. Насколько 
успешно удается решать эту за-
дачу в рамках вашей клиниче-
ской базы?
– Здесь существует определенная 
сложность. Дело в том, что боль-
шинство новейших современных 
препаратов не входят в Перечень 
жизненно необходимых лекар-
ственных средств или так назы-
ваемый льготный список. Про-
изводятся они, как правило, за 
рубежом и стоят дорого, поэто-
му не по карману многим боль-
ным. Однако всю необходимую 
комплексную терапию с приме-

нением всех необходимых лекар-
ственных средств мы нашим па-
циентам оказываем. Могу ска-
зать, что стандарты лекарствен-
ной терапии сахарного диабета 
типа 2 сегодня меняются. Недав-
но прошло заседание Экспертно-
го совета под председательством 
главного эндокринолога Рос-
сии, заслуженного деятеля нау-
ки Российской Федерации, дей-
ствительного члена Российской 
академии наук и Российской ака-
демии медицинских наук Ивана 
Ивановича Дедова. На заседании 
мы обсудили новые алгоритмы 
лечения сахарного диабета типа 
2, которые, я думаю, будут в ско-
ром времени приняты в стране и 
позволят значительно улучшить 
качество лечения пациентов.
– В настоящее время деятель-
ность Министерства здравоох-
ранения и социального разви-
тия России направлена на мо-
дернизацию здравоохранения 
субъектов Российской Федера-
ции. В рамках модернизации 
предполагается внедрение еди-
ных стандартов оказания ме-
дицинской помощи населению. 
Все ли в этом процессе, на Ваш 
взгляд, развивается должным 
образом?
– Я считаю, что стандарты не мо-
гут лишать врача индивидуаль-
ного подхода к лечению паци-
ента. В этой связи стандарты не 
должны быть слишком, так ска-
зать, заскорузлыми. В целом же 
очень хочется, чтобы указы и по-
становления, спускаемые сверху, 
подкреплялись действенной по-
мощью. Возьмем, к примеру, за-
болевания щитовидной железы и 
ожирение. Наша страна практи-
чески целиком находится в зоне 
йодного дефицита разной сте-
пени выраженности. У каждого 
третьего пациента, обращающе-
гося с той или иной проблемой 
в поликлиническую службу, мо-
жет быть нездоровая щитовид-
ная железа. Рост числа заболева-
ний щитовидной железы отме-
чается среди женщин репродук-
тивного возраста. Трудно перео-
ценить опасность, которую таят 
в себе эти нарушения во вре-
мя беременности. Регуляторные 
функции гормонов, помимо все-

го прочего, оказывают влияние 
на интеллектуальное развитие 
плода. Это значит, что при дефи-
ците йода у женщины может ро-
диться ребенок с отставанием в 
умственном развитии. В конеч-
ном итоге в будущем это может 
привести к деградации нации. А 
ведь всего-то и нужно, чтобы бе-
ременные и кормящие женщи-
ны были обеспечены препарата-
ми йода. Непродуманный под-
ход наблюдается и в отношении 
такой проблемы, как ожирение. 
И это  в стране, где 40% взрос-
лого населения имеет избыточ-
ную массу тела или ожирение. А 
последнее, как известно, опасно 
своими осложнениями. Так, уже 
доказано, что 25% рака молоч-
ной железы, 40% колоректаль-
ного рака обусловлены ожире-
нием. Эксперты ВОЗ прогнози-
руют в ближайшем десятилетии  
рост числа тучных людей во всех 
странах мира, кроме США, хотя 
США всегда считались одними 
из первых в списке стран по ко-
личеству тучных людей. Объ-
яснить такой прогноз доволь-
но просто – в США была при-
нята государственная програм-
ма по борьбе с ожирением. Про-
грамма настолько всеобъемлю-
щая, что охватила даже бортовое 
питание. В ее реализацию вовле-
чены многие организации, в том 
числе и такая грозная, как FDA, 
которая осуществляет строгий 
контроль за пищевыми и лекар-
ственными средствами. Вот по-
чему в своих недавних выступле-
ниях на заседаниях Обществен-
ной Палаты и Совета Федерации 
я говорил о том, насколько  важ-
но усилить  профилактическую 
направленность нашего здраво-
охранения.
– Министр здравоохране-
ния и социального развития 
РФ Татьяна Голикова в одном 
из своих выступлений, за-
трагивая кадровую пробле-
му в здравоохранении, отмети-
ла: в стационарах переизбыток 
врачей-терапевтов и дефицит 
врачей-эндокринологов, рев-
матологов, кардиологов. Она 
считает, что возникла необхо-
димость перепрофилировать 
врачей-терапевтов в узких спе-

Люди  События  Даты
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циалистов. Могла бы ваша ка-
федра, используя многолетний 
опыт подготовки специали-
стов, принять в этом участие?  
– Наша кафедра проводит как 
преддипломную, так и последи-
пломную подготовку специали-
стов в виде интернатуры, кли-
нической ординатуры, аспиран-
туры. Таким образом, мы гото-
вим и научные кадры, и кадры 
для практического здравоохра-
нения. С сентября 2003 г. на ка-
федре проводятся циклы усо-
вершенствования врачей (в том 
числе и выездные), как сертифи-
кационные, так и для первичной, 
профессиональной подготов-
ки. Так что, учитывая наш мно-
голетний опыт образовательной 
деятельности, мы могли бы про-
водить такие курсы. Ранее, при-
чем довольно длительное время, 
практиковались трехмесячные 
курсы переподготовки терапев-
тов в эндокринологи, однако, со-
гласно министерскому указу – за 
подписью  министра здравоох-
ранения и социального разви-
тия РФ, – они были запрещены. 
Теперь минимальный срок пе-
реподготовки терапевта в эндо-
кринолога составляет один год, а 
это уже срок прохождения кли-
нической интернатуры. Меж-
ду тем, по предложению нашего 
министерства здравоохранения, 
к 2014 г. интернатура «прикажет 
долго жить». В результате для 
переподготовки терапевтов в эн-
докринологи останется лишь ор-
динатура. Справедливости ради 
следует отметить, что министр 
сохранила краткосрочные трех-
месячные курсы, но только для 
переподготовки терапевтов в ди-
абетологи. Мы ввели у себя на 
кафедре цикл первичной про-
фессиональной переподготов-
ки по диабетологии для тера-
певтов, который начнет работу в 
2011 г. Посмотрим, насколько он 
окажется востребованным. Од-
нако не следует забывать, что в 
амбулаторно-поликлинической 
и стационарной службах стра-
ны наблюдается острая нехватка 
именно врачей-эндокринологов.
– Как Вы уже отметили, науч-
ная работа кафедры в уходя-
щем году была очень плодот-

ворной. Не могли бы Вы более 
подробно остановиться на наи-
более интересных результатах 
исследований?  
– Мы завершили очень интерес-
ную, я бы даже сказал, уникаль-
ную работу. Кстати, на основе ее 
результатов в этом году состоя-
лась защита кандидатской дис-
сертации. Мы изучали систему 
естественной антиоксидантной 
защиты при аутоиммунном ти-
реоидите и субклиническом ги-
потиреозе. В этой работе мы за-
тронули область генетики и до-
казали, экспрессия какого гена 
может в последующем привести 
к гипотиреозу, а при каком, не 
взирая на аутоиммунный тире-
оидит, не возникнет нарушение 
функции железы.
Мы продолжали заниматься ме-
таболическим синдромом. Одно 
из исследований было направле-
но на изучение генетики метабо-
лического синдрома среди рус-
ской популяции. Эта тема лег-
ла в основу докторской диссер-
тации, защищенной в этом году. 
Подобные исследования уже 
проведены среди немцев, афро-
американцев. Безусловно, слож-
ность заключалась в том, что-
бы подобрать группу пациентов, 
у которых были бы только рус-
ские корни. Нам удалось собрать 
группу людей, в родовой памя-
ти которых отсутствовали пред-
ставители других наций. В ре-
зультате выяснилось, что гене-
тика метаболического синдрома 
у русских отличается от генети-
ки метаболического синдрома  у 
немцев или у другой популяции.
– Какое научное направление 
станет предметом вашего при-
стального внимание в следую-
щем году?
– Это будет совместная науч-
ная работа с ревматологами. Ак-
туальной проблемой является 
ожирение и остеоартроз. Жиро-
вые клетки являются эндокрин-
ными клетками. Жировая ткань, 
особенно висцеральная, выра-
батывает множество цитокинов, 
гормонов. Многие из них явля-
ются провоспалительными. Вот 
почему ожирение, помимо пря-
мого физического давления на 
опорно-двигательный аппарат, 

оказывает и ряд других негатив-
ных воздействий на суставы. В 
своей научной деятельности мы 
тесно сотрудничаем с иммуноло-
гами. Дальнейшее продолжение 
получит работа «Полиорганные 
аутоиммунные нарушения при 
сахарном диабете 1 типа». Без-
условно, сахарный диабет и его 
осложнения, остеопороз, мета-
болический синдром и ожире-
ние, аутоиммунные заболевания 
щитовидной железы, – все эти 
направления по-прежнему будут 
находиться в сфере нашего при-
стального внимания.
– Вы уже много лет являетесь 
научным редактором нашего 
журнала. В канун Нового года, 
какие пожелания Вы могли бы 
высказать, как в его адрес, так 
и в адрес наших постоянных 
читателей?
– Меня очень радует, что журнал 
приобрел широчайшую извест-
ность среди российских  специ-
алистов. Нас читают не только 
во всех регионах России, но и в 
ряде зарубежных стран. Жур-
нал становится все более содер-
жательным: если раньше мы пу-
бликовали обзорные статьи, ка-
сающиеся современных дости-
жений в диабетологии,  нейро-
эндокринологии, патологии ре-
продуктивных органов, то те-
перь на страницах журнала все 
чаще выступают известные уче-
ные нашей страны с результата-
ми  собственных научных иссле-
дований, оригинальными ста-
тьями. Я надеюсь: в следующем 
году список сотрудничающих с 
журналом авторов пополнит-
ся новыми именами, и не только 
известных ученых, но и рядовых 
врачей. Хочу пожелать, чтобы 
наступающий год принес нашей 
стране мир, в каждый дом – сча-
стье, а больным людям – утеше-
ние и улучшение их состояния. 
Мне бы хотелось, чтобы в сле-
дующем году люди были бы до-
брее друг к другу, врачи – душев-
нее и внимательнее по отноше-
нию к своим пациентами. Наше-
му народу я желаю процветания, 
гражданам нашей страны – дол-
голетия.  

Беседовала
 Светлана Евстафьева
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Открыл юбилейное заседание 
И.И. Дедов, Почетный Пре-

зидент ОООИ «Российская Диа-
бетическая Ассоциация» (РДА), 
академик РАН и РАМН. В своем 
приветственном слове он отме-
тил высокую значимость деятель-
ности РДА в объединении боль-
ных диабетом и в вовлечении их 
в движение за борьбу против это-
го заболевания. «Не будет пре-

увеличением сказать, что на се-
годняшний день сахарный диабет 
является прямым вызовом ми-
ровому сообществу. Не случайно 
ООН в 2006 году приняла исто-
рическую резолюцию по борь-
бе с сахарным диабетом», – под-
черкнул он. Российская Диабети-
ческая Ассоциация – одна из не-
многих общественных и меди-
цинских организаций, создан-

ных в начале 90-х, не только пе-
режившая все исторические пе-
рипетии, но сохранившая и раз-
вившая свой потенциал. «Это са-
мая мощная и самая эффектив-
ная по лоббированию и защите 
интересов своих членов органи-
зация,  – сказал в своем привет-
ственном слове С.И. Колесников, 
заместитель председателя Коми-
тета Госдумы РФ по охране здоро-

Российской Диабетической 
Ассоциации – 20 лет

Профилактика и лечение сахарного диабета является социально-значимой задачей, как для 
России, так и для всего мирового сообщества. Сегодня в нашей стране насчитывается более 8 
миллионов больных диабетом и порядка 240 миллионов – в мире. Огромную поддержку и помощь 
людям, страдающим тяжелым недугом, вот уже на протяжении 20 лет оказывает Российская 
Диабетическая Ассоциация. 2 ноября 2010 года в Центральном Доме Ученых РАН состоялась 
юбилейная конференция «20 лет Российской Диабетической Ассоциации». Организаторами 
мероприятия выступили Министерство здравоохранения и социального развития РФ, ОООИ 
«Российская Диабетическая Ассоциация», ОО «Российская Ассоциация Эндокринологов», ФГУ 
«Эндокринологический научный центр».

Торжественное награждение посланника ВОЗ  Вима Винчеса медалью РДА
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С.И. Колесников

И.И. Дедов

Люди  События  Даты

вья, академик РАМН. – Благодаря 
постоянному давлению со сторо-
ны Диабетической Ассоциации, 
происходят серьезные положи-
тельные изменения в медицин-
ской помощи и специальном об-
служивании больных сахарным 
диабетом». Вим Винчес, специ-
альный посланник ВОЗ, выразил 
надежду на дальнейшее теплое и 
дружеское сотрудничество между 
мировыми сообществами в борь-
бе с таким коварным врагом как 
диабет. В этот день в адрес Рос-

сийской Диабетической Ассоци-
ации прозвучало много привет-
ствий и теплых поздравлений, в 
том числе и от руководителей ди-
абетических ассоциаций и движе-
ний стран СНГ и ближнего зару-
бежья, специально приехавших 
на юбилейную конференцию из 
республики Беларусь, Украины, 
Казахстана, Кыргызстана, Азер-
байджана, Литвы и других стран. 
Участниками конференции ста-
ли руководители региональных 
отделений РДА и диабетологи-
ческих центров, которые входят 
в структуру диабетологической 
службы России.
Серьезность и актуальность про-
блемы сахарного диабета и его 
осложнений трудно переоце-
нить  – если на сегодняшний день 
в мире насчитывается поряд-
ка 240 миллионов человек, стра-
дающих диабетом, то к 2025 году 
ВОЗ прогнозирует, что их число 
составит 380 миллионов, а коли-
чество людей с метаболическим 
синдромом достигнет 500 милли-
онов. Метаболический синдром, 
напрямую связанный с ожирени-
ем, гиподинамией, хроническим 
стрессом, артериальной гиперто-
нией, тесно смыкается с пробле-
мой предиабета. Сахарный диа-
бет – грозная патология, страш-
ная своими осложнениями. Вот 
почему так важны профилакти-
ка и ранняя коррекция этого за-
болевания. Организация диабе-
тологической службы стала пер-
вым пунктом в реализации Фе-
деральной целевой программы 
«Сахарный диабет». По словам 
И.И.  Дедова, чей доклад был по-
священ результатам деятельно-
сти диабетической службы, се-
годня в России существует четкая 
структура данной службы – это 
Федеральный диабетологический 
центр, в который входит 71 ре-
гиональный диабетологический 
центр. Это 84 региональных цен-
тра регистра СД, 195 кабинетов 
«Диабетическая стопа», 121 ка-
бинет  лазерфотокоагуляции сет-
чатки, 53 кабинета «Диабет и бе-
ременность», 1120 школ обуче-
ния больных СД, специализиро-
ванные санатории. За истекшие 
годы претерпели изменения как 
критерии диагностики сахарно-

го диабета, так и методы лече-
ния. Если в 1985 году критерием 
оценки наличия у пациента гли-
кемии являлся уровень глюкозы 
натощак выше 7,8 ммоль/л, то на 
сегодняшний день этот диагноз 
ставят при уровне глюкозы выше 
6,5 ммоль/л. Значительное усо-
вершенствование получили сред-
ства контроля сахарного диабета, 
а четвертое поколение инсулино-
вых дозаторов способно самосто-
ятельно изменять скорость введе-
ния инсулина в ответ на измене-
ния концентрации глюкозы. На 
сегодняшний день использование 
современного диагностического 
и лечебного оборудования явля-
ется залогом успешного лечения 
диабетической ретинопатии, не-
фропатии, ишемической болез-
ни сердца, диабетической стопы. 
Так, например, благодаря новым 
возможностям для лечения син-
дрома диабетической стопы, ко-
личество ампутаций удалось сни-
зить с 50% до 25%, а летальных 
исходов – с 20% до 2%. «Однако 
главная наша задача – не пропу-
стить заболевание в дебюте, что-
бы не появилась в дальнейшем 
необходимость в радикальном 
оперативном вмешательстве», – 
подчеркнул И.И. Дедов.
Следует отметить, что Россий-
ская Диабетическая Ассоциация 
в составе Российской Диабетиче-
ской Федерации на протяжении 
10 лет является активным членом 
Международной Диабетической 
Федерации (IDF). Об основных 
приоритетах деятельности IDF в 
ближайшие годы рассказал в сво-
ем выступлении Вим Винчес, спе-
циальный посланник ВОЗ. Меж-
дународная Диабетическая Феде-
рация была организована в 1950 
году. На сегодняшний день она 
объединяет свыше 200 ассоциа-
ций из 160 стран мира. К одному 
из основных приоритетов, безу-
словно, относится реализация 
глобальной программы по улуч-
шению оказания помощи и защи-
те прав людей с диабетом, разра-
ботанной федерацией при под-
держке всех ассоциаций, входя-
щих в IDF. Логическим продол-
жением рассказа Вима Винчеса 
о деятельности IDF стал доклад 
«Международное диабетическое 
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абетическая Ассоциация», боль-
шая в том заслуга Я.Ю. Кондра-
тьева, первого президента РДА, 
а также В.Я. Игнаткова, который 
руководил РДА в течение 12 лет – 
с 1992 по 2004 год. На сегодняш-
ний день ассоциация насчитыва-
ет порядка 56 региональных от-
делений, и целью деятельности 
ее участников является помощь 
больным СД в обретении статуса 
полноценного члена общества.

Подготовила С. Евстафьева

ламенте, а также участие в круп-
нейших европейских конгрессах, 
посвященных диабету. Это, безу-
словно, укрепление связей с диа-
бетическими ассоциациями, вхо-
дящими в Европейский регион 
IDF. Ежегодно, начиная с 2003 
года, под эгидой IDF проводится 
Международный саммит руко-
водителей диабетических ассо-
циаций Восточно-Европейских 
стран. Огромная роль отводит-
ся обеспечению специалистов 
необходимой справочной лите-
ратурой, для чего международ-
ные документы по диабету неод-
нократно переводились на рус-
ский язык, а также их обуче-
нию. В 2009–2010 годы для вра-
чей и медсестер было проведено 
36 семинаров по подготовке ин-
структоров для школы диабета, 
14 семинаров по Интерактивным 
картам для специалистов обуче-
ния, а также семинары в Суздале, 
Светлогорске, в Литве для пред-
ставителей ассоциаций больных 
«Обучение больных сахарным 
диабетом». Как уже отмечалось в 
выступлениях докладчиков, Рос-
сийская Диабетическая Ассоци-
ация за прошедшие 20 лет смог-
ла не только сохранить, но и зна-
чительно приумножить свой по-
тенциал. По мнению В.А. Петер-
ковой, профессора, д.м.н., Пре-
зидента ОООИ «Российская Ди-

движение: думай глобально, дей-
ствуй адресно», который пред-
ставил участникам конферен-
ции А.Ю. Майоров, д.м.н., член 
Правления Европейского реги-
она Международной Диабети-
ческой Федерации. Прежде все-
го, он познакомил слушателей с 
данными распространенности 
сахарного диабета в мире, под-
готовленные IDF, которые отли-
чаются от данных ВОЗ. Сегодня 
на нашей планете проживают 7 
миллиардов человек, 285 милли-
онов из них в возрасте от 20 до 
79 лет страдают сахарным диабе-
том типа 1 и 2, а также 480 ты-
сяч детей и подростков в возрас-
те до 14 лет – сахарным диабе-
том типа 1. Если прогнозы под-
твердятся, то к 2030 году число 
больных СД типа 1 и 2 достигнет 
438 миллионов человек. Россия 
по количеству больных СД зани-
мает четвертое место в мире – на 
начало 2010 года в стране насчи-
тывалось 9,6 миллиона человек 
с диабетом. Международная Ди-
абетическая Федерация состо-
ит из 7 регионов, Россия входит 
в ее Европейский регион. Что на-
ходится в центре внимания офи-
са Европейского региона? Пре-
жде всего, политическая актив-
ность и лоббирование интере-
сов людей с диабетом с помо-
щью рабочей группы в Европар-

Вим Винчес

А.Ю. Майоров В.А. Петеркова

Люди  События  Даты



Далеко не каждый регион может похвастаться 
наличием специализированного медицинского 
центра для лечения детей с эндокринной 
патологией. В Тверской области такой центр 
работает уже три года, и результаты его работы 
свидетельствуют о том, что этот опыт 
достоин тиражирования в других субъектах РФ. 
О состоянии детской эндокринологической службы 
в регионе с корреспондентом нашего журнала 
беседует заведующий Эндокринологическим 
центром для детей Тверской области, главный 
внештатный специалист – детский эндокринолог 
Департамента здравоохранения Тверской 
области, доцент кафедры эндокринологии Тверской 
государственной медицинской академии Олег 
Августович Дианов.

– Чем была вызвана необходи-
мость открытия детского эндо-
кринологического центра в Твер-
ском регионе?
– Эндокринологический центр для 
детей Тверской области был от-
крыт в 2008 г. Необходимость его 
организации была вызвана увели-
чением заболеваемости эндокрин-
ной патологией среди детей: сахар-
ным диабетом, ожирением, забо-
леваниями щитовидной железы. 
Учреждение оказывает консульта-
тивную специализированную ме-
дицинскую помощь по детской эн-
докринологии. Вначале планиро-
валось, что мы будем заниматься 
только сахарным диабетом, потом 

было решено расширить спектр 
эндокринных заболеваний. 
Центр доступен жителям всех 
районов области и города, к нам 
можно приехать даже без на-
правления местного специалиста. 
В центре создано амбулаторно-
поликлиническое звено и стаци-
онарное отделение эндокрино-
логии на 30 коек областного зна-
чения, которое располагается ря-
дом, в здании ДГБ № 2. Здесь ведут 
консультативный прием не толь-
ко эндокринолог, но и невропато-
лог, кардиолог, гинеколог, уролог-
андролог; проводится комплекс 
инструментальной диагностики: 
ультразвуковое и рентгенологиче-

ское обследования, все виды лабо-
раторной диагностики вплоть до 
иммуноферментных анализов.
На учете в нашем центре стоит 
около 2,5 тыс. детей с различной 
эндокринной патологией, из них 
264 ребенка с сахарным диабетом, 
53 – с гипофизарным нанизмом, 
остальные – с патологией щито-
видной железы, заболеваниями 
роста, ожирением, заболеваниями 
коры надпочечников, половой па-
тологией и др. 
Открытие детского эндокриноло-
гического центра в его нынешнем 
виде вряд ли стало бы возможным 
без помощи благотворительного 
фонда «Доброе начало» и его пре-

Олег Дианов: 
«Сегодня крайне необходимо 
проводить массовую просветительскую 
работу среди детского населения 
в целях предупреждения эндокринной 
патологии»
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зидента Аллы Зелениной. Проект 
здания стоил 4,5 млн рублей; пла-
нировка, ремонт, закупка обору-
дования в основном осуществля-
лись за счет средств фонда. Из об-
ластного бюджета нам выдели-
ли 300 тыс. рублей, из городско-
го – 37  тыс. С фондом «Доброе на-
чало» мы сотрудничаем и по сей 
день: в рамках программы «По-
лоска надежды» фонд постоян-
но оказывает помощь в обеспече-
нии детей, больных сахарным ди-
абетом, тест-полосками к глюко-
метрам.
– Как ведется работа с детьми, 
больными сахарным диабетом?
– За последние 10 лет у детей за-
болеваемость этой патологией вы-
росла в полтора раза. Причины – не 
только генетическая предрасполо-
женность, но и целый ряд прово-
цирующих факторов, способству-
ющих ее реализации: нерациональ-
ное, высококалорийное питание, 
сниженный иммунитет, гиподина-
мия, неблагополучная экологиче-
ская обстановка. К сожалению, в 
последнее время происходит омо-
ложение сахарного диабета. Если 
раньше случаи заболевания вы-
являлись в основном у детей под-
росткового возраста, сегодня уже 
не редкость, когда СД обнаружива-
ют у детей до четырех лет. У нас в 
области есть случаи диагностиро-
вания этого заболевания в полуто-
рагодовалом и даже в девяти- и де-
сятимесячном возрасте. 
В нашем центре внедрены новые 
высокотехнологичные методы ле-
чения сахарного диабета. Уже не-
сколько лет мы проводим суточ-
ное мониторирование показате-
лей сахара крови. Недавно начали 
практиковать инсулиновую пом-
потерапию. Метод непрерывно-
го подкожного введения инсули-
на – наиболее рациональный ме-
тод лечения сахарного диабета у 
детей начиная с самого маленько-
го возраста – с 2–3 лет. Однако го-
раздо большая потребность в ин-
сулиновой помпотерапии возни-
кает у подростков старшего воз-
раста, в силу того что многие из 
них поступают на учебу в средние 
и высшие учебные заведения и на-

чинают вести более напряженный 
образ жизни. Инсулиновая пом-
потерапия позволяет подросткам 
чувствовать себя среди сверстни-
ков более свободно, предоставля-
ет больше возможностей в плане 
активности. К сожалению, данный 
метод лечения сахарного диабета 
не входит в стандарты Минздрав-
соцразвития, поэтому мы помо-
гаем нашим пациентам покупать 
это дорогостоящее оборудование, 
привлекая внебюджетные источ-
ники финансирования.
Мы централизованно обеспечи-
ваем наших пациентов препара-
тами инсулина и средствами са-
моконтроля – глюкометрами и 
тест-полосками. Сегодня 100% на-
ших пациентов с диабетом свое-
временно получают препараты че-
ловеческого инсулина, улучшаю-
щие их качество жизни, то есть все 
наши пациенты максимально пол-
но в соответствии с возможностя-
ми областного бюджета обеспече-
ны всем необходимым для лечения. 
Безусловно, мы научились лечить 
сахарный диабет. Но детский ор-
ганизм растет, изменения в физи-
ческом развитии диктуют необхо-
димость постоянной коррекции 
лечения заболевания, что в свою 
очередь требует от пациентов се-
рьезных усилий по самоконтролю. 
С этой целью при нашем центре 
организованы специализирован-
ный консультативный прием по са-
харному диабету и школа по само-
контролю для детей и их родите-

лей, где мы обучаем наших пациен-
тов вести правильный образ жиз-
ни. С опытом мы убедились в том, 
что эту мотивацию нужно посто-
янно поддерживать, поэтому шко-
ла ставит своей задачей не только 
обучать впервые выявленных боль-
ных, но и проводить повторное 
обучение, чтобы закрепить полу-
ченные навыки. К тому же наука не 
стоит на месте, методика и принци-
пы лечения сахарного диабета ме-
няются, о чем мы также информи-
руем наших больных. 
Поскольку дети с сахарным ди-
абетом имеют инвалидность, им 
предоставляются гарантии не 
только медицинской помощи, но 
и социального обеспечения. В на-
стоящее время возобновляют-
ся программы лечения больных 
детей с 4 до 17 лет в специализи-
рованных санаторно-курортных 
учреждениях; в частности, для де-
тей с сахарным диабетом – в Ре-
спубликанском детском санато-
рии «Малаховка» Московской об-
ласти с пребыванием по програм-
ме «Мать и дитя». Со следующего 
года, надеемся, будет налажено ре-
гулярное поступление этих путе-
вок в нашу область. Положитель-
ную роль сыграло то, что обеспе-
чение санаторно-курортным лече-
нием из фонда социального стра-
хования было передано в ведом-
ство здравоохранения, как след-
ствие, процедура направления де-
тей на санаторно-курортное лече-
ние значительно упростилась. 
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– Какие еще нозологии значимы 
в общей структуре заболеваемо-
сти эндокринной патологией?
– В первую очередь это пробле-
ма физического развития, в част-
ности роста. В современных усло-
виях процессы акселерации сме-
няются процессами декселера-
ции, причем эта тенденция на-
блюдается не только в России, но 
в США и Европе. Поколение, рож-
денное в 80-х гг. прошлого столе-
тия, ниже, чем поколение, рожден-
ное в  1970-х, а дети, рожденные в 
2000-х, еще ниже ростом. Это яв-
ление имеет объективные причи-
ны: дети не могут реализовать ге-
нетические возможности роста, 
так как негативные факторы, су-
ществовавшие в 1970–80-х гг., зна-
чительно усилились. Прежде все-
го я имею в виду нерациональное 
питание и сниженный иммунитет. 
Как следствие увеличилось число 
часто болеющих детей, произошло 
омоложение различных хрониче-
ских заболеваний и др. 
Чем раньше выявлены дети с де-
фицитом гормона роста и чем 
раньше начато лечение, тем лучше 
прогноз. У нас есть пациенты, ко-
торые могли бы стать карликами, 
но мы вовремя обнаружили у них 
эту патологию и начали лечение. 
Сейчас их рост составляет 176–
182 см. Проводя профилактиче-
ские осмотры в детских дошколь-
ных и школьных учреждениях, 
мы стараемся выявить детей с за-
держкой роста и установить при-
чины низкорослости. Чаще всего 
это конституциональные причи-
ны, но иногда диагностируется па-
тология. 
Дефицит гормона роста – наибо-
лее сложная в диагностике эндо-
кринная патология. На сегодняш-
ний день Тверская область один из 
немногих регионов, где занимают-
ся диагностикой этого заболева-
ния. Наши специалисты сами про-
водят высокотехнологичное об-
следование детей с подозрением на 
низкорослость, не отправляя их в 
Москву, как это делается в других 
регионах. Процедура проведения 
медикаментозных проб достаточ-
но сложная, наши врачи обучались 

этой методике в федеральных ме-
дицинских центрах.
Население Тверской области со-
ставляет 1 млн 450 тыс. человек, 
из них 265 тыс. детей. На уче-
те в нашем центре состоит 53 ре-
бенка с дефицитом гормона ро-
ста, что свидетельствует об актив-
ной выявляемости этого заболе-
вания. Для сравнения, в Москве, 
где численность населения гораз-
до больше, таких пациентов толь-
ко около 200. Пациенты с этой па-
тологией включаются в федераль-
ный регистр, они получают адек-
ватную высокотехнологичную ме-
дицинскую помощь, так как лече-
ние гормонами роста дорогосто-
ящее и входит в государственную 
программу Минздравсоцразвития 
по 7 нозологиям, лечение которых 
обеспечивается на федеральном 
уровне. 
В федеральные медицинские цен-
тры мы посылаем детей в исключи-
тельных случаях, только если ди-
агностируем редкую патологию, 
опыта ведения которой не имеем. 
В основном мы направляем детей в 
НИИ детской эндокринологии Эн-
докринологического научного цен-
тра или в Республиканскую дет-
скую клиническую больницу. 
В рамках национального проек-
та «Здоровье» мы получили воз-
можность проводить более ши-
рокий скрининг среди новорож-
денных детей не только на врож-
денный гипотиреоз, но и на 
адрено-генитальный синдром. Од-
нако в целях предупреждения на-
рушений физического развития 
уже назрела необходимость в скри-
нинге на дефицит гормона роста.
– В последнее время чрезвычай-
но актуальной становится про-
блема лишнего веса у детей. Что 
делается центром в этом направ-
лении?
– Проблема ожирения у детей сей-
час в центре внимания. Это новый 
мировой бич, связанный, в част-
ности, с высококалорийным и не-
сбалансированным питанием, ги-
подинамией. Кроме того, возник-
новению этих нарушений способ-
ствуют конституциональные осо-
бенности, передающиеся по на-

следству. По статистике, до 15% 
школьного населения имеет избы-
точную массу тела. Это говорит о 
том, что в перспективе уровень за-
болеваемости этой патологией бу-
дет нарастать как снежный ком, 
тем более что ожирение взрослых 
закладывается в детском возрас-
те. Помимо того что ожирение не-
сет с собой определенные психо-
логические проблемы, оно опас-
но возникновением серьезных за-
болеваний в будущем: развитием 
 сахарного диабета второго типа и 
атеросклероза, которые в перспек-
тиве могут привести к ишемиче-
ской болезни сердца и инфаркту, 
к гипертонической болезни и ин-
сульту, а также к поражениям ма-
гистральных сосудов ног. Многие 
наши пациенты, имеющие избы-
ток массы тела в детском возрасте, 
к 25–40 годам приобретают сахар-
ный диабет.
Убежден: сегодня крайне необхо-
димо проводить массовую просве-
тительскую работу среди детского 
населения в целях предупрежде-
ния эндокринной патологии. Со-
вместно с управлением образо-
вания администрации Твери мы 
проводим в жизнь инициирован-
ную губернатором Дмитрием Ва-
димовичем Зелениным программу 
организации в общеобразователь-
ных школах кабинетов здоровья. 
В уже созданных кабинетах мы ор-
ганизуем беседы о рациональном 
питании, необходимости физиче-
ских нагрузок и других профилак-
тических мероприятий, даем ин-
формацию о наиболее распростра-
ненных эндокринных заболевани-
ях, воспитываем культуру здоро-
вья. Эти занятия проходят в не-
принужденной обстановке за кру-
глым столом с мягкой мебелью. 
В кабинетах есть возможность 
продемонстрировать на мультиме-
дийном экране тематический ил-
люстративный материал.
– Как обстоят дела с заболевани-
ями щитовидной железы у детей?
– Эти патологии вызваны природ-
ным дефицитом йода. Последний 
необходим для работы щитовид-
ной железы, которая влияет на фи-
зическое развитие, состояние им-
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мунитета, репродуктивную функ-
цию и, что очень важно для детей, 
на развитие ЦНС. Дефицит йода 
может проявиться не только энде-
мическим зобом, но и снижением 
физической работоспособности и 
умственной активности. В очагах 
зобной эндемии чаще встречает-
ся бесплодие, невынашивание бе-
ременности, случаи мертворожде-
ния, врожденные пороки развития 
и другие патологии. 
Исследования показали, что 60% 
территории России, на которой 
проживает более 80% населения, 
в том числе и Тверская область, 
являются дефицитными по йоду. 
Распространенность врожденного 
гипотиреоза у нас в 10 раз выше, 
чем в Японии, где люди традици-
онно употребляют в пищу боль-
шое количество морепродук-
тов, дышат морским воздухом. 
В структуре нашего питания пре-
обладает мясомолочная продук-
ция, что обусловлено не только сте-
реотипами, но и причинами эконо-
мического характера: в рационе на-
ших сограждан доля морепродук-
тов резко сократилась, поскольку 
из-за их высокой цены они стали 
недоступными для подавляющего 
большинства россиян. 
В этой связи остро встает вопрос 
о профилактике дефицита йода. 
К сожалению, с 2006 г. мы живем 
без единого государственного нор-
мативного документа, регулирую-
щего эту проблему. Наши практи-
ческие рекомендации лежат в Го-
сударственной Думе, но пока они 
не реализованы. Выход из сло-
жившейся ситуации я вижу в раз-
работке региональной програм-
мы борьбы с массовым дефици-
том йода. В настоящее время мы 
активно занимаемся подготовкой 
такой программы. Сейчас в Твер-
ской области обеспечиваются ле-
карственными препаратами йода 
дети до трехлетнего возраста из 
многодетных и социально незащи-
щенных семей, беременные жен-
щины. Постепенно мы будем рас-
ширять категории населения, за-
действованные программой про-
филактики йодного дефицита.
Первоочередная мера – это обе-

спечение населения йодирован-
ной солью. Напомню: идея йоди-
ровать именно соль как массово 
потребляемый продукт принадле-
жит американскому ученому Дэ-
виду Марину, в честь которого 
компания «Берлин Хеми» назва-
ла свой йодсодержащий препарат 
Йодомарин. Наше предложение 
заключается в реализации просто-
го принципа: на государственном 
уровне регламентировать продажу 
в розничной сети только йодиро-
ванной соли, чтобы покупатель не 
задумывался, какую соль он поку-
пает. В целом для населения этой 
меры было бы достаточно. До-
полнительные дозы йода понадо-
бятся лишь беременным и кормя-
щим женщинам, маленьким детям 
и подросткам. Сегодня же, как по-
казали проведенные в последние 
годы нашей кафедрой исследова-
ния, не более 25% семей Твери ис-
пользуют в рационе йодирован-
ную соль – это очень низкий по-
казатель. В профилактических це-
лях мы проводим конференции 
по вопросам эндокринологии для 
учителей общеобразовательных 
школ, чтобы педагоги в свою оче-
редь могли дать советы родителям.
– Насколько регулярно прово-
дятся профосмотры детского на-
селения области?
– Согласно приказу Минздрава 
профилактические осмотры детей 
проводятся в определенные декре-
тированные сроки: перед поступле-
нием в детские дошкольные учреж-
дения, после окончания начальной 
школы и среди старшеклассни-
ков. В Твери этим занимаются дет-
ские эндокринологи, которые есть 
в каждом районе города. 
Хуже обстоят дела с районами об-
ласти: к сожалению, детские эндо-
кринологи работают всего лишь в 
двух муниципальных образова-
ниях – в Удомле и во Ржеве, да и 
то на полставки. В остальных же 
районах штатным расписанием 
эндокринолог не предусмотрен, а 
если ставка и имеется, то нет спе-
циалистов. По приглашению от-
делов здравоохранения местных 
администраций мы выезжаем в 
районы области и проводим про-

филактические осмотры детского 
населения. 
Недостаток специалистов в сфе-
ре эндокринологии во многом 
обусловлен близостью Твери к 
Москве – столица оттягивает ме-
дицинские кадры из региона. 
В то же время на кафедре эндокри-
нологии Тверской медакадемии в 
настоящее время проходят орди-
натуру и интернатуру 12 человек. 
При таких темпах подготовки вра-
чей мы могли бы покрыть потреб-
ность в эндокринологах в течение 
2–3 лет, но не в наших силах удер-
жать специалистов.
– При существующем дефиците 
детских эндокринологов выход, 
очевидно, в повышении квали-
фикации врачей других специ-
альностей в сфере эндокриноло-
гии?
– Мы читаем курс лекций по дет-
ской эндокринологии на факуль-
тете усовершенствования врачей в 
Тверской медакадемии. Ежегодно 
в Твери для районных специали-
стов проходят 2–3 областные кон-
ференции, на которых освещают-
ся вопросы из этой сферы медици-
ны. Со следующего года совместно 
с Департаментом здравоохране-
ния Тверской области мы  решили 
возобновить проведение выезд-
ных межрайонных конференций 
по актуальным вопросам детской 
эндокринологии, чтобы прибли-
зиться к специалистам в сельской 
местности, которым подчас труд-
но выехать в Тверь. К участию в 
конференциях привлекаются не 
только педиатры, но и терапевты, 
подростковые врачи, врачи общей 
практики, фельдшеры ФАП.
Отмечу, что по линии модерниза-
ции здравоохранения в регионе 
планируется создание межрайон-
ных многопрофильных консуль-
тативных центров, в том  числе и 
по эндокринологии, куда смогут 
обращаться родители с детьми из 
близлежащих районов. Надеюсь: 
в таких крупных районных цен-
трах, как Бежецк, Вышний Воло-
чек, Ржев, Нелидово, вскоре поя-
вится свой эндокринолог.

Беседовала 
Татьяна Тюрина (Тверь)
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У больных с артериальной гипертонией и сахарным диабетом 
в случае развития сердечно-сосудистых осложнений довольно 

трудно добиться эффективного снижения уровня артериального 
давления. Для достижения этой цели в клинической практике, 
помимо монотерапии, уже давно используются как свободные, 

так и фиксированные  комбинации ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента и антагонистов кальция. Какие 

комбинации обеспечивают эффективное снижение уровня 
артериального давления? Что предпочтительней в тех или иных 
случаях? Ниже рассматриваются результаты ряда клинических 

исследований применения различных фиксированных комбинаций 
этих двух классов антигипертензивных препаратов.

Больные с артериальной гиперто-
нией (АГ) и сахарным диабетом 

(СД) заслуживают особого внима-
ния, поскольку оба заболевания су-
щественно увеличивают риск раз-
вития микро- и макрососудистых 
поражений, включая диабетиче-
скую нефропатию, мозговой инсульт, 
ишемическую болезнь сердца, ин-
фаркт миокарда, хроническую сер-
дечную недостаточность, перифери-
ческие сосудистые заболевания, и 
способствуют увеличению сердечно-
сосудистой смертности. Особое вни-
мание пациет должен уделять неме-
дикаментозным мероприятиям, свя-
занным с изменением образа жиз-
ни, таким как соблюдение низкока-
лорийной диеты, увеличение физи-
ческой активности и ограничение 

потребления поваренной соли, по-
скольку важную роль в прогресси-
ровании СД типа 2 играет ожире-
ние. Уменьшение веса у пациентов 
с АГ и СД помогает дополнительно 
снизить артериальное давление (АД) 
и увеличить чувствительность тка-
ней к инсулину. Препаратами пер-
вого выбора являются ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ) и блокаторы рецепто-
ров АТ1, поскольку для них доказан 
наилучший ренопротективный эф-
фект. Для проведения комбиниро-
ванной терапии целесообразно при-
соединять к этим препаратам антаго-
нисты кальция (АК), тиазидные диу-
ретики в низких дозах, высокоселек-
тивные β-адреноблокаторы (β-АБ) 
(бисопролол и метопролола сукци-

нат замедленного высвобождения) 
или β-АБ с дополнительными свой-
ствами (небиволол и карведилол). 
При лечении больных АГ и СД не-
обходимо контролировать все име-
ющиеся у пациента факторы риска, 
включая дислипидемию.
Наличие диабетической нефропа-
тии у больных АГ связано с очень 
высоким риском развития сердечно-
сосудистых осложнений (ССО), по-
этому при ее развитии необходим 
строгий контроль АД на уровне ме-
нее 130/80 мм рт. ст. и уменьшение 
протеинурии до минимально воз-
можных значений. У пациентов с АГ 
и СД, не имеющих диабетической не-
фропатии, целевой уровень АД рав-
няется 130–139 / 80–89 мм рт. ст. [1].
Достижение целевого уровня АД за-
частую является сложновыполни-
мой задачей. Монотерапия позволя-
ет достичь целевого уровня АД не 
более чем у 5–10% больных, у 15–20% 
пациентов требуется трех- и более 
компонентная терапия. При пра-
вильном выборе антигипертензив-
ных препаратов комбинированная 
терапия имеет ряд неоспоримых 
преимуществ. В первую очередь, это 
возможность влияния сразу на не-
сколько патогенетических механиз-
мов формирования и прогрессиро-
вания артериальной гипертонии, 
что способствует достижению целе-
вого уровня АД, обеспечивает наи-
более эффективную органопротек-
цию и позволяет снизить риск ССО. 
В последнее время возрос интерес к 

Д.м.н., проф. И.Е. Чазова, д.м.н. Л.Г. Ратова 
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Осложнения сахарного диабета

использованию в клинической прак-
тике комбинации ингибиторов АПФ 
с дигидропиридиновыми антагони-
стами кальция (АК).
Для антагонистов кальция и ингиби-
торов АПФ доказана хорошая анти-
гипертензивная эффективность, со-
четающаяся с высокой безопасно-
стью и метаболической нейтрально-
стью [2–5]. Каждый из классов препа-
ратов, входящих в комбинацию, об-
ладает своим уникальным спектром 
действия. Являясь классическими 
вазодилататорами и обладая натрий-
уретическим действием, ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фер-
мента и антагонисты кальция кар-
динально различаются механизма-
ми реализации гипотензивного дей-
ствия, благодаря чему их совместное 
использование оказывает потенци-
рованное действие и обеспечивает 
эффективное снижение уровня АД 
у самого широкого круга пациентов 
с АГ. К преимуществам данной ком-
бинации относится и возможность 
блокады контррегуляторных меха-
низмов, снижающих эффективность 
этих препаратов. Например, инги-
биторы АПФ подавляют активность 
ренин-ангиотензиновой и симпато-
адреналовой систем, которая сни-
жает действенность кальциевых ан-
тагонистов. В свою очередь, отрица-
тельный баланс натрия, вызываемый 
последними, усиливает гипотензив-
ный эффект ингибиторов АПФ. Дан-
ная комбинация обладает выражен-
ными нефропротекторными свой-
ствами за счет воздействия на эффе-
рентные (ингибиторы АПФ) и аффе-
рентные артериолы клубочков почек 
(антагонисты кальция). 
Кроме того, совместное применение 
этих препаратов позволяет значи-
тельно уменьшить частоту появления 
побочных эффектов терапии. Такой 
неприятный побочный эффект ди-
гидропиридиновых АК, как актива-
ция симпатической нервной системы 
и периферические отеки, при присое-
динении к лечению ингибитора АПФ 
не возникает, или выраженность его 
значительно уменьшается.
Помимо хорошей эффективности и 
неплохой переносимости совмест-
ное применение ингибиторов АПФ 
и АК обладает еще одним важным 
преимуществом – выраженным ор-
ганопротективным действием, в 
частности ренопротективным. Это 

особенно важно, так как ухудшение 
функции почек – одно из серьезных 
осложнений СД и артериальной ги-
пертонии. При артериальной гипер-
тонии основное повреждающее дей-
ствие на почку оказывает повышен-
ное внутриклубочковое давление. 
И ингибиторы АПФ, и АК способ-
ны уменьшать внутриклубочковое 
давление. При этом первые действу-
ют преимущественно на эфферент-
ные артериолы клубочков почек, в 
то время как последние – на аффе-
рентные сосуды, поэтому их комби-
нация оказывает аддитивный эф-
фект. Совместное применение пре-
паратов этих двух классов приводит 
к выраженному уменьшению вну-
триклубочкового давления и экскре-
ции альбумина, поэтому данная ком-
бинация может быть рекомендована 
в первую очередь пациентам с гипер-
тонической и диабетической нефро-
патией. Кроме того, было обнаруже-
но благотворное влияние этой ком-
бинации препаратов на синтез ок-
сида азота, нормализацию функции 
эндотелиновой системы и эндоте-
лиальных клеток. Следует отметить, 
что ингибиторы АПФ и АК относят-
ся к метаболически нейтральным ан-
тигипертензивным препаратам, что 
делает эту комбинацию предпочти-
тельной для пациентов с нарушен-
ным липидным, углеводным и пури-
новым обменом. 
Свободные комбинации антагони-
стов кальция и ингибиторов АПФ 
уже давно назначаются пациентам, 
но наличие фиксированной комби-
нации этих классов антигипертен-
зивных препаратов тоже необходи-
мо. Не вызывает сомнений, что из 
дигидропиридиновых АК лучше все-
го выбрать амлодипин. В многочис-
ленных открытых и двойных слепых 
рандомизированных исследовани-
ях у больных с АГ амлодипин в дозе 
5–10 мг 1 раз в сутки вызывал плав-
ное снижение АД и не оказывал зна-
чимого влияния на частоту сердеч-
ных сокращений. Минимальная эф-
фективная доза амлодипина состав-
ляет 2,5 мг/сут, однако бóльший кли-
нический эффект наблюдается при 
применении дозы в 5–10 мг/сут. По-
мимо высокой антигипертензивной 
эффективности для АК доказан ор-
ганопротективный эффект и поло-
жительное влияние на риск разви-
тия сердечно-сосудистых осложне-

ний и смерти. В большом исследова-
нии SHEP (Systolic Hypertension in the 
Elderly Program, 1991) длительно дей-
ствующие дигидропиридиновые ан-
тагонисты кальция снижали уровень 
сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности в той же мере, что и 
диуретики и β-блокаторы [7]. В ряде 
зарубежных исследований показана 
способность АК (особенно третье-
го поколения) вызывать регресс ги-
пертрофии левого желудочка. Так, 
в проспективном двойном слепом 
рандомизированном, с параллель-
ными группами сравнения иссле-
довании F.W. Beltman, W.F. Heesen, 
A.J.  Smit и соавт. показали: за 1 год 
лечения антагонист кальция амлоди-
пин и ингибитор АПФ в равной сте-
пени уменьшали гипертрофию лево-
го желудочка (ГЛЖ) и улучшали диа-
столическую функцию [8]. B. Dahlof, 
K. Pennert, L. Hansson в метаанали-
зе по результатам 109 опубликован-
ных исследований влияния антиги-
пертензивных препаратов на ГЛЖ по 
данным ЭХО-КГ продемонстриро-
вали, что ингибиторы АПФ, антаго-
нисты кальция и β-адреноблокаторы 
уменьшали ГЛЖ преимуществен-
но за счет уменьшения толщи-
ны стенок сердца, тогда как диуре-
тики – в основном за счет умень-
шения объема левого желудочка 
[9]. Таким образом, для антагони-
стов кальция дигидропиридиново-
го ряда доказана антигипертензив-
ная эффективность, органопротек-
тивный эффект и уменьшение риска 
сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности.
Изучение различных ингибиторов 
АПФ не выявило принципиальных 
преимуществ какого-либо из них в 
отношении антигипертензивной эф-
фективности и переносимости лече-
ния. Однако имеются данные о пред-
почтительном применении некото-
рых из препаратов. Например, ли-
зиноприл рекомендуется использо-
вать при заболеваниях печени, кото-
рые часто выявляют у пациентов по-
жилого возраста, так как лизиноприл 
не подвержен эффекту первого про-
хождения через печень и элимини-
руется только через почки. Положи-
тельные свойства лизиноприла под-
тверждены результатами многочис-
ленных исследований. Он эффекти-
вен и безопасен даже в высоких до-
зах у больных с сердечной недоста-
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точностью (исследование ATLAS 
(¡ e Assessment of Treatment with 
Lisinopril and Survival), 1999) и при ме-
таболическом синдроме. Прием ли-
зиноприла приводит к снижению ри-
ска развития новых случаев сахарного 
диабета (исследование ALLHAT (¡ e 
Antihypertensive and Lipid-Lowering 
Treatment to Prevent Heart Attack Trial), 
2002). Лизиноприл обладает органо-
протекторными свойствами – умень-
шает толщину стенки левого желудоч-
ка, толщину комплекса интима-медии 
сонных артерии, а также замедляет 
прогрессирование нарушения функ-
ции почек у больных с сахарным ди-
абетом 1 типа (исследования ELVERA 
(E¢ ects of amlodipine and lisinopril on 
Le£  Ventricular mass), 2001 и EUCLID 
(Eurodiab Controlled trial of Lisinopril 
in Insulin-dependent Diabetes), 1997).
Высокая эффективность комбини-
рованной терапии лизиноприлом с 
амлодипином была подтверждена 
результатами проспективного иссле-
дования, проведенного A. Arslanagic, 
I. Zulic, A. Bajraktarevic [10]. Совмест-
ное назначение этих препаратов при-
водило к выраженному снижению 
систолического и диастолического 
АД и не сопровождалось большим 
количеством нежелательных явле-
ний. Однако применение нескольких 
препаратов, как правило, неудобно 
и часто приводит к нерегулярному 
приему антигипертензивных препа-
ратов или отказу пациентов от лече-
ния. Минимизировать вероятность 
отказа от лечения помогает исполь-
зование фиксированных комбина-
ций антигипертензивных препара-
тов по принципу «один день – одна 
таблетка». Простота применения 
фиксированных комбинаций в зна-
чительной мере повышает привер-
женность лечению, следовательно, 
больше больных будут продолжать 
назначенную терапию. При этом сто-
имость таких препаратов зачастую 
ниже стоимости отдельных компо-
нентов, входящих в их состав.
Высокая эффективность лечения 
комбинацией ингибиторов АПФ и 
антагониста кальция была доказа-
на в исследовании ACCOMPLISH 
(Avoiding Cardiovascular Events 
through Combination Therapy 
in Patients Living with Systolic 
Hypertension, 2008) [11]. В это иссле-
дование включили 11 506 пациентов 
с АГ (из них 60,4% больных страдали 

сахарным диабетом), которых рандо-
мизировали на две группы. Первая 
группа принимала ингибиторы АПФ 
+ АК (5744 больных), а вторая – ин-
гибиторы АПФ + тиазидные диуре-
тики (ТД) (5762 больных). Средний 
срок наблюдения составил 36 меся-
цев. За этот период пациенты обеих 
групп достигли примерно одинако-
вого уровня АД: 131,6/73,3 мм рт. ст. 
в группе «ингибиторы АПФ + АК» и 
132,5/74,4 мм рт. ст. в группе «инги-
биторы АПФ + ТД». Целевого уров-
ня АД (< 140/90 мм рт. ст.) достигли 
75,4 и 72,4% пациентов групп «ин-
гибиторы АПФ + АК» и «ингибито-
ры АПФ + ТД» соответственно. Од-
нако частота сердечно-сосудистых 
осложнений в группе «ингибиторы 
АПФ + АК» была достоверно мень-
шей (9,6%), чем в группе «ингиби-
торы АПФ + ТД» (11,8%), р < 0,001. 
Сердечно-сосудистая смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда и не-
фатальный мозговой инсульт так-
же развивались реже в группе «ин-
гибиторы АПФ + АК», чем в группе 
«ингибиторы АПФ + ТД» (5,0 против 
6,3% соответственно, р = 0,002). Ча-
стота нежелательных явлений в груп-
пах «ингибиторы АПФ + АК» и «ин-
гибиторы АПФ + ТД» была сопоста-
вимой. Необходимо обратить особое 
внимание на то, что в исследование 
ACCOMPLISH включались только 
пациенты с АГ высокого риска, боль-
шая часть которых имела еще и са-
харный диабет типа 2. Согласно Ре-
комендациям по диагностике и ле-
чению артериальной гипертензии 
РМОАГ и ВНОК, таким больным в 
первую очередь показано назначение 
комбинации блокатора РААС с АК, а 
не ТД. Исследование ACCOMPLISH 
впервые показало бóльшую эффек-
тивность комбинированной антиги-
пертензивной терапии ингибитора-
ми АПФ + АК по сравнению с ком-
бинацией ингибиторы АПФ + ТД у 
этой группы пациентов. Однако в 
группе «ингибиторы АПФ + АК» в 2 
раза чаще выявлялись перифериче-
ские отеки (31,2 против 13,4% в груп-
пе «ингибиторы АПФ + ТД»), являю-
щиеся типичным побочным эффек-
том лечения дигидропиридиновыми 
антагонистами кальция.
Первой доступной в России фикси-
рованной комбинацией ингибитора 
АПФ с дигидропиридиновым анта-
гонистом кальция стала комбинация 

лизиноприла (10 мг) с амлодипином 
(5 мг) – препарат Экватор. Эффек-
тивность применения фиксирован-
ной комбинации амлодипина с ли-
зиноприлом в дозах 5 и 10 мг в сни-
жении систолического АД по срав-
нению с монотерапией амлодипи-
ном (5  мг) и лизиноприлом (10 мг) 
доказана в многоцентровом рандо-
мизированном плацебо-контроли-
руемом двойном слепом исследова-
нии НАМLET (2005) [12]. В это ис-
следование включили 229 пациентов 
с нелеченной АГ или получающих 
неэффективную антигипертензив-
ную терапию с величиной АД 140–
179 / 90–99 мм рт. ст. Через 2 неде-
ли после вводного плацебо-периода 
пациентов рандомизировали на три 
группы: 1 группа лечилась лизи-
ноприлом в дозе 10 мг/сут, 2 груп-
па  – амлодипином 5 мг/сут и 3 груп-
па – комбинацией лизиноприла с ам-
лодипином в тех же дозах в течение 8 
недель. Закончили исследование 175 
пациентов (61 в группе лизинопри-
ла, 55 в группе амлодипина и 59 боль-
ных в группе комбинированной те-
рапии). За время наблюдения в груп-
пе амлодипина произошло снижение 
АД с 155,4 ± 10,2 / 97,7 ± 4,9 до 140,8 
± 13,7 / 86,3 ± 7,1 мм рт. ст.; в груп-
пе лизиноприла с 156,4 ± 10,4 / 97,3 ± 
5,7 до 139,8 ± 12,9 / 87,2 ± 7,7 мм рт. 
ст. и в группе комбинированной те-
рапии с 156,4 ± 9,6 / 97,5 ± 5,0 до 136,3 
± 11,9 / 86,0 ± 6,6 мм рт. ст. Комбини-
рованная терапия лизиноприлом с 
амлодипином позволила достичь до-
стоверно бóльшего снижения систо-
лического АД, чем монотерапия ам-
лодипином или лизиноприлом. Од-
нако достоверной разницы в сниже-
нии диастлического АД зарегистри-
ровано не было. Частота сердечных 
сокращений во всех трех группах не 
изменилась. Переносимость лечения 
как в виде моно-, так и комбиниро-
ванной терапии также была одина-
ковой. 
Таким образом, комбинация ингиби-
тора ангиотензин-превращающего 
фермента с антагонистом кальция 
может быть рекомендована больным 
артериальной гипертонией с сахар-
ным диабетом, ишемической болез-
нью сердца, метаболическим синдро-
мом, в то время как для всех осталь-
ных пациентов преимущество имеет 
комбинация ингибиторов АПФ с ти-
азидными диуретиками. 
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Генеральная Ассамблея ООН в 
декабре 2006 года приняла от-

дельную резолюцию по борьбе с са-
харным диабетом (СД). Несмотря 
на это, на сегодняшний день СД и 
его осложнения продолжают оста-
ваться одними из самых опасных 
и трудноизлечимых заболева-
ний человечества в XXI веке. 
В настоящее время насчитыва-
ют более 200 млн больных СД. 
По прогнозам экспертов Всемир-
ной Организации Здравоохране-
ния, к 2025 году ожидается их рост 
до 380 млн, к тому же порядка 500 
млн человек страдают метаболи-
ческим синдромом [1].
В развитых странах диабетиче-
ское поражение глаз (отек макулы 
и пролиферативная диабетическая 
ретинопатия) остаются лидирую-
щей причиной потери зрения у 
лиц трудоспособного возраста [2]. 
Диабетический макулярный отек 
(ДМО) чаще встречается при СД 
типа 2, в то время как пролифера-
тивная диабетическая ретинопа-
тия (ДР) чаще угрожает зрению 
у пациентов с СД типа 1. Из-за 
высокой распространенности 
СД типа 2, ДМО является глав-
ной причиной снижения зрения 
у пациентов с СД.

Приоритетные направления 
в лечении
Раннее выявление и правильное 
лечение являются приоритетны-
ми направлениями снижения за-

болеваемости при диабетическом 
поражении глаз. Строгий кон-
троль за уровнем глюкозы в кро-
ви и артериального давления ста-
ли обязательными условиями ве-
дения этих пациентов. К сожале-
нию, у многих пациентов не уда-
ется достичь целевого значения 
уровня гликированного гемогло-
бина. В результате этого с разви-
тием основного заболевания про-
грессирует и диабетическая рети-
нопатия.
До настоящего времени лазерная 
коагуляция сетчатки (ЛКС) оста-
ется «золотым стандартом» при 
лечении далеко зашедших ста-
дий ДР у пациентов с СД. Эффек-
тивность метода при правильном 
и своевременном исполнении по 
данным различных авторов дости-
гает 80-85%. Однако это лечение 
не совсем полностью устраивает 
врачей и пациентов. По данным 
результатов исследования ETDRS 
[6], опубликованных в 1991 году, 
частота осложнений у пациентов, 
которым была проведена панрети-
нальная ЛКС, существенно снизи-
лась (6% у пациентов с лазерным 
лечением и 16% у пациентов без 
лечения). Однако у некоторых па-
циентов проведение ЛКС сопро-
вождалось умеренным снижением 
центрального зрения, уменьшени-
ем поля зрения, снижением цве-
тового зрения и контрастной чув-
ствительности. Наличие этих не-
благоприятных симптомов при-

вело к распространению мнения о 
том, что лазерное лечение при ДР 
позволяет избежать слепоты, но 
редко помогает улучшить зрение.
У пациентов с устойчивым ДМО 
уже после проведения традици-
онного лазерного лечения успеш-
но применяется интравитреаль-
ное введение кортикостероидов. 
Обычно требуются повторные 
инъекции. Эта терапия часто со-
провождается побочными эффек-
тами, такими как попадание ин-
фекции, стероидная катаракта и 
повышение внутриглазного дав-
ления, которое может привести 
к возникновению глаукомы [7]. 
Кроме того, недавние исследова-
ния показали, что при ДМО фо-
кальная (решетчатая) ЛКС эффек-
тивнее и вызывает меньше побоч-
ных эффектов, чем интравитре-
альное введение триамцинолона 
[8].
Активно развивающаяся в по-
следнее время витреоретиналь-
ная хирургия – дорогое и сложное 
лечение, которое должно прово-
диться только опытными специ-
алистами в технически оснащен-
ных центрах. Обычно этот вид 
лечения используется при проли-
феративной ДР и ее осложнениях, 
грозящих слепотой (тракционная 
отслойка сетчатки, рецидивирую-
щий гемофтальм). 
Отсутствие препаратов для кон-
сервативного лечения диабети-
ческой ретинопатии привело к 
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Недавно были опубликованы 
результаты двух многолетних 
многоцентровых исследований. 
В исследовании FIELD, 
проводимом в 2000-2005 гг., было 
получено достоверное снижение 
потребности в первом лазерном 
лечении сетчатки у пациентов 
с преимущественно начальными 
стадиями СД типа 2, получавших 
фенофибрат 200 мг. Эффект при 
приеме препарата проявлялся уже 
через 8 месяцев от начала лечения. 
Исследование ACCORD-EYE (2004-
2009 гг.) подтвердило полученные 
ранее положительные результаты 
в снижении прогрессирования 
диабетической ретинопатии и 
уменьшения случаев макулярного 
отека у пациентов, получавших 
фенофибрат. В исследовании 
ACCORD-EYE фенофибрат 
достоверно снизил прогрессирование 
ретинопатии на 40%. 
Представляет интерес тот факт, 
что результаты были получены 
при отсутствии дислипидемии 
у этих пациентов на момент 
назначения фенофибрата, что 
может говорить о «нелипидном» 
механизме действия фенофибратов 
при СД.

Осложнения сахарного диабета

тому, что в настоящее время мно-
гими фармацевтическими ком-
паниями ведутся активные рабо-
ты по поиску таких средств. Од-
ним из них являются так назы-
ваемые ингибиторы сосудисто-
го эндотелиального фактора ро-
ста (ранибизумаб, бевацизумаб 
и др.) [9]. Интравитреальное вве-
дение этих препаратов является 
инвазивной процедурой и требу-
ет соответствующих навыков хи-
рурга и стерильного операцион-
ного помещения. Кроме того, для 
поддержания необходимой тера-
певтической концентрации пре-
парата в стекловидном теле тре-
буются повторные инъекции, что 
увеличивает риск развития эн-
дофтальмита, кровоизлияний в 
стекловидное тело и травматиче-
ской катаракты. 
Другой группой исследуемых 
препаратов являются блокаторы 
ренин-ангиотензивной системы, 
которые помимо снижения уров-
ня артериального давления (АД) 
у пациентов с СД могут оказывать 
положительное влияние на сни-
жение развития и прогрессиро-
вания ДР. Однако исследования 
на пациентах с СД типа 2 и арте-
риальной гипертензией показа-
ли, что ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента и бло-
каторы ренин-ангиотензиновой 
системы не имеют преимуществ 
[10] в профилактике или купи-
ровании ДР по сравнению с дру-
гими препаратами, имеющими 
сходную эффективность в сни-
жении АД (такими как, напри-
мер, атенолол). 

Патогенез диабетического 
поражения глаз
Ранее на основании полученных 
данных, свидетельствующих, что 
у пациентов с комбинированной 
дислипидемией повышена часто-
та аномалий сетчатки, было сде-
лано предположение, что изме-
ненные уровни триглицеридов и 
холестерина способствуют раз-
витию диабетической ретинопа-
тии. Микроангиопатия и окклю-
зия капилляров являются основ-
ными звеньями патогенеза диабе-
тической ретинопатии. Эти пато-
логические состояния приводят 
к нарушению проницаемости ми-

крососудов и разрушению гемато-
офтальмического барьера, что ве-
дет к кровоизлияниям в сетчатку, 
развитию отека макулы и отеку 
сетчатки. Кроме того, в эпидеми-
ологических исследованиях пока-
зано, что повышение уровней ли-
пидов плазмы и, особенно, уров-
ней триглицеридов приводит к 
отложению мягких и твердых 
экссудатов в макуле [11].
Фенофибрат является агонистом 
рецептора, активируемого про-
лифератором пероксисом типа 
альфа (PPAR-α). Этот рецептор 
играет критическую роль в регу-
ляции транскрипции факторов 
липидного метаболизма и воспа-
ления. 
Возможными механизмами «не-
липидного» действия (то есть 
не связанными с воздействием 
на липиды), посредством кото-
рых фенофибрат предотвращает 
или купирует развитие ДР, могут 
быть следующие [12]. 
1. Фенофибрат подавляет ангио-

генез in vivo и in vitro [13]. По-
мимо своего антипролифера-
тивного эффекта, фенофибрат 
подавляет апоптоз, вызванный 
повышенной концентраци-
ей глюкозы в эндотелиальных 
клетках. Более того, было про-
демонстрировано, что в эндо-
телиальных клетках сетчатки 
человека фенофибрат предот-
вращает апоптоз, вызванный 
посредством PPAR-α – незави-
симого каскада реакций [14].

2. Рецепторы PPAR-α связаны с 
антивоспалительной и антиок-
сидантной активностью. Эти 
эффекты могут использовать-
ся в профилактике лейкоста-
за (нарушении адгезии лейко-
цитов к эндотелиальным клет-
кам), играющего важную роль 
в патогенезе пролиферативной 
ДР [15].

3. Активация PPAR-α рецепторов 
также имеет нейропротектив-
ный эффект [16]. Это может 
иметь значение в профилакти-
ке нейродегенерации сетчатки 
– важного и имеющего решаю-
щее значение события, насту-
пающего при ДР еще до того, 
как могут быть обнаружены 
сосудистые нарушения.

4. Фенофибрат блокирует альдо-

зоредуктазу – то есть фермент, 
который активируется при из-
бытке глюкозы. Альдозоредук-
таза отвечает за образование 
избыточного количества сор-
битола, который приводит к 
отеку и гибели клеток.

5. Фенофибрат улучшает микро-
циркуляцию в сосудах, снижа-
ет агрегацию тромбоцитов и 
вязкость крови, снижает син-
тез фибриногена.

Таким образом, положительное 
влияние фенофибрата при диабе-
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тической ретинопатии проявля-
ется на всех стадиях прогресси-
рования, начиная от стадии не-
больших начальных проявлений, 
характеризующихся повышен-
ной проницаемостью ретиналь-
ных сосудов (непролифератив-
ная ретинопатия), до изменений, 
связанных с окклюзией сосудов 
(препролиферативная ретинопа-
тия), а затем до наиболее тяже-
лой стадии диабетического пора-
жения сетчатки, которая харак-
теризуется разрастанием новооб-
разованных сосудов и фиброзной 
ткани (пролиферативная ретино-
патия) 

Перспективы лечения
Основными составляющими 
профилактики и купирования 
развития ДР были и остаются ин-

тенсивный контроль уровня глю-
козы в крови и уровня АД. Од-
нако фенофибрат, изначально не 
предназначенный для лечения 
ДР, стал новым вспомогательным 
средством при терапии данной 
патологии. Проведенные иссле-
дования показали, что фенофи-
брат не влияет на частоту насту-
пления диабетической ретинопа-
тии. Он снижает прогрессирова-
ние уже имеющейся ДР, сокраща-
ет потребность в лазерном лече-
нии при ДМО и пролифератив-
ной ДР. Важно подчеркнуть, что 
этот положительный эффект не 
зависит от сывороточных уров-
ней липидов. Другими словами 
мы имеем право говорить о не-
липидном действии фенофибра-
та уже без кавычек.
В связи с этим целесообразно 
рекомендовать фенофибрат па-
циентам с СД типа 2 (с или без 
липидемии), имеющим призна-
ки диабетической ретинопатии 
почти на любой стадии (от не-
пролиферативной до пролифе-
ративной с тяжелыми осложне-
ниями). Тем не менее, перед тем 
как этот препарат будет реко-
мендован к применению при ДР 
(в моно- или комбинированной 
терапии), должны быть изучены 
механизмы, посредством кото-
рых фенофибрат оказывает свое 
положительное воздействие. Ве-

роятно, последующие исследо-
вания будут касаться вопроса 
о проникновении препарата в 
ткани глаза и взаимодействии с 
гемато-офтальмическим барье-
ром. Этот вопрос актуален для 
рекомендаций по способу при-
менения фенофибрата: систем-
но или местно (непосредствен-
но интраокулярно) для повыше-
ния его эффективности в лече-
нии ДР.

Заключение
Таким образом, фенофибрат яв-
ляется эффективным и широко-
доступным препаратом, который 
продемонстрировал высокую эф-
фективность в профилактике ди-
абетического поражения глаз у 
пациентов с СД типа 2, что наря-
ду с уменьшением потребности 
в лазерной терапии у широко-
го спектра пациентов приводит 
к снижению риска прогрессиру-
ющей потери зрения при диабе-
те. Фенофибрат препятствует по-
явлению изменений, связанных с 
риском потери зрения при диа-
бетической ретинопатии у паци-
ентов с СД типа 2. Примечатель-
ным является и тот факт, что эф-
фективность фенофибрата в про-
филактике ДР и макулярного от-
ека не зависит от уровней глюко-
зы крови и исходных концентра-
ций липидов. 
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Диабетическая 
полинейропатия. 
Современный взгляд 
на проблему

Согласно предложению ¡ omas 
и Boulton [9, 25] все нейропатии 

при СД принято разделять на ге-
нерализованные/симметричные и 
фокальные/мультифокальные ва-
рианты (люмбосакральная ради-
кулоплексопатия, множествен-
ные мононейропатии и др.). Более 
того, у больных СД значительно 
чаще, чем в общей популяции, мо-
жет встречаться хроническая вос-
палительная демиелинизирующая 
полирадикулопатия (таб. 1). 
Критерии диагностики и сама де-
финиция диабетической нейро-
патии многократно определялись 
и пересматривались [9, 4, 16]. Ра-
нее диабетическая нейропатия 
определялась как специфическое 
для СД осложнение, сопровожда-
ющееся клинической симптома-
тикой или без таковой, характе-
ризующееся поражением как пе-
риферической, так и автономной 

нервной системы, при исключе-
нии других этиологических при-
чин [10].
В совместном согласительном 
документе (19th Annual Diabetic 
Neuropathy Study Group of the 
European Association for the Study 
of Diabetes (NEURODIAB) and 
the 8th International Symposiumon 
Diabetic Neuropathy in Toronto, 
Canada, 13–18 October 2009) пред-
ложено разделить дефиниции ти-
пичной диабетической сенсомо-
торной полинейропатии (ДСПН) 
и атипичной диабетической по-
линейропатии (ДПН) [24]. 
Типичная диабетическая поли-
нейропатия встречается наи-
более часто и представляет со-
бой хроническую, симметрич-
ную, сенсомоторную полиней-
ропатию (т.н. «length-dependent 
polyneuropathy») [14]. Она раз-
вивается на фоне хронической 

гипергликемии, ассоциирована 
с патологическими метаболиче-
скими изменениями (активация 
полиолового пути, накопление ко-
нечных продуктов гликирования, 
оксидативным стрессом, дислипи-
демией) и основными факторами 
сердечно-сосудистого риска [12, 
13, 23]. Изменения микроциркуля-
торного русла типичны и универ-
сальны, как для развития диабе-
тической ретинопатии и нефропа-
тии, так и для диабетической по-
линейропатии. При этом просле-
живается четкая связь в течении и 
совместном развитии этих микро-
сосудистых осложнений [12, 14]. 
Основным фактором риска следу-
ет считать длительность хрониче-
ской гипергликемии [12, 13]. Нор-
мализация гликемии зачастую ве-
дет к стабилизации течения ти-
пичной ДСПН или даже к ее улуч-
шению. Автономная дисфунк-
ция и нейропатическая боль мо-
гут развиться на любом этапе за-
болевания. 
Атипичная диабетическая поли-
нейропатия в значительной мере 
отличается от типичной диабети-
ческой сенсомоторной полиней-
ропатии (ДСПН), как по патофи-
зиологическим механизмам раз-
вития, так и по течению и клини-
ческой манифестации [6, 9, 25]. 
Для данного варианта характер-
но т.н. интеркуррентное течение, 
развитие и манифестация воз-
можна в любой момент СД [6, 25]. 

Диабетическая нейропатия – одно из самых 
распространенных осложнений сахарного диабета (СД), 

выявляемое у 50% пациентов [24]. Нейропатии, 
развивающиеся у больных с СД, носят гетерогенный 

характер как по симптоматике и паттерну поражения 
периферической нервной системы, так и по факторам 

риска и патофизиологическим механизмам развития 
отдельных вариантов поражения [14, 20]. 
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 ■ степень 1а: изменения при 
оценке нервной проводимости 
при отсутствии симптомов и 
признаков нейропатии;

 ■ степень 1б: изменения при 
оценке нервной проводимости 
в сочетании с признаками ней-
ропатии, но без клинической 
симптоматики;

 ■ степень 2а: изменения при 
оценке нервной проводимости 
в сочетании или без признаков 
нейропатии при наличии кли-
нической симптоматики;

 ■ степень 2б: изменения при 
оценке нервной проводимости 
+ умеренная (50%) мышечная 
слабость при тыльном сгиба-
нии стопы (больной не может 
стоять на пятках) при наличии 
или отсутствии клинической 
симптоматики.

3. Подтвержденная ДСПН. На-
личие нарушений проводимо-
сти и симптомов и/или при-
знаков нейропатии (как опи-
сано выше). В случае нормаль-
ных результатов исследования 
нервной проводимости целе-
сообразно проведение диагно-
стических манипуляций для 
выявления атипичной ДПН.

4. Субклиническая ДСПН. Сим-
птомов и признаков нейропа-
тии нет, но имеются отклоне-
ния при ЭНМГ.

Дефиниции 1, 2 и 3 рекомендо-
вано использовать для установ-
ления диагноза в повседневной 
клинической практике, а дефини-
ции 3 и 4 для клинических иссле-
дований [24]. 
Помимо диагностики типичной 
ДСПН важным моментом явля-
ется определение ее тяжести. Для 
оценки тяжести нейропатии могут 
использоваться различные шка-
лы, учитывающие и суммирующие 
симптомы, признаки нейропатии, 
отклонения нейрофизиологиче-
ских тестов, шкалы функциональ-
ной активности и т.п. [5].
Одним из наиболее удачных под-
ходов к определению тяжести те-
чения ДСПН является градация 
тяжести, предложенная Dyck [15]:
 ■ степень 0: нормальная нервная 

проводимость;

Симптоматика может возникнуть 
остро, подостро или носить хро-
нический характер, как с моно-
фазным вариантом течения, так 
и с волнообразным. Также харак-
терно наличие болевой симпто-
матики и автономной дисфунк-
ции [6, 25].

Типичная диабетическая 
сенсомоторная полинейропатия
Типичная ДСПН представля-
ет собой симметричную сенсо-
моторную полинейропатию с 
поражением длинных нерв-
ных волокон («length-dependent 
polyneuropathy»), развивающую-
ся в результате метаболических и 
микрососудистых нарушений на 
фоне хронической гипергликемии 
и факторов сердечно-сосудистого 
риска. 
Изменения электрофизиологи-
ческих тестов, зачастую носящие 
субклинический характер, явля-
ются основными объективны-
ми критериями диагностики ука-
занного состояния. Сопутствую-
щее наличие диабетической рети-
нопатии и/или нефропатии под-
тверждает связь выявленной по-
линейропатии с СД. Важным мо-
ментом является исключение 
других возможных этиологиче-
ских причин выявленной поли-
нейропатии. Так, Рочестерское 
исследование показало, что в 10% 
случаев ДН у больных СД не яв-
лялась причиной основного забо-
левания [13].
Критерии диагностики типич-
ной ДСПН.
1. Возможная ДСПН. Наличие 

симптомов (ощущение сниже-
ния чувствительности, пози-
тивные неврологические сим-
птомы: онемение, колющие, ре-
жущие боли, парестезии, жже-
ние – в области пальцев стоп, 
стопах, голенях) или признаков 
ДСПН (дистальное симметрич-
ное снижение чувствительно-
сти или явное ослабление/от-
сутствие рефлексов).

2. Вероятная ДСПН. Наличие 
симптомов и признаков нейро-
патии – два и более признака: 
симптомы нейропатии, сниже-
ние дистальной чувствитель-
ности или явное ослабление/
отсутствие рефлексов.

Таблица. 1. Клиническая классификация диабетической нейропатии

Обратимая нейропатия
 ■ Гипергликемическая нейропатия

Генерализованная симметричная полинейропатия 
(диабетическая полинейропатия)

 ■ Хроническая сенсомоторная нейропатия (дистальная симметричная поли-
нейропатия)

 ■ Острая болевая нейропатия
 ■ Автономная нейропатия

Фокальные и мультифокальные нейропатии
 ■ Нейропатия краниальных нервов
 ■ Тораколюмбальная радикулонейропатия
 ■ Фокальные нейропатии конечностей 
 ■ Проксимальная моторная нейропатия (амиотрофия) 

Смешанные формы 
Сосуществующая хроническая воспалительная 
демиелинизирующая нейропатия

Альфа-липоевая кислота (например, 
Берлитион®300 при в/в назначении) 
является единственным средством 
патогенетической терапии 
с подтвержденной эффективностью 
в нескольких рандомизированных 
контролируемых исследованиях и в 
метаанализе (уровень рекомендаций А). 

Осложнения сахарного диабета
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Болевая ДПН
Периферическая нейропатическая 
боль у больных с СД определя-
ется следующим образом: «боль, 
возникающая как прямое след-
ствие патологических изменений 
в периферической соматосенсор-
ной нервной системе у лиц с са-
харным диабетом» [26]. По раз-
ным данным, от 3 до 25% паци-
ентов с СД страдают от нейро-
патической боли, развивающей-
ся на фоне диабетической по-
линейропатии [8]. Данные о те-
чении болевой полинейропатии 
во многом противоречивы. Су-
ществует мнение, что с усилени-
ем сенсорного дефицита выра-
женность болевой симптомати-
ки может ослабевать [8]. В кли-
нической практике диагноз бо-
левой диабетической полиней-
ропатии основывается исклю-
чительно на детальном описа-
нии жалоб пациентом. Типичная 
дистальная симметричная лока-
лизация болевой симптомати-
ки, ее характер и усиление и/или 
возникновение в вечернее и ноч-
ное время. Клиническая карти-
на включает парестезии, острые 
колюще-режущие боли, жже-
ние, гиперальгезию и аллодинию 
[5, 8]. Симптомы могут сопро-
вождаться разными по степени 
нарушениями периферической 
чувствительности, но могут про-
текать и без таковых (при острой 
болевой полинейропатии). Выра-
женность клинической симпто-
матики может быть оценена с ис-
пользованием целого ряда опро-
сников и шкал (ВАШ, шкала Ли-
керта, TSS, NTSS, NPSI) [11]. Пе-
ред началом симптоматической 
терапии необходимо исключить 
другие причины болевой нейро-
патии: онкологические заболе-
вания, уремия, алкогольная ней-
ропатия, постгерпетическая и 
ВИЧ-ассоциированная нейро-
патия, нейропатии на фоне хи-
миотерапии. Также необходимо 
учесть возможные противопока-
зания и оценить сопутствующую 
терапию на предмет возможных 
лекарственных взаимодействий. 
Нарушение сна из-за болей и зна-
чительная интенсивность боли
(более 4 мм по визуально-
аналоговой шкале боли (ВАШ)) 

опсия кожи [18], оценка функции 
потовых желез [17], лазерная до-
плеровская флоуметрия [19], кор-
неальная конфокальная микро-
скопия [22]. 
Диагноз атипичной ДПН с пора-
жением тонких сенсорных воло-
кон может быть установлен на 
основании ниже перечисленных 
критериев: 
1. диагноз возможен: присут-

ствие типичной дистальной 
нейропатической симптомати-
ки и/или клинические призна-
ки поражения тонких сенсор-
ных волокон; 

2. диагноз вероятен: присут-
ствие типичной дистальной 
нейропатической симптомати-
ки, клинические признаки по-
ражения тонких сенсорных во-
локон и нормальная проводи-
мость по n.Suralis; 

3. диагноз подтвержден: при-
сутствие типичной дисталь-
ной нейропатической симпто-
матики, клинические призна-
ки поражения тонких сенсор-
ных волокон, нормальная про-
водимость по n.Suralis и поло-
жительные результаты биоп-
сии кожи голеней (снижение 
интраэпидермальной плотно-
сти нервных волокон) и и/или 
изменения при количествен-
ном тестировании температур-
ной чувствительности на сто-
пах [24].

Атипичная диабетическая 
полинейропатия 
Однозначных критериев диагно-
стики и определения тяжести те-
чения атипичных форм ДПН в 
настоящее время нет. Характер-
ным случаем, в котором следу-
ет заподозрить атипичный вари-
ант ДПН, является ситуация на-
личия нейропатической болевой 
симптоматики и/или признаков 
автономной дисфункции в соче-
тании с нормальными результа-
тами оценки нервной проводи-
мости. В основе атипичной кар-
тины ДПН лежит т.н. нейропа-
тия тонких сенсорных волокон 
(рис. 1).
С целью диагностики поражения 
немиелинизированных нервных 
волокон малого калибра исполь-
зуются различные диагностиче-
ские тесты и инструменты: коли-
чественное сенсорное тестирова-
ние температурной чувствитель-
ности [8], биопсия нерва [21], би-

Рис. 1. Проявления поражения толстых и тонких
 сенсорных волокон периферической нервной системы

Поражение тонких сенсор-
ных волокон

Боль «поверхностная»
Жжение

Кожная гиперестезия
Парестезии
Аллодиния

Колющие боли
Снижение болевой 
и температурной 

чувствительности
Признаки автономной 

дисфункции

Поражение толстых
сенсорных волокон

Боль «глубокая», 
сверлящего, тянущего 

характера, схваткообразная
Сенсорная атаксия

Снижение вибрационной 
и проприоцептивной 

чувствительности
Ослабление рефлексов

Снижение нервной 
проводимости

Внутривенная терапия альфа-
липоевой кислотой способствует 

не только регрессу клинической 
симптоматики, но и улучшает 

объективные показатели функции 
периферической нервной системы.
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Более того, прием АЛК по 300 мг 
3 раза в сутки сопровождается 
достоверно большим снижением 
выраженности неврологической 
симптоматики по шкале NTSS-
6 и NTSS-9. Также следует отме-
тить, что наибольшая эффектив-
ность терапии АЛК наблюдает-
ся у пациентов с исходным уров-
нем HbA1c < 7,5%. Частота реци-
дивов болевой симптоматики так 
же в основном определяется ис-
ходным уровнем HbA1c («без ре-
цидивов» 7,38 + 1,05 vs. «рециди-
вы» 8,05 + 0,9; р = 0,013) [3]. Кли-
ническая эффективность препа-
ратов АЛК зависит не только от 
исходного уровня HbA1c, но и 
от степени сенсорного дефицита, 
длительности СД и соблюдения 
правил применения лекарствен-
ного препарата [1, 3]. 

Заключение
В настоящее время накоплено 
большое количество эксперимен-
тальных и клинических данных 
о патогенезе, клинике и течении 
диабетической полинейропатии. 
Гетерогенный характер заболева-
ния определяет необходимость 
более детального изучения раз-
личных форм поражения пери-
ферической нервной системы при 
СД с целью разработки четких 
критериев диагностики и опреде-
ления приоритетных путей про-
филактики и лечения отдельных 
форм поражения. 

назначении) является единствен-
ным средством патогенетиче-
ской терапии с подтвержденной 
эффективностью в нескольких 
рандомизированных контроли-
руемых исследованиях и в мета-
анализе (уровень рекомендаций 
А) [24]. В/в терапия АЛК способ-
ствует не только регрессу клини-
ческой симптоматики, но и улуч-
шает объективные показатели 
функции периферической нерв-
ной системы. При пероральной 
терапии ДПН используются раз-
личные схемы и режимы назна-
чения АЛК. В большинстве слу-
чаев пероральная суточная доза 
АЛК составляет 600-1800  мг. 
Обычно больные хорошо пере-
носят препараты АЛК. Однако у 
части пациентов, тем не менее, 
отмечаются различные нежела-
тельные явления, затрудняющие 
соблюдение предписанной схе-
мы лечения (изжога, тошнота). 
Чаще нежелательные явления 
наблюдаются при однократном 
приеме больших доз АЛК. В по-
добной ситуации для улучшения 
переносимости АЛК суточную 
дозу препарата обычно делят на 
два-три приема [2]. Различные 
режимы назначения АЛК (600 мг 
× 1 р./сут., 300 мг × 2 р./сут., 900 
мг х 1 р./сут, 300 мг × 3р./сут.) 
при лечении болевой формы 
ДПН по показателям TSS, ВАШ, 
NISLL и NISLL-сенсорная функ-
ция одинаково эффективны [3]. 

должны рассматриваться как 
основные показания для назначе-
ния терапии. В качестве средств 
симптоматической терапии с до-
казанной эффективностью (уро-
вень рекомендаций А) могут быть 
назначены трициклические анти-
депресанты, габапентин, прегаба-
лин и дулоксетин [24]. Моноте-
рапию указанными препаратами 
следует рассматривать как тера-
пию первой линии, а при недоста-

точной эффективности возможно 
назначение их комбинаций или 
сочетание с препаратами второй 
линии (трамадол, пластырь с ли-
докаином и др.) [7, 24].
Фармакотерапия болевой ДПН 
практически полностью пред-
ставлена средствами симптома-
тической терапии, которые спо-
собны устранить клиническую 
симптоматику, но не оказывают 
воздействия на патогенез и тече-
ние ДПН [24]. 
Альфа-липоевая кислота (АЛК, 
например, Берлитион®300 при в/в 

Прием альфа-липоевой 
кислоты по 300 мг 3 раза 
в сутки сопровождается 

достоверно большим снижением 
выраженности неврологической 

симптоматики по шкале 
NTSS-6 и NTSS-9.
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В настоящее время избыточный вес среди женщин 
репродуктивного возраста, по данным различных стран, 

достигает 50%  [3, 18]. Среди беременных за последние 10 лет 
количество случаев ожирения увеличилось до 15–38%. Почти 
в два раза чаще ожирение встречается у повторнородящих, 
однако у большинства ожирение развивается за 2–5 и более 

лет до наступления беременности [19]. Таким образом, одной 
из основных проблем здоровья женщин репродуктивного 

возраста является проблема ожирения [37].

Изучению проблемы взаимо-
связи избыточного веса, ги-

перинсулинемии и системы ги-
поталамус – гипофиз – яичники 
посвящено много научных работ 
[33], подтверждающих, что ожи-
рение негативно влияет на репро-
дуктивное здоровье и фертиль-
ность женщин.
Установлено, что инсулин ока-
зывает как прямое, так и опо-
средованное влияние на процес-
сы овуляции, изменяя актив-
ность гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой оси, главным обра-
зом тоническую и циклическую 
секрецию гонадолиберина (ГРГ) 
[21]. Как известно, для актива-
ции гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой оси в крови должен 
циркулировать достаточный уро-
вень лептина, а для обеспечения 
полноценной овуляции в орга-
низме должна быть определенная 

масса жировой ткани. Инсулин в 
свою очередь стимулирует секре-
цию лептина в адипоцитах, ак-
тивируя липогенез и увеличивая 
массу жировой ткани. 
Влияние инсулина на репродук-
тивную функцию проявляется в 
виде следующих основных эф-
фектов.
1. Ингибирование продукции  

глобулина, связывающего поло-
вые стероиды (ГСПС).

2. Синергичное действие с ЛГ и 
ФСГ в отношении стимуляции 
стероидогенеза: повышение 
продукции андрогенов, эстро-
генов и прогестерона [15].

3. Потенцирование эффекта гона-
долиберина (ГРГ) на выработку 
ЛГ и ФСГ.

4. Регуляция, направленная на 
увеличение количества рецеп-
торов ЛГ.

5. Синергичное с ЛГ действие, 

способствующее усилению ро-
ста и формирования фоллику-
ла в яичнике [15].

6. Снижение экспрессии рецепто-
ров инсулина.

7. Повышение экспрессии рецеп-
тора инсулиноподобного фак-
тора роста 1 типа (ИФР-1), а 
также гибридного рецептора 
инсулин / ИФР-1.

8. Ингибирование синтеза гло-
булина, связывающего ИФР-1 
(яичник, печень).

9. Как известно, жировая ткань 
является не только энергетиче-
ским депо организма, но и свое-
образной эндокринной желе-
зой, секретирующей биологи-
чески активные вещества (ади-
поцитокины) и регулирующей 
метаболизм половых гормонов 
[27, 37].

Основой нарушений репродук-
тивной системы, по мнению боль-
шинства исследователей, у боль-
ных с ожирением становятся ме-
таболические расстройства, со-
провождающие ожирение: акти-
визация обмена стероидов в жи-
ровой ткани, снижение секреции 
глобулина, связывающего поло-
вые стероиды, гиперинсулинемия 
и инсулинорезистентность [24]. 
Исследования Н.М. Подзолковой 
с соавт. (2006) [30] подтверждают 
наличие инсулинорезистентно-
сти у 84,6% женщин с ожирением. 
Инсулинорезистентность – это 
комплексное понятие, отражаю-

Д.м.н., проф. А.М. Мкртумян, д.м.н., проф. Р.И. Стрюк, 
д.м.н., проф. В.А. Смирнова 
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функции женщины
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щее снижение чувствительности 
и/или эффективности действия 
инсулина, что проявляется в  на-
рушении утилизации глюкозы 
в инсулиночувствительных тка-
нях, таких как мышечная, жиро-
вая, а также ткань печени [16, 34]. 
В результате возникает хрониче-
ская гиперинсулинемия, которая 
на начальных этапах носит ком-
пенсаторный характер, позволяя 
поддерживать углеводный обмен 
в норме, но в последующем при-
водит к развитию метаболиче-
ских, гемодинамических и орган-
ных нарушений [4, 16].
Ожирение является одним из глав-
ных факторов риска развития яич-
никовой гиперандрогении как за 
счет увеличения синтеза основных 
андрогенов, так и в результате ин-
гибирующего влияния инсулина на 
синтез транспортных белков в пе-
чени (ГСПС) [37]. Установлено, что 
уровень глобулина, связывающе-
го половые гормоны, в плазме кро-
ви обратно пропорционален массе 
тела и уровню инсулина [15] и пря-
мо коррелирует с распределени-
ем жировой ткани по абдоминаль-
ному типу. Более низкий уровень 
глобулина, связывающего поло-
вые гормоны, при ожирении обу-
славливает увеличение биодоступ-
ности половых стероидных гор-
монов на уровне тканей-мишеней, 
что подтверждается рядом иссле-
дований [15]. Кроме того, у жен-
щин с ожирением отмечается по-
вышенная скорость метаболизма 
тестостерона, поскольку жировая 
ткань является одним из органов, 
где происходит ароматизация ан-
дрогенов [24, 30]. 
Влияние инсулина на продук-
цию андрогенов в яичниках жен-
щин до конца не изучено, а дан-
ные различных исследований до-
статочно противоречивы. Име-
ются работы, в которых сниже-
ние уровня инсулина приводи-
ло к уменьшению сывороточной 
концентрации андрогенов у жен-
щин с гиперандрогенией и инсу-
линорезистентностью и улучше-
нию овуляторной функции яич-
ников [15].
Таким образом, ожирение со-
провождается увеличением кон-
центрации свободных фракций 
эстрогенов и андрогенов, повы-

шением продукции и измене-
нием метаболизма эстрогенов 
[23] с возрастанием соотноше-
ния эстрон/эстрадиол [24]. Из-
быток эстрогенов по механизму 
положительной обратной связи 
способствует повышенному вы-
свобождению биологически ак-
тивного ЛГ, который стимулиру-
ет продукцию андрогенов в стро-
ме яичников. Последние явля-
ются субстратом для последую-
щей ароматизации в адипоцитах 
с превращением их в эстрогены. 
На этом замыкается «порочный 
круг».
Кроме этого, известно, что инсу-
лин действует как на уровне ги-
пофиза, усиливая чувствитель-
ность к ГРГ клеток, продуцирую-
щих гонадотропины [15], так и на 
уровне стероидогенеза. Увеличе-
ние массы жировой ткани у жен-
щин выше нормы на 20% и более 
приводит к нарушениям тониче-
ской и циклической секреции го-
надотропинов [21], изменению 
амплитуды выбросов ЛГ [24]. Это 
может сопровождаться ановуля-
торными кровотечениями с по-
следующим развитием гипомен-
струального синдрома либо аци-
клическими кровотечениями на 
фоне гиперпластических про-
цессов эндометрия и, по данным 
В.Н. Серова (1995), при послеро-
довом ожирении встречается в 
63% случаев.
Негативное влияние на выработ-
ку гонадотропинов и созрева-
ние доминантного фолликула в 
яичниках может оказывать так-
же избыток лептина [37], рецеп-
торы к которому присутствуют в 
яичниках и уровень которого в 
плазме крови прямо пропорцио-
нален массе жировой ткани [15]. 
Концентрация его поддержива-
ется стимулирующим эффектом 
эстрогенов и инсулина, в том чис-
ле посредством активации липо-
генеза, а также ингибирующим 
действием андрогенов. Этот эф-
фект доказан in vitro и в исследо-
ваниях у женщин с инсулиноре-
зистентностью, получавших пре-
параты, повышающие чувстви-
тельность к инсулину, у которых 
уровень ЛГ снижался соответ-
ственно уменьшению концентра-
ции уровня инсулина [15].

Установлено, что концентрация 
инсулина в фолликулярной жид-
кости низкая. Это свидетельству-
ет в пользу попадания его гема-
тогенным путем, а не локаль-
ной продукции в яичниках [17]. 
Но, несмотря на это, in vitro под-
тверждено влияние инсулина на 
стероидогенез [17, 15] и на обра-
зование и рост фолликулов в яич-
нике, процессы овуляции, объ-
ем яичников, что говорит в поль-
зу ростовых эффектов инсулина 
[15]. Данное воздействие инсулин 
оказывает как напрямую через 
свои рецепторы, так и опосредо-
ванно, связываясь с рецепторами 
ИФР-1 при высоких его концен-
трациях, либо при генетических 
дефектах рецептора к инсулину 
[17]. Возможно, это один из меха-
низмов развития инсулинопосре-
дованной гиперандрогенемии.
В то же время на функцию яич-
ников влияет активность ИФР-1, 
который продуцируется имен-
но тканью яичника, а рецепто-
ры к нему представлены в яични-
ке [17]. L. Роretsky и соавт. (1999) 
сообщают об ингибирующем вли-
янии инсулина на синтез проте-
ина, связывающего инсулинопо-
добный фактор роста (ПС ИФР) 
в клетках гранулезы яичников, 
благодаря чему усиливается ак-
тивность ИФР-2 в эстрогендо-
минантных фолликулах [15]. При 
этом повышается чувствитель-
ность гранулезы к ФСГ, активизи-
рующая стероидогенез, и замед-
ляются процессы апоптоза. В ан-
дрогендоминантном фолликуле 
наблюдается обратный процесс, 
что влечет за собой прекращение 
дальнейшего развития и атрезию 
фолликула.
Основными тенденциями в разви-
тии нарушений репродуктивной 
системы при наличии ожирения 
у женщины становятся гипер-
андрогения, ановуляция и фор-
мирование более чем у 1/3 жен-
щин СПКЯ [37], частота кото-
рого в общей популяции жен-
щин репродуктивного возраста 
составляет 4–8% [2], по мнению 
других исследователей, достига-
ет 13–15% [8, 31, 32]. При нали-
чии СПКЯ избыточная масса тела 
отмечается у 16–80% женщин, а  
инсулинорезистентность обна-
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руживается даже при нормаль-
ной массе тела. Однако наруше-
ние толерантности к углеводам у 
женщин с СПКЯ чаще наблюдает-
ся у полных пациенток по сравне-
нию с контролем (30 против 10%), 

а истинная инсулинорезистент-
ность наблюдается только при 
высоких значениях ИМТ [17].
Нерегулярные, ановуляторные 
менструальные циклы приводят 
к бесплодию. Первичное беспло-
дие встречается в 2 раза чаще, чем 
в обычной популяции [24], дости-
гая 63% [33]. По данным некото-
рых исследований, среди жен-
щин, обращавшихся за лечением 
бесплодия, у 40% ИМТ превышал 
25 кг/м2, а у 15–17% – 30 кг/м2 [37]. 
У женщин с ожирением, в осо-
бенности с метаболическим син-
дромом, бесплодие может быть 
обусловлено наличием скрытой 
тромбофилии, то есть быть обу-
словлено ранними преэмбриони-
ческими потерями вследствие де-
фектов имплантации оплодотво-
ренной яйцеклетки, инвазии тро-
фобласта [26].
Другим, не менее важным патоге-
нетическим звеном в нарушении 
репродуктивной функции жен-
щин с ожирением является взаи-
мосвязь инсулинорезистентности 
и гиперактивности симпато-
адреналовой системы.
Симпато-адреналовая система 
контролирует в организме важ-
ные метаболические и физиологи-
ческие функции, из которых наи-
более значимы активность эндо-
кринной системы, регуляция ар-
териального давления и ЧСС. Эта 
система участвует в патогенезе 
многих заболеваний внутренних 

органов, в том числе в развитии 
синдрома инсулинорезистентно-
сти и ряда связанных с ним мета-
болических нарушений.
Взаимосвязь гиперактивности 
симпатической нервной системы 
и гиперинсулинемии доказана в 
ряде исследований [34]. Соглас-
но гипотезе L. Landsberg (1999) ак-
тивность симпатической нервной 
системы регулируется инсулин-
контролируемым захватом глюко-
зы в нейронах вентромедиальных 
ядер гипоталамуса, что уменьшает 
их тормозное влияние на центры 
симпатической нервной системы 
ствола мозга. В физиологических 
условиях этот механизм является 
регуляторным, но при гиперинсу-
линемии, обусловленной ожире-
нием, способствует  стойкой акти-
вации САС [6]. 
Как известно, для организма жен-
щин репродуктивного возраста 
беременность является особым 
этапом, который характеризует-
ся определенными гормональны-
ми и гемодинамическими изме-
нениями. Возрастающая потреб-
ность в энергии растущего пло-
да оказывает влияние на углевод-
ный и жировой метаболизм [29], 
активизируя пластические про-
цессы в организме и предраспола-
гая к избыточному развитию жи-
ровой клетчатки. Изменения дан-
ных видов обмена определяются 
концентрацией и соотношением 
гормонов липолитического и ли-
посинтетического действия в си-
стеме мать – плод – плацента [33]. 
Однако при наличии ожирения 
происходит изменение основных 
видов метаболизма, выходящее за 
рамки показателей физиологиче-
ской беременности.
У беременных с ожирением отме-
чается значительная гиперхоле-
стеринемия и увеличение концен-
трации β-липопротеидов, а уро-
вень α-липопротеидов уменьша-
ется. Динамика метаболических 
процессов у женщин с избыточ-
ной массой тела аналогична фи-
зиологически протекающей бере-
менности, но с более высоким ис-
ходным уровнем атерогенных ли-
пидов. Концентрация атероген-
ных липидов нарастает в течение 
всей беременности, в то время 
как ХС ЛПВП к концу беременно-

сти достоверно снижается в срав-
нении со здоровыми беременны-
ми, у которых лишь имеется тен-
денция к снижению этого показа-
теля [29, 38]. 
При ожирении в I триместре на-
блюдается более выраженный 
 гиперинсулинизм,  вызывающий 
резкое падение концентрации 
глюкозы в крови у беременных. 
Но в последующем происходит 
истощение инсулярного аппара-
та, появляется тенденция к гипер-
гликемии, что может привести к 
развитию гестационного сахар-
ного диабета. В европейских ис-
следованиях установлено, что ги-
пергликемия матери за счет пе-
репроизводства инсулина у пло-
да может вызвать гиперлептине-
мию [14], являющуюся независи-
мым фактором риска макросомии 
плода.
Изменения белкового обмена у бе-
ременных с ожирением проявля-
ется снижением уровня общего 
белка и развитием гипоальбуми-
немии, что, по мнению Я.М. Лан-
дау с соавт. (1969) и Э.Г. Ларско-
го (1974), обусловлено гипоэстро-
генемией. По мере прогрессиро-
вания ожирения дефицит общего 
белка возрастает и соответствен-
но увеличивается частота гесто-
зов [19]. С другой стороны, разви-
тию гестоза у беременных с ожи-
рением способствует изменение 
водного обмена, проявляющееся 
задержкой жидкости в организ-
ме, что связано с избыточным пи-
танием и большим количеством 
углеводов в рационе. 
Система гемостаза у женщин с 
ожирением также претерпевает 
ряд изменений. Отмечается тен-
денция к гиперкоагуляции за счет  
гиперагрегации тромбоцитов на 
фоне повышенного уровня липи-
дов атерогенного класса [38]. На-
ряду с этим вследствие изменений 
в печени активизируется фибри-
нолитическая система крови [19]. 
Подобные изменения в организ-
ме женщины при наличии ожире-
ния могут повлечь за собой нару-
шение адаптационных механиз-
мов и нейрогуморальных процес-
сов и привести к развитию геста-
ционной артериальной гипертен-
зии, дислипидемии или гестаци-
онному сахарному диабету [29], 

Ожирение сопровождается 
увеличением концентрации 

свободных фракций эстрогенов 
и андрогенов, повышением 

продукции и изменением 
метаболизма эстрогенов 

с возрастанием соотношения 
эстрон/эстрадиол. 
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которые в свою очередь являются 
причиной ряда осложнений бере-
менности, родов и послеродового 
периода [33]. Это приводит к по-
вышению частоты врожденной 
патологии у детей, увеличению 
перинатальной заболеваемости и 
смертности [36]. 
По последним данным различных 
исследований, осложнения бере-
менности у женщин с ожирени-
ем встречаются в 2 раза чаще, чем 
у беременных с нормальной мас-
сой тела, и составляют 42–86% 
случаев [19, 33, 36], а по резуль-
татам исследования Пановой – до 
96% [28]. В связи с этим увели-
чивается процент госпитализа-
ций таких женщин до 49,3% [33]. 
Экономическая стоимость веде-
ния беременности и родов у жен-
щин с ожирением в 5 раз выше, 
чем у женщин с нормальной мас-
сой тела [33].
Тяжесть акушерских осложне-
ний, по данным многих исследо-
ваний, коррелирует со степенью 
ожирения и наличием сопутству-
ющих экстрагенитальных заболе-
ваний [33]. На первом месте сре-
ди осложнений беременности у 
женщин с ожирением стоят гесто-
зы, распространенность которых 
примерно в три раза выше, чем 
у женщин с нормальной массой 
тела, и прогрессивно увеличива-
ется по мере возрастания массы 
тела [36]. Среди осложнений пер-
вой половины беременности ран-
ний гестоз достигает 23,4%. Ча-
стота позднего гестоза составля-
ет  у женщин с избыточной мас-
сой тела 40%, при наличии ожи-
рения – 24–78,9% [33], а по дан-
ным других исследований, дости-
гает 95–100% [28]. У 36–85% бе-
ременных его причиной являет-
ся гипертоническая болезнь [33], 
при которой отмечается повы-
шенная склонность к сосудистым 
спазмам и тромбообразованию 
[33]. Этому процессу способству-
ют выраженная дислипидемия, 
эндотелиальная дисфункция, ре-
моделирование спиральных ма-
точных артерий, что приводит к 
специфическому повреждению 
стенки сосудов. Подобные изме-
нения, имеющие некоторое сход-
ство с процессами формирования 
атеросклеротической бляшки, на-

зываются острым атерозом [13, 
29]. По данным ряда исследова-
ний, в структуре АГ у беременных 
доля ГБ составляет 15–25%, сим-
птоматических АГ – 2–5% [33]. 
У 8% женщин диагноз ГБ впервые 
устанавливается только в геста-
ционном периоде [33]. Гестацион-
ная АГ в анамнезе повышает риск 
развития АГ у женщин в два раза, 
преэклампсии – в три раза [13].
К развитию тяжелых форм гесто-
за (HELLP-синдром, преэкламп-
сия, эклампсия), частота которых 
возрастает с увеличением сте-
пени ожирения [33], могут при-
водить микротромбозы сосудов 
печени, головного мозга, почек 
[26]. С повышенным риском пре-
эклампсии и гестационной гипер-
тензии связан не только более вы-
сокий индекс массы тела (ИМТ) в 
начале беременности, но и до бе-
ременности [13, 35]. Кроме того, 
большая прибавка гестационного 
веса является предиктором риска 
преэклампсии [13] или гестаци-
онной гипертензии [9, 13], как и 
наличие большей окружности та-
лии (показатель абдоминального 
ожирения) между 6-й и 16-й неде-
лями [13].
В совокупности эти данные под-
тверждают вклад инсулиноре-
зистентности в патогенез пре-
эклампсии. Одним из объяснений 
этой взаимосвязи является то, 
что в ответ на гиперинсулинемию 
происходит повышение симпати-
ческой активности и мышечного 
кровотока, а при хроническом со-
стоянии увеличение – рост глад-
ких мышц сосудов [12].
Транзиторное  нарушение глике-
мии во время беременности вы-
является у 43% женщин с ожи-
рением, а при избыточной массе 
тела  – у 13,48% [28]. Риск разви-
тия гестационного сахарного ди-
абета при наличии избыточного 
веса увеличивается  в 2–6,5 раз, а 
при ожирении еще более. Гестаци-
онный сахарный диабет встреча-
ется у 17% женщин [7], и имеется 
тенденция к увеличению этого по-
казателя, в то время как популяци-
онная частота гестационного диа-
бета составляет 1–3%. Гестацион-
ный диабет в свою очередь увели-
чивает риск возникновения сахар-
ного диабета типа 2, который, со-

гласно имеющимся данным, раз-
вивается у 35% женщин в течение 
15 лет после родов [7]. 
В связи с развитием эндотелио-
патии и микротромбозов у жен-
щин с ожирением в сочетании с 
артериальной гипертензией, дис-
липидемией возможно наруше-
ние процессов имплантации, ин-
вазии трофобласта и плацента-
ции [26]. Но даже у беременных 
с избыточным весом без клини-
ческих проявлений заболеваний, 
ассоциированных с  ожирением, 
развиваются метаболические и 
сосудистые нарушения, схожие с 
теми, что наблюдаются у женщин 
при преэклампсии (эндотелиаль-
ная дисфункция) [10]. Это может 
привести к инфаркту и отслойке 
плаценты на последующих сро-
ках беременности. Таким обра-
зом, угроза прерывания беремен-
ности занимает второе место сре-
ди осложнений и, по мнению ряда 
исследователей, не зависит от сте-
пени ожирения. Невынашивание, 
по разным данным, составляет от  

28% [19, 38] до 50% [33, 36]. Ча-
стота самопроизвольных выки-
дышей до рождения первого ре-
бенка у женщин с ожирением, по 
данным Hamilton-Fairley и соавт. 
(1998), составляет 25–37% [36]. 
Однако исследования взаимо-
связи между ожирением и само-
произвольными абортами пока-
зывают противоречивые резуль-
таты. Биологические механизмы, 
лежащие в основе этой патоло-
гии, остаются до конца неизвест-
ными [33]. 
Анемия беременных наблюдает-
ся у каждой третьей тучной жен-

На первом месте среди 
осложнений беременности у 
женщин с ожирением стоят 
гестозы, распространенность 
которых примерно в три раза 
выше, чем у женщин 
с нормальной массой тела, 
и прогрессивно увеличивается 
по мере возрастания массы 
тела.
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щины, по мнению Л.Ю. Пановой 
(2004) [28], и чаще при послеро-
довом ожирении.
Одним из наиболее тяжелых 
осложнений беременности явля-
ется синдром диссеминированно-
го внутрисосудистого свертыва-
ния, что обуславливает высокий 
риск геморрагических осложне-
ний в родах [33, 34]. По данным 
Г.Е. Чернухи, у беременных с ожи-
рением II степени в 52,0% наблю-
дений и у беременных с III степе-
нью ожирения в 76,2% наблюде-
ний к концу беременности разви-
вается хроническая форма син-
дрома внутрисосудистого свер-
тывания [34].
Особое место среди осложнений 
родового акта занимают кровоте-
чения, развитие которых многие 
связывают с нарушением сокра-
тительной способности  матки, ее 
гипо- и атоническим состоянием 
вследствие перерастяжения круп-
ным плодом, наличия многово-
дия, слабости родовой деятель-
ности [34, 38]. Обильные крово-
течения в основном начинают-
ся в результате отслойки нор-
мально расположенной плацен-
ты, ее предлежания, эмболии око-
лоплодными водами, а также на 
фоне тяжелых поздних гестозов, 
при мертвом плоде, инфекции, 
выраженной анемии. Процент 
данного осложнения достаточ-
но высок  и колеблется от 6,5 до 
31,4% [33, 34], коррелируя со сте-
пенью ожирения [38]. 
Внутренняя система, запускаю-
щая роды, у женщин с ожирени-
ем к концу беременности оста-
ется несовершенной, и отсут-
ствие формирования родовой 
доминанты приводит к перена-
шиванию беременности. Данное 
осложнение у женщин с избыточ-
ной массой тела наблюдается в 
31% [19], что в 2–3 раза чаще, чем 
у женщин с нормальной массой 
тела, и объясняется отсутствием 
снижения активности эндоген-
ного прогестерона перед родами 
вследствие его кумуляции в жи-
ровой ткани [33]. 
Несвоевременное отхождение 
околоплодных вод у женщин  с 
ожирением в 1,5–2 раза чаще, чем 
у здоровых беременных [38], и до-
стигает 20–47% [28, 36]. Этому со-

путствуют морфологические из-
менения плодных оболочек и ам-
нионит, возникающие вследствие 
метаболических и гормональ-
ных расстройств [19]. Слабость 
родовой деятельности у женщин 
с ожирением возникает в 1,5–3 
раза чаще и составляет 10–15% 
[36], а по данным Л.Ю. Пано-
вой (2004), может достигать 50%. 
Аномалии родовой деятельности 
при ожирении в 2–2,5 раза выше, 
чем у женщин с нормальной мас-
сой тела. Ведущим патогенетиче-
ским фактором является дефицит 
эстрогенов. Частота этого ослож-
нения при III степени ожире-
ния в два раза выше (20,8%), чем 
при I степени (10,3%), и в 1,5 раза 
выше, чем при II (13,9%) [36].
Частота кесарева сечения у жен-
щин с ожирением, по данным 
различных исследований, состав-
ляет от 4,3–13,3% [38] до 42% [28], 
тогда как обычно она не превы-
шает 3,0%. Это обусловлено несо-
ответствием головки плода раз-
мерам таза матери, слабостью ро-
довой деятельности, гестозами, 
внутриутробной гипоксией пло-
да, а также частым сочетанием с 
экстрагенитальными заболева-
ниями. Оперативное родоразре-
шение сопровождается большей 
частотой осложнений, таких как 
массивная кровопотеря, инфици-
рование операционной раны, эн-
дометрит [14].
Частота ручных вхождений в по-
лость матки при ожирении значи-
тельно выше, чем в норме. Родо-
вой травматизм у рожениц с ожи-
рением встречается в  21,6–54,0% 
случаев и имеет зависимость от 
степени ожирения [38].
Течение послеродового периода 
у женщин с избыточной массой 
тела может быть отягощено ин-
фекционными (инфекция матки, 
раневая инфекция) и тромботи-
ческими осложнениями. В их чис-
ле гнойно-септические заболева-
ния, встречающиеся в 2–3 раза 
чаще, чем у женщин с нормаль-
ной массой [38], независимо от 
времени, прошедшего после от-
хождения вод, что связано с изме-
нениями в организме вследствие 
ожирения (нарушения функции 
внешнего дыхания, гемокоагуля-
ции, сдвиги в белковом обмене, 

низкая иммунологическая реак-
тивность) [19].
Наряду с кровотечениями в родах 
и послеродовом периоде данные 
осложнения являются основной 
причиной материнской смертно-
сти [36].
В связи со снижением имму-
нологической и неспецифиче-
ской резистентности отмечает-
ся высокая частота экстрагени-
тальных (в частности инфек-
ция мочевыделительных путей) и 
гинекологических инфекционно-
воспалительных заболеваний во 
время беременности, коррелиру-
ющая со степенью ожирения [22]. 
Среди экстрагенитальной патоло-
гии у женщин с избыточной мас-
сой тела присутствуют такие за-
болевания, как хронический пие-
лонефрит, урогенитальный и кож-
ный дисбактериоз [33], острые ре-
спираторные заболевания. Это су-
щественно повышает риск пери-
натального инфицирования и раз-
вития послеродовых инфекций у 
матери и ребенка [22].
У беременных с избыточной мас-
сой тела имеется тенденция к  
тромбозам (в 2–4 раза выше, чем 
в обычной популяции), что обу-
словливает высокий риск тромбо-
эмболий в течение беременности, 
родов и послеродового периода. 
А среди причин материнской 
смертности при наличии ожире-
ния на 1-м месте стоит тромбоэм-
болия легочной артерии, на 2-м – 
акушерские кровотечения [26, 38]. 
Вышеописанные нарушения в си-
стеме гемостаза у беременных 
с ожирением приводят к ком-
пенсаторному увеличению отде-
лов маточно-плацентарного бас-
сейна в ответ на снижение ско-
рости кровотока, что при II сте-
пени ожирения создает усло-
вия для нормального развития 
плода, имеющего при рождении 
больший вес и достаточно высо-
кую оценку по шкале Апгар. При 
III степени ожирения еще боль-
шее увеличение емкости маточно-
плацентарного бассейна и замед-
ление скорости кровотока при-
водит к снижению гормональной 
активности плацентарного ком-
плекса [19, 38], формированию 
патологии плаценты [33, 34] и 
развитию фетоплацентарной не-
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достаточности. Следствием дан-
ного осложнения является вну-
триутробная гипоксия и задерж-
ка развития плода [20]. К смер-
ти плода от гипоксии может при-
вести быстрый его рост из-за ги-
пергликемии [10]. Развитие ма-
кросомии плода (масса тела бо-
лее 4000 г) также может быть обу-
словлено избыточной прибавкой 
веса во время беременности [14] 
и встречается в 20,5–44% случаев 
[36], чаще при II степени ожире-
ния [19, 20]. Но у женщин с ожи-
рением вес плода в случае необъ-
яснимой внутриутробной гибе-
ли, как правило, ниже средне-
го [10]. Задержка развития пло-
да более вероятна при III степени 
ожирения и у повторнородящих 
женщин, что объясняется про-
грессирующей плацентарной не-
достаточностью [19, 38]. Однако 
интранатальная смертность пло-
да с большой массой тела в че-
тыре раза, а перинатальная в два 
раза выше, чем со средней массой 
[20]. Таким образом, беременных 
с ожирением необходимо рас-
сматривать как группу риска по 
мертворождению и развитию ма-
кросомии.
При ожирении матери отмечает-
ся увеличение частоты пороков 
развития плода, родовых травм 
[34], включая дистоцию плечи-
ков и перелом ключицы, кефа-
логематомы, повреждения шей-
ного отдела позвоночника, осо-
бенно при макросомии [20, 36], а 
также, по данным исследования 
National Birth Defects Prevention 
Study (1997–2003), недоразвитие 
конечностей и spina bi¦ da, диа-
фрагмальные и пупочные гры-
жи. У женщин с ожирением раз-
витие пороков нервной системы у 
плода связано с нарушенным об-
меном фолиевой кислоты, игра-
ющей ключевую роль в формиро-
вании нервной системы. 
Перинатальная смертность при 
ожирении у матери колеблется 
от 20,7 до 80,5% и имеет зависи-
мость от степени ожирения (при 
III степени она варьирует от 67 до 
95,0%). На 1-м месте в ее струк-
туре стоят родовая травма ново-
рожденных и асфиксия [38], ча-
стота которой составляет от 10,1 
до 34,2%. Установлена зависи-

мость частоты асфиксий детей 
при рождении от степени ожире-
ния [38].
Выявлено, что у новорожденных 
от женщин с ожирением повыше-
ны концентрации ОХС, ТГ, ЛПНП 
и индекс атерогенности с одновре-
менным снижением холестерина 
ЛПВП, что находится в прямой за-
висимости от степени ожирения 
[33, 41] и чаще наблюдается у де-
тей с большой массой тела [20]. 
У таких детей прибавка в весе про-
исходит медленнее, позже про-
резываются зубы и развиваются 
двигательные навыки [20].
Одной из клинических особенно-
стей неонатального периода но-
ворожденных, родившихся у ма-
терей с ожирением, является уве-
личение периода постнатальной 
адаптации [41], развитие амино-
кислотного дисбаланса, что со-
провождается нарушением син-
теза белка и метаболизма углево-
дов в организме новорожденно-
го. У 78,1% отмечается катаболи-
ческая направленность обменных 
процессов с более выраженной 
физиологической убылью мас-
сы тела и медленным ее восста-
новлением [19, 40]. Помимо это-
го отмечаются отклонения пока-
зателей гемограммы первых су-
ток жизни новорожденных от ма-
терей с ожирением, что связано с 
особенностями обмена глицина, 
участвующего в синтезе гема [40], 
и приводит к кардиореспиратор-
ной дезадаптации в первые мину-
ты жизни, выраженному желтуш-
ному синдрому. Такие дети со-
ставляют группу риска по разви-
тию анемии в последующем [40].
Кроме этого, у новорожден-
ных детей при наличии ожире-
ния у матери в ранний неонаталь-
ный период имеются проявления 
транзиторной неврологической 
дисфункции [38, 40, 41], встре-
чающиеся в 32,1% случаев [41] и 
более выраженные при III степе-
ни ожирения у матери [38]. Этот 
синдром дезадаптации проявля-
ется диэнцефальными расстрой-
ствами, повышением мышечного 
тонуса, крупноразмашистым тре-
мором конечностей, атетоидны-
ми движениями [41].
По данным некоторых исследова-
ний, у 15,4% детей, имевших из-

быточный вес при рождении, в 
первые 5 лет жизни наблюдают-
ся функциональные расстройства 
и органические поражения цен-
тральной нервной системы [20].
У новорожденных с избыточным 
весом чаще имеет место транзи-
торная лихорадка, токсическая 
эритема, в два раза выше инфек-
ционная заболеваемость в срав-
нении с новорожденными со 
средней массой тела [19, 20], а на 
первом году жизни чаще реги-
стрируются заболевания органов 
дыхания [20].
Новорожденные от матерей с 
ожирением чаще нуждаются в го-
спитализации в отделение интен-
сивной терапии. Эти дети нахо-
дятся в группе риска по ожире-
нию в детском и подростковом 
возрасте.
Таким образом, для женщин с 
ожирением характерна высокая 
распространенность различных 
осложнений беременности, родов 
и послеродового периода, корре-
лирующих с массой тела и обу-

словленных наличием дислипи-
демии, гиперинсулинемии и ин-
сулинорезистентности. Однако 
до настоящего момента многие 
овариальные эффекты инсулина 
не имеют однозначного объясне-
ния. Так, нет полного понимания 
действия инсулина на фермен-
ты стероидогенеза в яичниках, 
нет ясности в механизмах взаи-
модействия инсулина с гонадо-
тропинами на уровне гипотала-
муса. Внести ясность могут даль-
нейшие исследования. Тем не ме-
нее имеющиеся сегодня данные 
несут в себе не только теоретиче-
скую ценность, но и могут быть 
использованы в практической ме-
дицине.

Для женщин с ожирением характерна 
высокая распространенность 
различных осложнений 
беременности, родов и послеродового 
периода, коррелирующих с  массой 
тела и обусловленных наличием 
дислипидемии, гиперинсулинемии 
и инсулинорезистентности.
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Известно, что одновременно 
с ростом плода потребление 

глюкозы тканями материнского ор-
ганизма снижается, т.к. характер-
ный во время беременности актив-
ный переход аминокислот от мате-
ри к плоду приводит к тому, что в 
печени матери возникает недоста-
ток субстратов (особенно алани-
на), необходимых для гликогене-
за, что обеспечивает повышенный 
трансплацентарный перенос глю-
козы [2, 13]. 
В этот период для восполнения ме-
таболических потребностей в ма-
теринском организме использу-
ются другие источники энергии, в 
частности происходит ускоренное 
расщепление жиров [3, 14].
В настоящей работе использова-
ли критерии метаболического син-
дрома, предложенные ВОЗ в 1998 г.
1. Инсулинорезистентность, нали-
чие которой основывается на вы-

явлении хотя бы одного из пере-
численных признаков:
 ■ сахарный диабет типа 2;
 ■ повышение уровня глюкозы 

крови натощак;
 ■ нарушение толерантности к глю-

козе;
 ■ нарушение транспорта глюкозы 

в ткани при проведении эугли-
кемического гиперинсулиново-
го клэмп-теста у лиц с уровнем 
глюкозы в крови натощак менее 
110 мг/дл или менее 6,1 ммоль/л.

2. Наличие не менее двух призна-
ков из перечисленных ниже:
 ■ артериальное давление (АД) от 

140/90 мм рт. ст. и выше или при-
ем антигипертензивных препа-
ратов;

 ■ гипертриглицеридемия (от 150 
мг/дл и выше или от 1,7 ммоль/л 
и выше);

 ■ снижение уровня холестери-
на (ХС) липопротеидов высокой 

плотности – ЛПВП (ниже 35 мг/
дл или ниже 0,9 ммоль/л у муж-
чин и ниже 39 мг/дл или ниже 1,0 
ммоль/л у женщин);

 ■ индекс массы тела (ИМТ) бо-
лее 30 кг/м2 или соотноше-
ние окружности талии (ОТ) к 
окружности бедер (ОБ) более 0,9 
у мужчин и более 0,85 у женщин;

 ■ экскреция альбумина с мочой 
выше 20 мкг/мин или отноше-
ние альбумина к креатинину бо-
лее 30.

При метаболическом синдроме 
повышается уровень свободных 
жирных кислот и триглицеридов 
в крови. Эти механизмы являют-
ся основными факторами, обеспе-
чивающими развитие эмбриона на 
ранних стадиях беременности. Та-
ким образом, на ранней стадии ге-
стации в организме матери созда-
ются предпосылки для развития 
гипогликемии натощак со сниже-
нием уровня инсулина в крови, 
уменьшением содержания ами-
нокислот и ускоренным распадом 
жиров с наклонностью к кетоаци-
дозу [5, 16]. 
Во второй половине беременно-
сти метаболические потребности 
плода при быстрых темпах его ро-
ста еще больше способствуют из-
менению обмена веществ у матери, 
при этом изменение толерантности 
к глюкозе вызывается, в основном, 
плацентарным лактогеном (сома-
томамматропином) [6, 17]. Этот 
гормон, синтезируемый клетка-

Кафедра 
факультетской 

терапии лечебного 
факультета МГМСУ
Кафедра акушерства 

и гинекологии 
лечебного 

факультета МГМСУ

Академик РАМН, д.м.н., проф. Е.И. Соколов, д.м.н., проф. И.Б. Манухин, 
к.м.н. А.А. Мочалов, к.м.н. О.Б. Невзоров

Нарушение углеводного 
обмена у беременных 
с инсулинорезистентностью

При беременности повышение концентрации 
глюкокортикоидов, эстрогенов и прогестерона приводит 
к изменению обмена глюкозы и увеличению потребности 
в инсулине. К этому же приводят увеличение продукции 

плацентарного лактогена и сопутствующий беременности 
стресс. На потребность в инсулине может также влиять 

инсулиназа, вырабатываемая плацентой. Регуляция 
углеводного обмена в системе «организм матери – плацента  – 

плод» в настоящее время изучена недостаточно [1, 12].
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ми синцитиотрофобласта, состоит 
из 151 аминокислоты и очень бли-
зок по структуре к гормону роста. 
Основная его биологическая роль 
заключается в активации процес-
са липолиза. Образующиеся в из-
бытке свободные жирные кисло-
ты плохо проходят через плацен-
тарные мембраны и используются 
в основном материнским организ-
мом в качестве источника энергии. 
В результате в крови матери по-
вышается содержание свободных 
жирных кислот, что в свою очередь 
нарушает инсулинзависимое по-
требление глюкозы клетками. По-
этому у беременных уровень глю-
козы в крови после приема пищи 
выше, чем у небеременных [7, 18].

Цель исследования
Определение роли гиперинсулине-
мии и гиперинсулинорезистентно-
сти в возникновении акушерских 
осложнений у беременных. 

Материал и методы исследования
Нами была обследована 41 бере-
менная с метаболическим синдро-
мом (основная группа) и 20 жен-
щин с физиологической беремен-
ностью (группа контроля). 
Обследование всех беременных 
проводилось по единой схеме, с 
помощью разработанной нами ан-
кеты, учитывающей соматический 
и акушерско-гинекологический 
статус. Особое внимание было 
уделено выявлению перенесенных 
заболеваний сердечно-сосудистой 
системы (нарушения ритма), по-

чек (пиелонефрит, хронический 
цистит), заболеваний щитовид-
ной железы, а также течению и на-
личию осложнений предыдущих и 
настоящей беременностей. 
Возрастные границы беременных 
основной группы определены 27 
и 41 годом (средний возраст 32,45 
года). Две трети беременных были 
в возрасте после 30 лет. 
Контрольная группа была пред-
ставлена 20 практически здоровы-
ми беременными, не страдающими 
соматическими заболеваниями, бе-
ременность которых протекала без 
симптомов гестоза. Контрольная 
группа по возрасту была сопоста-
вимой с основной группой. 
В основной группе преобладали по-
вторнородящие (68,137%), соотно-
шение которых с первородящими 
(31,863%) составило 2:1. 
Анализы проводились у всех бере-
менных (основная и контрольная 
группа) на сроке 29-30 недель, 3 и 6 
месяцев после родов. С целью изу-
чения роли инсулинорезистентно-
сти и гиперинсулинемии нами были 
проведены: пероральный тест толе-
рантности к глюкозе (ПТТГ), также 
исследовались С-пептид и эндоген-
ный инсулин натощак и после глю-
козной нагрузки.
Для проведения глюкозного те-
ста за 3 дня до исследования паци-
енткам назначалась диета, содер-
жащая не более 150 г углеводов в 
сутки. Анализ проводился в сыво-
ротке венозной крови, пробы бра-
лись натощак и через 120 мин. по-
сле приема 75 г сухой глюкозы. Ре-

зультаты выражались в ммоль/л. 
Эндогенный инсулин и С-пептид 
также исследовались в сыворот-
ке крови натощак через 2 часа по-
сле глюкозного теста. После забо-
ра крови образцы центрифугиро-
вались при комнатной темпера-
туре 10 мин. при 3000 оборотах в 
минуту. Сыворотка заморажива-
лась и хранилась при температу-
ре -7000 С. Исследование прово-
дилось радио-иммунологическим 
анализом на γ-счетчике «Wizard». 
Результат выражался в мкЕД/мл и 
в нг/мл соответственно.

Результаты исследования и об-
суждение
Из таблицы 1 можно отметить, что 
у пациенток основной группы от-
мечается висцеральное ожирение 
и средний показатель веса состав-
ляет 86,08 кг, а у беременных кон-
трольной группы 67,95 кг. 
Очень важно повышение артери-
ального давления у беременных 
основной группы: 141 мм рт. ст. до 
беременности и 156 мм рт. ст. во 
время беременности.
Важным показателем метаболиче-
ского синдрома является уровень 
инсулина и глюкозы. 
Из приведенных таблиц № 1-2-3 
можно отметить, что у беременных 
женщин контрольной группы отме-
чается физиологическая реакция на 
прием глюкозы: глюкоза натощак – 
4,07 ммоль/л, после приема глюкозы 
через 2 часа  – 4,08 ммоль/л. Уровень 
инсулина натощак – 9,97 мкЕД/мл и 
через 2 часа  – 8,70 мкЕД/мл.

Таблица № 1. Данные беременных основной и контрольной групп

* изменение показателя является достоверным р < 0,001
** изменение показателя является достоверным р < 0,05

Группы Вес/+ прибавка в 
беременность, кг

Глюкоза крови натощак 
и после ПТТГ с 75 г 
глюкозы (во время 

беременности),
ммоль/л

Эндогенный инсулин (во 
время беременности),

мкЕД/мл

АД (без терапии),
мм рт. ст.

натощак через 2 часа натощак через 2 часа до 
беременности во время беременности

Основная 86,08 ± 14,6/8,01 
± 0,3 4,22 ± 0,9 6,27 ± 1,3** 10,4 ± 

0,74 69,4 ± 7,37* 141 ± 3,8/90 ± 
7,01 156 ± 8,73/99 ± 4,46**

Контроль 67,95 ± 12,7/9,1 
± 1,12 4,07 ± 1,14 4,08 ± 0,53 9,97 ± 1,4 8,7 ± 1,26 116 ± 4,33/77 ± 

4,33 113 ± 3,9/73 ± 4,1

Клинические исследования
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го воздействия нескольких фак-
торов: глюкозотоксичности, на-
рушения секреции инсули-
на, в частности ее первой фазы, 
нарушения глицерофосфатно-
го шунта как следствия сниже-
ния уровня митохондриальной 
глицерофосфат-дегидрогеназы, 
нарушения пульсирующей се-
креции инсулина, уменьшения 
массы β-клеток [9, 19].
Известно [10, 20], что у здоро-
вых беременных (пациенты кон-
трольной группы) после приема 
пищи глюкоза быстро всасывает-
ся в желудочно-кишечном тракте 
и стимулирует секрецию инсули-
на, под влиянием которого проис-
ходит поглощение глюкозы пери-
ферическими тканями (мышца-
ми). Мышцы поглощают до 50% 
всей глюкозы с последующим ее 
окислением. Около 35% глюкозы 
откладывается в виде гликогена и 
15% откладывается в виде лакта-
та, аланина, пирувата. 
Секреция инсулина в ответ на по-
ступление углеводов в желудочно-
кишечный тракт модулируется 
гормонами-инкретинами: секре-
тин, холецистокинин. Эти гормо-
ны потенцируют глюкозостиму-
лированную секрецию инсулина. 
На ранних сроках беременности 
повышение уровня свободных 
жирных кислот и триглицеридов в 
крови наряду с глюкозой являют-
ся основными факторами, обеспе-
чивающими эмбрион необходи-
мой энергией. Таким образом, на 
раннем этапе гестации в организ-
ме матери создаются предпосыл-
ки для развития гипогликемии на-
тощак со снижением уровня инсу-
лина в крови, уменьшением содер-
жания аминокислот и ускоренным 
распадом жиров с наклонностью к 
кетоацидозу [11, 21].
Во второй половине беременно-
сти метаболические потребно-
сти плода при быстрых темпах 
его роста еще более способству-
ют выраженности изменений об-
мена веществ у матери. На позд-
них сроках беременности измене-
ние толерантности к глюкозе вы-
зывается, в основном, плацентар-
ным гормоном – плацентарным 
лактогеном (ПЛ) (соматомаммо-
тропином). Плацентарный лак-
тоген, несмотря на свое назва-

Статистическая обработка полу-
ченных данных проводилась на 
персональном компьютере с по-
мощью программы Microso£  Excel 
2007 и Statistica 6.0. 
Эти показатели свидетельствуют 
прежде всего о наличии инсули-
норезистентности в клинике ме-
таболического синдрома как ре-
зультата дисфункции β-клеток 
поджелудочной железы. 
Дисфункция β-клеток развива-
ется как результат совместно-

Совершенно иная реакция у па-
циенток основной группы: глюко-
за натощак – 4,22 ммоль/л и через 
2 часа – 6,27 ммоль/л. Уровень ин-
сулина натощак – 10,43 мкЕД/мл, а 
через 2 часа – 69,49 мкЕД/мл.
Оценка распределения вариантов 
выборки основной группы на со-
ответствие требованиям нормаль-
ности выполнена с помощью опе-
ратора «НОРМРАСП» Excel 2007 
по данным описательной стати-
стики натощак.

Таблица № 2. Данные перорального теста на толерантность к глюкозе натощак 
и через 2 часа в контрольной группе беременных, n = 20

* изменение показателя является недостоверным
** изменение показателя является достоверным р < 0,01
*** изменение показателя является достоверным р < 0,05 

* изменение показателя является достоверным р < 0,01
** изменение показателя является достоверным р < 0,01
*** изменение показателя является достоверным р < 0,01

Глюкоза крови,
ммоль/л

Эндогенный инсулин,
мкЕД/мл

С-пептид,
нг/мл

натощак через 2 часа натощак через 2 часа натощак через 2 часа

4,07 ± 0,38 4,08 ± 0,18* 9,97 ± 1,16 8,70 ± 0,42** 2,90 ± 0,26 2,84 ± 0,20***

Глюкоза крови,
ммоль/л

Эндогенный инсулин,
мкЕД/мл

С-пептид,
нг/мл

натощак через 2 часа натощак через 2 часа натощак через 2 часа

4,22 ± 0,2 6,27 ± 0,3 * 10,43 ± 0,8 69,49 ± 9,8 ** 2,95 ± 0,2 11,94 ± 1,3***

 ■ Глюкоза крови   = НОРМРАСП (20; 4,07; 1,15; ИСТИНА) = 1.
 ■ Эндогенный инсулин  = НОРМРАСП (20; 4,07; 3,49; ИСТИНА) = 1.
 ■ С-пептид  = НОРМРАСП (20; 2,90; 0,79; ИСТИНА) = 1.

 ■ Глюкоза крови  = НОРМРАСП (41; 4,22; 0,70; ИСТИНА) = 1.
 ■ Эндогенный инсулин  = НОРМРАСП (41; 10,43; 3,36; ИСТИНА) = 1.
 ■ С-пептид  = НОРМРАСП (41; 2,95; 0,93; ИСТИНА) = 1.

Таблица № 3. Данные перорального теста на толерантность к глюкозе натощак и через 
2 часа в группе беременных с метаболическим синдромом, n = 41

Результаты вычисления:

Результаты вычисления:
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чие антител к инсулиновым ре-
цепторам);

3.  дефект тканей-мишеней (дефект 
инсулиновых рецепторов, по-
стрецепторный дефект). 

     Очень важна чувствительность 
к инсулину и развитие инсулино-
резистентности. Из литературы 
известно, что в первый раз чув-
ствительность к инсулину снижа-
ется у женщин при наступлении 
первой менструации. Более глубо-
кое снижение чувствительности к 
инсулину наблюдается к концу бе-
ременности. Это так называемая 
физиологическая инсулинорези-
стентность не сопровождается по-
вышением общей симпатической 
активности, что подтверждается 
уровнями норадреналина в плаз-
ме. При патологической прибав-
ке в весе еще больше усугубляется 
снижение чувствительности к ин-
сулину, что, как правило, приво-
дит у присоединению гестоза. 

     Выводы
4. В период беременности в орга-

низме увеличиваются энергети-
ческие потребности и регуляция 
углеводного метаболизма инсу-
лином нарушается.

5. У беременных с метаболиче-
ским синдромом возникает кар-
тина инсулинорезистентности 
с высоким уровнем инсулина и 
С-пептида. 

6. Важную роль в развитии инсу-
линорезистентности при бере-
менности играет висцеральное 
ожирение. 

7. Беременные с метаболическим 
синдромом составляют груп-
пу риска по возникновению ге-
стоза. 

     
Практические рекомендации
1. Перед планированием беремен-

ности у больных с метаболиче-
ским синдромом необходима 
коррекция метаболических на-
рушений, направленная на ре-
дукцию массы тела и повышение 
чувствительности перифериче-
ских тканей к инсулину (рацио-
нальное питание с ограничением 
приема углеводов, жиров). 

2. В женской консультации у бере-
менных с метаболическим син-
дромом необходимо проводить 
профилактику гестоза.

ренные физические нагрузки, что 
способствует снижению массы 
тела, повышению чувствитель-
ности периферических тканей 
(в частности, мышечной) к инсу-
лину. Показано так же назначе-
ние Верошпирона во втором три-
местре беременности небольши-
ми дозами (75 мг/сут.) в течение 
месяца. Перечисленные выше 
мероприятия приводят к умень-
шению чувствительности к инсу-
лину, уменьшению системной ги-
перинсулинемии, улучшению по-
казателей углеводного и липид-
ного обмена, снижению артери-
ального давления, что является 
действенной профилактикой ге-
стоза. 
С нашей точки зрения висцераль-
ное ожирение является важней-
шим компонентом этой дисфунк-
ции. У двух наших пациенток вес 
достигал 130 кг. При висцераль-
ном ожирении скорость липолиза 
значительно выше, чем в подкож-
ной клетчатке и свободные жир-
ные кислоты по системе воротной 
вены непосредственно поступают 
в печень. Кроме того, повышен-
ный уровень липидов индуцирует 
инсулинорезистентность [26, 27].
Подтверждением значимости дис-
функции β-клеток является также 
реакция С-пептида. 
В период беременности уровень 
С-пептида у лиц контрольной 
группы был в пределах нормы – 
2,94 мкЕД/мл. В ответ на прием 
глюкозы повышения практически 
не было – 2,84 ммоль/л. Все эти по-
казатели иллюстрируют реакцию 
здорового человека. У пациентов 
основной группы реакция иная: 
натощак уровень С-пептида со-
ставлял 3,1 мкЕД/мл, а после при-
ема глюкозы 11,7 ммоль/л. 

Заключение
Таким образом, причинами инсу-
линорезистентности у беремен-
ных с метаболическим синдромом 
являются:
1. изменение секреции β-клеток 

(изменение молекулы инсулина, 
нарушение превращения проин-
сулина в инсулин);

2. циркуляция антагонистов инсу-
лина (повышение содержания 
гормонов антагонистов, нали-
чие антител к инсулину, нали-

ние – соматомаммотропин, име-
ет очень низкую соматотропную 
активность. Основная его биоло-
гическая роль заключается в ак-
тивации процесса липолиза. Об-
разующиеся в избытке свободные 
жирные кислоты плохо прохо-
дят через плацентарные мембра-
ны и используются в основном 
материнским организмом в каче-
стве источника энергии. В резуль-
тате в крови матери повышается 
содержание свободных жирных 
кислот, что в свою очередь нару-
шает инсулинозависимое потре-
бление глюкозы клетками. Поэ-
тому у беременных уровень глю-
козы в крови после приема пищи 
выше, чем у небеременных. Воз-
никающая гипергликемия стиму-
лирует секрецию инсулина под-
желудочной железой беременной, 
что приводит к возникновению 
физиологической гиперинсули-
немии. Вырабатываемые плацен-
той эстрогены, прогестерон, про-
лактин во второй половине бере-
менности обуславливают физио-
логическую инсулинорезистент-
ность, снижая чувствительность 
клеток материнского организма к 
инсулину и усиливая его распад, 
что также способствует гиперин-
сулинемии [12, 22].
Однако, по данным нашего ис-
следования, можно заключить, 
что при физиологически проте-
кающей беременности не отме-
чается существенного изменения 
в углеводном и жировом обмене. 
При патологической прибавке в 
весе относительная гиперинсу-
линемия увеличивается, что при-
водит к повышению артериаль-
ного давления, т.е. присоедине-
нию гестоза, и это неблагоприят-
но сказывается на течении бере-
менности, родов и послеродово-
го периода. Поэтому беременных 
с метаболическим синдромом 
следует относить в группу риска 
по возникновению гестоза, что 
диктует необходимость проведе-
ния профилактических меропри-
ятий. Прежде всего, беременным 
необходимо рациональное пи-
тание, дробность приема пищи 
малыми объемами, ограничение 
приема жидкости, соли, приема 
жиров, быстроусвояемых углево-
дов. Рекомендуются также уме-
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Тактика лечения СД 2 предпо-
лагает более раннее и агрес-

сивное начало медикаментозной 
терапии для достижения адек-
ватного гликемического контро-
ля. В настоящее время специали-
сты выделяют 9 групп таблети-
рованных и инъекционных пре-
паратов, применяемых в тера-
пии СД 2. В совместном консен-
сусе Американской Диабетологи-
ческой Ассоциации (ADA) и Ев-
ропейской Ассоциации по изуче-
нию диабета (EASD) [6], а также 
в недавно опубликованном Кон-
сенсусе Американской Ассоци-
ации Клинических Эндокрино-

логов (AACE) и Американской 
Коллегии Эндокринологов (ACE) 
[7] оговаривается сравнение раз-
личных препаратов в виде сле-
дующего заявления: «В настоя-
щее время недостаточно данных, 
чтобы поддержать рекомендации 
по какому-то конкретному клас-
су сахароснижающих препара-
тов или их комбинации в отно-
шении влияния на предупрежде-
ние осложнений. Поэтому вы-
бор и сравнение сахароснижа-
ющих агентов, так же, как и их 
сочетания, должен быть осно-
ван на их способности нормали-
зовать и поддерживать уровень 

HbA1c, а также их безопасности, 
специфическим побочным эф-
фектам, переносимости, удобстве 
в применении».
В документе также подчеркива-
ется особая роль инсулина в ле-
чении СД 2, что обосновано сле-
дующим: инсулин является са-
мым мощным сахароснижающим 
препаратом; своевременное нача-
ло инсулинотерапии обеспечива-
ет оптимальный контроль глике-
мии, улучшая тем самым прогноз 
СД 2, замедляя развитие в орга-
низме необратимых изменений. 
Доказано влияние интенсивной 
инсулинотерапии на предупре-
ждение развития микро- и ма-
крососудистых осложнений при 
диабете. По мере прогрессиро-
вания диабета заболеванием все 
труднее управлять, в этом пла-
не инсулин дает дополнитель-
ные преимущества, поскольку 
его действие не зависит от оста-
точной секреторной активности 
β-клеток.
Эксперты ADA и EASD рекомен-
дуют инсулинотерапию в каче-
стве второго эффективного шага 
в лечении СД 2 в том случае, если 
предшествующая терапия в виде 
изменения образа жизни и при-
ема пероральных сахароснижа-
ющих препаратов (ПССП) не 
привела к достижению целевого 
уровня HbA1c. Согласно «Алго-
ритмам специализированной ме-
дицинской помощи больным са-

В последнем десятилетии отмечается тенденция 
к увеличению числа больных сахарным диабетом, в основном 

типа 2 (СД 2). В 1994 году количество больных СД составляло 
110 млн, в 2000 году – 171 млн (2,8% общей популяции) [1, 2, 3]. 
По данным Международной диабетической федерации (IDF), 

в 2010 году во всем мире насчитывается 285 млн больных СД, 
а по прогнозам, менее чем через 20 лет это число возрастет 

до 439 млн [4]. В России, по данным Государственного регистра 
больных сахарным диабетом, на 1 января 2009 года СД выявлен 

более чем у 3 млн человек, из них 2,7 млн страдают СД 2 [5]. В то 
же время данные эпидемиологических исследований показывают, 

что истинная численность больных СД превышает 
официально зарегистрированную в несколько раз.

ФГУ ЭНЦ, 
Москва Результаты наблюдательной 

программы LAURUS 
по применению инсулина Лантус® 
в повседневной клинической 
практике в Российской Федерации
К.м.н. И.Р. Ярек-Мартынова, д.м.н. М.Ш. Шамхалова, 
д.м.н., проф. М.В. Шестакова
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харным диабетом» (2009) Рос-
сийской Ассоциации Эндокрино-
логов этот показатель составляет 
< 7% [8]. 
Согласно рекомендациям IDF 
(2005) [9] и стандартам специа-
лизированной помощи больным с 
сахарным диабетом Российской 
Ассоциации Эндокринологов 
(2009) в качестве начала инсули-
нотерапии могут использовать-
ся базальные или двухфазные ин-
сулины. Учитывая более безопас-
ный и физиологичный профиль 
фармакодинамики, предпочтение 
отдается современным аналогам 
инсулина.
Инсулин гларгин (Лантус®) – 
первый аналог инсулина дли-
тельного действия [10], кото-
рый используется в России с 
2003 года. В большинстве кли-
нических исследований, в кото-
рых оценивалась эффективность 
и безопасность инсулина глар-
гин, проводилось его сравнение 
с НПХ-инсулином, наиболее ши-
роко применяемым для замести-
тельной базальной терапии [11, 
12, 13, 14, 15, 16].
С января 2008 г. по июль 2009   г. 
проводилась наблюдательная про-
грамма LAURUS (Lantus Utilisation 
in Russia) по применению инсули-
на Лантус® у пациентов с СД 2 в 
повседневной клинической прак-
тике в Российской Федерации. 
Основной целью являлась оцен-
ка и сравнение эффективности и 
безопасности инсулина гларгин 
и инсулина НПХ по изменениям 
следующих параметров: HbA1c; 
уровень глюкозы крови натощак; 
средняя доза инсулина во время 
проведения программы; количе-
ство документированных явле-
ний симптоматической гипогли-
кемии (тяжелых и умеренных) 
на пациента в месяц; количество 
ночных симптоматических гипо-
гликемий.

Материалы и методы 
Дизайн. Многоцентровая, откры-
тая, ретроспективная программа 
для оценки пациентов, переведен-
ных с инсулина НПХ на инсулин 
гларгин (активная группа), в срав-
нении с контрольной группой (па-
циенты, продолжающие терапию 
инсулином НПХ) (рис.1). 

Рис. 1. Схема проведения программы LAURUS

в программу, при условии ста-
бильной терапии ПССП и пран-
диальными инсулинами.
Контрольная группа состояла из 
675 пациентов, получающих те-
рапию инсулином НПХ в послед-
ние 12 месяцев без изменений в 
приеме ПССП в течение 6 меся-
цев до включения. Клиническая 
характеристика пациентов пред-
ставлена в таблице 1.

В программу было включено 
10   000 пациентов с СД 2 в воз-
расте старше 18 лет. Данные 6004 
пациентов были доступны для 
анализа эффективности и безо-
пасности. 
Основную группу составили па-
циенты с СД 2 (5329 человек), ко-
торые были переведены лечащим 
врачом с инсулина НПХ на Лан-
тус® за 3 месяца до включения 

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в программу (M ± SD, %)

Показатель Основная группа
«Лантус», n = 5329

Контрольная группа
«НПХ», n = 675

Мужчины, n (%) 1606 (30,1) 201 (29,8)

Женщины, n (%) 3613 (67,8) 460 (68,1)

Нет данных касательно пола, n (%) 110 (2,1) 14 (2,1)

Возраст, лет 58,6 ± 8,7 60,5 ± 9,5

Длительность СД 2, лет 9,8 ± 5,0 11,0 ± 5,6

ИМТ, кг/м2 29,7 ± 4,5 29,6 ± 4,7

Доза базального инсулина, МЕ 28,1 ± 11,7 29,9 ± 10,7

Терапия бигуанидами, n (%) 1388 (26,0) 141 (20,9)

Терапия препаратами 
сульфонилмочевины, n (%)

1768 (33,2) 185 (27,4)

Терапия прандиальными 
инсулинами, n (%) 

798 (15,0) 187 (27,7)

HbA1c, % 8,9 ± 1,5 8,9 ± 1,6

Гликемия натощак, ммоль/л 9,5 ± 2,4 9,4 ± 2,3

Клинические исследования

 

  

 

 +  НПХ + ПССП или 
прандиальный инсулин
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НПХ + ПССП или прандиальный 
инсулин в течение 12 месяцев
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пользованием Хи-квадрат или 
других применимых статистиче-
ских методов. Сравнение изме-
нения HbA1c между группами 
терапии произведено с исполь-
зованием дисперсионной модели 
(ANOVA).
Дискретные величины, пред-
ставляющие собой значения 
«норма» или «выше нормы» опи-
саны по визитам и группам тера-
пии. Внутригрупповые измене-
ния тестировались с использо-
ванием теста Мак-Немара. Меж-
групповые сравнения тестиро-
вались с использованием стати-
стик Мантеля-Хенцеля.
Зависимость качественных пе-
ременных оценивалась с исполь-
зованием тестов Хи-квадрат, 
точного критерия Фишера или 
различных статистик Кохран-
Мантель-Хенцеля.

Результаты
Анализ эффективности 
Исходно уровень HbA1с статис-
тически не различался меж-
ду группами и составлял в груп-
пе, переведенной на терапию ин-
сулином гларгин – 8,9 ± 1,5%, в 
группе, продолжавшей терапию 
НПХ-инсулином, – 8,9 ± 1,6% (p 
= 0,275). После 3 месяцев терапии 
изменение параметра в группе 
«Лантус®» составило – 1,7 ± 1,4%, 
а в группе «НПХ – 0,6 ± 1,2%; из-
менения как внутри группы, так 
и между группами были значи-
мыми (р < 0,001) (рис. 2).
Важной характеристикой срав-
ниваемых препаратов являлась 
их способность снижать уро-
вень HbA1с до целевых значе-
ний. До начала лечения 4972 
(93,3%) пациента группы «Лан-
тус®» и 635 (94,1%) пациентов 
группы «НПХ» имели HbA1с > 
7%. После 3 месяцев плановой 
терапии в группе, получавшей 
инсулин гларгин, доля пациен-
тов с уровнем HbA1с < 7% со-
ставила 41,9% (2235 человек), в 
группе, продолжавшей терапию 
НПХ-инсулином, 12,4% (84 че-
ловека). Изменения были стати-
стически значимыми (р < 0,001) 
(рис. 3). 
Уровень глюкозы крови нато-
щак в начале наблюдения значи-
мо не различался между группа-

Критерии исключения:
 ■ пациенты, получающие другие, 

отличные от инсулина гларгин 
и НПХ, инсулины среднего и 
длительного действия;

 ■ для пациентов основной груп-
пы: изменения в антидиабе-
тической терапии (ПССП или 
прандиальные инсулины);

 ■ для контрольной группы: лю-
бые изменения в антидиабети-
ческой терапии в течение 6 ме-
сяцев до включения;

 ■ СД 2, леченный смешанными 
инсулинами;

 ■ гестационный диабет;
 ■ беременные и кормящие жен-

щины;
 ■  стационарное лечение;

 ■  любые клинически значимые 
органные или системные забо-
левания, делающие невозмож-
ным интерпретацию и оценку 
результатов.

Статистический анализ
Все статистические тесты были 
запланированы как двусторон-
ние с уровнем статистической 
значимости α = 0,05. 
Для непрерывных данных срав-
нение групп терапии на исход-
ном уровне выполнялось с ис-
пользованием дисперсионной 
модели (ANOVA), либо непара-
метрических методов (в случае 
ненормального распределения 
данных). Сравнение дискрет-
ных данных выполнялось с ис-

Рис. 2. Изменение уровня HbA1c у пациентов с СД 2 

Рис. 3. Доля пациентов с СД 2, достигших целевых значений HbA1c 
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ми и составлял в группе «Лан-
тус® – 9,5 ± 2,4 ммоль/л, в груп-
пе «НПХ» – 9,4 ± 2,3 ммоль/л 
(р = 0,362). После 3 месяцев те-
рапии значения уровня глюкозы 
крови натощак у пациентов из-
менились и составили 6,6 ± 1,5 
ммоль/л в группе «Лантус®» и 8,5 
± 2,2 ммоль/л в группе «НПХ» 
(рис. 4). Изменение параметра в 
группе «Лантус®» составило – 2,9 
± 2,3 ммоль/л, а в группе «НПХ 
– 1,0 ± 2,2 ммоль/л; изменения 
были статистически значимыми 
(р < 0,001). 
Спустя 3 месяца терапии доза 
принимаемого пациентами ба-
зального инсулина изменилась 
незначительно и составила в 
группах «Лантус®» и «НПХ» 29,3 
± 11,1 МЕ (медиана 28,0 МЕ) и 
32,0 ± 10,6 МЕ (медиана 32,0 МЕ) 
соответственно. Изменения за 
время программы составили 1,2 
± 8,5 МЕ и 2,1 ± 5,5 МЕ в груп-
пах «Лантус®» и «НПХ» соот-
ветственно. Изменения внутри 
групп (< 0,001) были статистиче-
ски значимыми. 
3310 (62,1%) пациентов прово-
дили самостоятельное ежеднев-
ное мониторирование глюкозы 
крови в группе «Лантус®» и 346 
(51,3%) пациентов проводили са-
мостоятельное ежедневное мо-
ниторирование глюкозы крови в 
группе «НПХ». 
Анализ безопасности 
Была проанализирована часто-
та всех типов гипогликемии в 
обеих группах в течение ме-
сяца перед включением в про-
грамму. В группе, получавшей 
инсулин гларгин, статистиче-
ски значимо меньшая доля па-
циентов испытала симптомати-
ческие подтвержденные гипо-
гликемии, чем в группе, полу-
чавшей НПХ-инсулин. Количе-
ство эпизодов документирован-
ной симптоматической гипогли-
кемии было следующим: 1 эпи-
зод отмечался у 223 (4,2%) па-
циентов группы «Лантус®» и   у 
54 (8,0%) пациентов группы 
«НПХ»; 2 эпизода отмечались 
у 88 (1,7%) пациентов группы 
«Лантус®» и у 41 (6,1%) пациен-
тов группы «НПХ»; 3 и более эпи-
зодов отмечалось у 57 (1,1%) па-
циентов группы «Лантус®» и у 32 

Рис. 4. Уровень гликемии натощак у пациентов с СД 2

Показатель 1 эпизод 2 эпизода 3 эпизода

Основная группа «Лантус», 
n = 5329

4,4 2,0 0,8

Контрольная группа «НПХ», 
n = 675

14,7 10,5 6,5

Показатель 1 эпизод 2 эпизода 3 эпизода

Основная группа «Лантус», 
n = 5329

4,2 1,7 1,1

Контрольная группа «НПХ», 
n = 675

8,0 6,1 4,7

Таблица 2. Количество эпизодов документированной 
симптоматической гипогликемии, %

Таблица 3. Количество эпизодов ночной гипогликемии, %
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(4,7%) пациентов группы «НПХ» 
(р < 0,001) (таб. 2).
Количество эпизодов ночной ги-
погликемии было значимо мень-
шим в группе получающей тера-
пию инсулином гларгин (р<0,001): 
1 эпизод отмечался у 233 (4,4%) 
пациентов группы «Лантус®» и 
у 99 (14,7%) пациентов группы 
«НПХ»; 2 эпизода отмечались 
у 105 (2,0%) пациентов группы 
«Лантус®» и у 71 (10,5%) пациен-
тов группы «НПХ»; 3 и более эпи-
зодов отмечалось у 46 (0,8%) па-

циентов группы «Лантус®» и у 44 
(6,5%) пациентов группы «НПХ» 
(Табл. 3).
Случаи тяжелой гипогликемии 
встречались редко (15 (0,3%) 
пациентов в группе «Лантус®» 
и 19 (2,8%) пациентов в группе 
«НПХ»). Процент тяжелых ги-
погликемий был выше в группе 
«НПХ» (р < 0,001).

Обсуждение результатов
В программе LAURUS были про-
анализированы данные 6004 па-

Клинические исследования
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денное на базе более тысячи ис-
следовательских центров в 59 
странах, подтвердило уникаль-
ный 24-часовый профиль дей-
ствия Лантус®а, позволяющий 
проводить интенсивную титра-
цию дозы в ежедневной клини-
ческой практике при низком ри-
ске развития тяжелых гипогли-
кемий. Исследование включало в 
себя пациентов с длительностью 
СД 2 более 12 лет, во всех груп-
пах больных терапия Лантус®ом 
продемонстрировала существен-
ные преимущества по сравнению 
с ранее проводимой терапией.
Существует большое количество 
публикаций, свидетельствующих 
об улучшении показателей угле-
водного обмена и снижении ча-
стоты ночных гипогликемий при 
однократном применении инсу-
лина гларгин перед сном у боль-
ных с СД 2 в сравнении с инсу-
лином НПХ [18, 19, 20]. Во всех 
исследованиях продемонстриро-
вано значимое снижение утрен-
ней гликемии натощак. В отно-
шении уровня HbA1c в одних ис-
следованиях получен эффект, со-
поставимый с таковым при при-
менении НПХ, в других исследо-
ваниях отмечено его достовер-
ное снижение при применении 
гларгина. Кроме того, в исследо-
ваниях показано, что при пере-
воде на   инсулин гларгин отме-
чается значимое снижение кли-
нических, в  первую очередь ноч-
ных гипогликемий. 

циентов с СД типа 2. Получен-
ные результаты позволяют сде-
лать заключение о возможностях 
и недостатках терапии базальны-
ми инсулинами среди больных с 
СД 2 в Российской Федерации. 
Неоспоримым преимуществом 
инсулина Лантус® перед инсули-
ном НПХ является лучший су-
точный профиль действия, по-
зволяющий достигать улучше-
ния уровней глюкозы натощак и 
HbA1c с меньшим риском гипо-
гликемий, в том числе в ночное 
время. Такие же результаты были 
получены ранее в исследовании 
ATLANTUS [17], в котором при-
няли участие около 5000 боль-
ных СД 2. Исследование, прове-

В то же время в програм-
ме LAURUS показано, что, не-
смотря на улучшение показа-
телей как утренней гликемии, 
так и HbA1c, доза Лантус®а 
значимо не менялась на про-
тяжении периода наблюде-
ния. В целом это показывает, 
что улучшение углеводного об-
мена связано с меньшей вариа-
бельностью гликемии в течение 
суток при применении инсулина 
гларгин в сравнении с инсули-
ном НПХ. В повседневной прак-
тике в отличие от клинических 
исследований как врачами, так 
и пациентами недостаточно ис-
пользуется возможность титра-
ции дозы Лантус®а, который при 
своевременном назначении и 
интенсификации терапии позво-
ляет достигать целевых значе-
ний углеводного обмена с мини-
мальным риском гипогликемий.

Выводы
Программа продемонстрировала 
улучшение контроля уровня гли-
кемии при переводе пациентов с 
СД 2 с инсулина НПХ на Лантус® 
(снижение показателей HbA1c 
и глюкозы крови натощак) при 
меньшем числе и меньшей вы-
раженности гипогликемических 
эпизодов. По результатам про-
граммы, в группе Лантус® значи-
тельно большее количество па-
циентов достигло целевых значе-
ний – HbA1c < 7% после 3 меся-
цев плановой терапии.

Клинические исследования

Программа продемонстрировала 
улучшение контроля уровня гликемии 

при переводе пациентов с СД 2 
с инсулина НПХ на Лантус® (снижение 

показателей HbA1c и глюкозы 
крови натощак) при меньшем 

числе и меньшей выраженности 
гипогликемических эпизодов. По 

результатам программы в группе 
Лантус® значительно большее 

количество пациентов достигло 
целевых значений – HbA1c < 7% после 

3 месяцев плановой терапии.
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Введение
В начале пути изучения метабо-
лического синдрома ученые от-
метили, что сочетание повышен-
ного артериального давления, 
ожирения, сахарного  диабета и 
повышенного содержания хо-
лестерина в крови приводит 
к увеличению риска развития 
сердечно-сосудистой патологии. 
Определение этих четырех основ-
ных составляющих метаболиче-
ского синдрома послужило осно-
вой возникновения еще одно-
го названия МС – «смертельный 
квартет». Сегодня понятие МС 
включает гораздо больше, чем че-
тыре признака, которые легко ди-
агностируются с помощью лабо-
раторных и инструментальных 
методов исследования в ходе ру-
тинных методик лечебных учреж-
дений. 
Мужчины реже женщин поль-
зуются услугами медицинских 
служб, предпочитают вообще не 
обращаться за медицинской по-
мощью, часто умалчивают беспо-
коящие их проблемы, тем самым 
затрудняют своевременную диа-
гностику метаболического син-
дрома. Для практической меди-
цины важно раннее выявление 
МС, в связи с этим актуально вы-
деление группы риска, среди ко-
торой высока вероятность выяв-
ления МС. К группе риска отно-
сят пациентов, у которых выявля-
ются следующие нарушения: ги-

Д.м.н., проф. А.М. Мкртумян, д.м.н., проф. Е.В. Романова

МГМСУ,
Москва Метаболический 

синдром у мужчин 
репродуктивного возраста
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Медицинским последствием научно-технического 
прогресса стал повсеместный рост числа 

пациентов, страдающих типичным «заболеванием 
цивилизации»  – метаболическим синдромом (МС). 

Согласно данным ВОЗ распространенность МС 
в индустриальных странах среди населения 

старше 30 лет составляет 10–20% [1, 2, 3, 4]. Ранее 
считалось, что метаболический синдром – это удел 

пациентов среднего возраста, преимущественно 
женщин. Однако проведенные многочисленные 

исследования, посвященные изучению МС, 
свидетельствуют о том, что среди лиц молодого 

возраста чаще болеют мужчины [5]. А отчетливый 
рост числа случаев метаболического синдрома 
у женщин отмечается в постменопаузальном 

периоде.
Ниже публикуются результаты проведенного 

авторами исследования по изучению роли 
метаболических отклонений как возможных 

факторов риска нарушения половой  функции 
и фертильности у мужчин с метаболическим 

синдромом и оценке эффективности 
применения метформина в сочетании 

с тестостеронзамещающей терапией при лечении 
мужчин репродуктивного возраста с МС.
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пертония, абдоминальное ожи-
рение, дислипидемия, сахарный 
диабет 2 типа, эректильная дис-
функция, храп (симптом, кото-
рый может сопровождать как ми-
нимум нарушение дыхания во 
сне, а также тяжелую форму син-
дрома апноэ во сне, что являет-
ся угрожающим состоянием для 
жизни).
В целом метаболический син-
дром приводит к раннему ста-
рению мужского организма, к 
 прогрессированию атеросклеро-
тического процесса. Известные 
патофизиологические механизмы 
поражения сердечно-сосудистой 
системы точно так же относятся 
и к пенильной сосудистой систе-
ме. Сосудистые нарушения в со-
четании с артериальной гипер-
тензией приводят к эндотелиаль-
ной дисфункции сосудов,  которая 
играет важную роль в патогенезе 
эректильной дисфункции. Кро-
ме того, важную роль в патогене-
зе эректильной дисфункции у па-
циентов с метаболическим син-
дромом играет снижение уровня 
тестостерона в связи с его избы-
точной ароматизацией в жировой 
ткани.
Таким образом, метаболический 
синдром у мужчин приводит не 
только к высокому риску разви-
тия сердечно-сосудистых заболе-
ваний, но и является фактором 
риска раннего возникновения 
эректильной дисфункции, сти-
мулирует раннее наступление ан-
дропаузы, тем самым значитель-
но ухудшая качество жизни дан-
ных пациентов.
Несмотря на огромное количе-
ство исследований в области изу-
чения МС, до сих пор недостаточ-
но изучено влияние метаболи-
ческих нарушений на состояние 
мужской репродуктивной систе-
мы [6]. Нарушение фертильности 
у мужчин репродуктивного воз-
раста с МС является важной ме-
дицинской и социальной пробле-
мой, поскольку данное состояние 
часто приводит к ухудшению ка-
чества жизни пациентов, увели-
чению количества бесплодных 
браков, малодетных семей, что 
может способствовать разводам и 
ухудшению демографических по-
казателей страны.

Целью проведенного авторами 
исследования явилось изучение 
роли метаболических отклоне-
ний как возможных факторов ри-
ска нарушения половой  функции 
и фертильности у мужчин с мета-
болическим синдромом и оценка 
эффективности применения мет-
формина в сочетании с тестосте-
ронзамещающей терапией при 
лечении мужчин репродуктивно-
го возраста с МС.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 
90  пациентов  мужского пола с 
МС в возрасте от 22 до 59 лет 
(средний возраст 33,7 ± 5,6 лет). 
Контрольную группу составили 
58  здоровых добровольцев. Про-
ведена оценка корреляционных 
взаимосвязей между антропоме-
трическими и лабораторными па-
раметрами.
Обследование включало сбор 
анамнеза, анкетирование по во-
просам питания и пищевого по-
ведения, антропометрию (рост, 
масса тела, окружность талии и 
бедер); вычисление индекса мас-
сы тела и отношения окружности 
талии к окружности бедер; опре-
деление количества жировой тка-
ни в организме с помощью ана-
лизатора жировых отложений в 
организме OMRON BF302 мето-
дом биоэлектрического сопро-
тивления тканей; измерение ар-
териального давления. Проводи-
лось изучение углеводного об-
мена – уровень глюкозы опреде-
лялся в капиллярной крови из 
пальца с помощью глюкометра 
«Глюкотренд» (фирма «Ф. Хофф-
манн – Ля Рош»), при проведении 
перорального глюкозотолерант-
ного теста (ПГТТ) для нагрузки 
использовалось 75 г глюкозы, са-
хар крови измерялся натощак, а 
также на 60-й и 120-й минуте по-
сле нагрузки – для интерпрета-
ции результатов использовались 
диагностические критерии ВОЗ 
(1998). Определение липидного 
профиля выполнено на автомати-
ческом биохимическом анализа-
торе SPECTRUM (фирма Ebbott); 
определение содержания лептина, 
С-пептида,  ФНО-а проводилось 
методом иммуноферментного 
анализа с помощью стандартных 

наборов. Для определения индек-
са ИР использовалась методика 
расчета ИР-НОМА (Homeostasis 
Model Assessment) по формуле: 
глюкоза натощак (ммоль/л) х ин-
сулин (мкЕД/мл)  /  22,5. Расчет 
индекса Caro проводился по фор-
муле глюкоза натощак (ммоль/л) / 
инсулин (мкЕД/мл). Уровень им-
мунореактивного инсулина опре-
делялся хемилюминесцентным 
методом на анализаторе Immulite. 
Определение уровня лютеинизи-
рующего (ЛГ), фолликулостиму-
лирующего (ФСГ) гормонов, про-
лактина (Прл), эстрадиола (Е2), 
тестостерона (Тобщ., св.) про-
водилось иммуноферментными 
методами в условиях  лаборато-
рии «Эфис». Особое внимание 
уделялось исследованию поло-
вой функции с изучением сексу-
ального анамнеза анкетировани-
ем с помощью опросника МИЭФ 
(Международный индекс эрек-
тильной функции,  International 
Index of Erectile Function – IIEF).  
Количественную оценку мужской 

копулятивной функции опреде-
ляли по шкале МКФ О.Б. Лора-
на и А.С. Сегала, определение по-
ловой конституции мужчин – по 
шкале векторного определения 
(Г.С. Васильченко, 1977). Опреде-
ление вибрационной и тактиль-
ной чувствительности полово-
го члена – с использованием ап-
парата «Вибротестер ВТ-002М». 
Функцию пенильных сосудов 

Нарушение фертильности 
у мужчин репродуктивного 
возраста с МС является важной 
медицинской и социальной 
проблемой, поскольку данное 
состояние часто приводит 
к ухудшению качества жизни 
пациентов, увеличению 
количества бесплодных браков, 
малодетных семей, что может 
способствовать разводам 
и ухудшению демографических 
показателей страны.
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Рис. 1. Уровень лептина в зависимости от массы  тела больных МС

оценивали методом регистрации 
постокклюзионных изменений 
диаметра периферических арте-
рий (метод основан на использо-
вании ультразвукового исследо-
вания полового члена с измере-
нием диаметра кавернозных ар-
терий у основания полового чле-
на до и после 5 мин компрессии 
манжетой); спермиологическое 
исследование включало макро- и 
микроскопический анализ эяку-
лята, осуществляемый согласно 
руководству ВОЗ (1992).
На втором этапе исследования 
для решения поставленных за-
дач пациенты с МС методом слу-
чайной рандомизации были раз-
делены на 3 группы: 1-я группа 
(сравнения) – пациенты, находя-
щиеся на гипокалорийном пита-
нии в сочетании с умеренной фи-
зической нагрузкой, не получаю-
щие медикаментозную терапию; 
во 2-й группе проводилась тера-
пия метформином; в 3-й группе 
проводилось лечение метформи-
ном в сочетании с тестостерон-
замещающей терапией.
Математическая обработка полу-
ченных данных проводилась с ис-
пользованием методов вариаци-
онной статистики, корреляцион-
ного и дискриминантного анали-
за. Доверительный интервал для 
средних величин вычислялся с 
заданным уровнем достоверно-
сти 0,95. Для оценки достоверно-
сти различий применялся пара-
метрический критерий Стьюден-
та (t) и непараметрический кри-

терий Пирсона (χ2), для корреля-
ционного анализа – метод Спир-
мена.

Результаты и обсуждение
При сборе анамнеза было уста-
новлено, что наследственная отя-
гощенность по составляющим 
кластер метаболического син-
дрома состояниям выявлялась у 
91,1% мужчин. Чаще всего у бли-
жайших родственников имела 
место артериальная гипертония 
(88,9%). На втором месте по ча-
стоте у родственников наблюдае-
мых пациентов встречалось ожи-
рение (78,9%). Реже наследствен-
ный анамнез был отягощен забо-
леваемостью сахарным диабетом 
и МС (61,1 и 40,0% соответствен-
но). У 36 (40%) мужчин имела ме-
сто отягощенная наследствен-
ность по нескольким указанным 
состояниям. 
Продолжительность заболевания 
у наблюдаемых пациентов коле-
балась от 4 до 18 лет и в среднем 
составляла 14 ± 8,1 года. Одна-
ко длительность течения метабо-
лических и клинических наруше-
ний, входящих в состав МС, была 
различной. Раньше всего прояв-
лялось ожирение. Затем присое-
динялась артериальная гиперто-
ния, продолжительность которой 
в среднем составляла 9,1 ± 7,0 лет.
Масса тела у наблюдаемых паци-
ентов колебалась от 85 до 148 кг и 
в среднем составляла 96,7 ± 13,9 кг. 
Индекс массы тела был значитель-
но выше нормальных значений 

(p < 0,05). При этом у большин-
ства мужчин (62,3%) ИМТ коле-
бался от 30 до 39,9 кг/ м2, а у 18,9% 
был более 40,0 кг/м2. 
Значимо отклонялись от нор-
мальных значений средние по-
казатели окружности талии и бе-
дер (109,6 ± 11,5 и 121,6 ± 12,4 см 
соответственно), что приводило 
к увеличению индекса ОТ/ОБ до 
0,94 ± 0,07 (p < 0,05). Такое соот-
ношение окружности талии и бе-
дер свидетельствовало о висце-
ральном типе ожирения.
Определение количества жиро-
вой ткани в организме методом 
измерения биоэлектрического 
сопротивления тканей также сви-
детельствовало о ее избыточном 
количестве. Масса в среднем со-
ставила 37,3 ± 9,6 кг, а удельный 
вес в общей массе тела в среднем 
составлял 38,8 ± 6,4%.
У больных МС было отмечено 
значимое повышение показате-
лей содержания общего холесте-
рина 5,70 ± 1,11 ммоль/л (норма 
3,1–5,2 ммоль/л) и  ТГ  2,42 ± 1,61 
ммоль/л (норма 0,5–2,0 ммоль/л). 
Следует отметить снижение 
уровня ЛПВП и повышение уров-
ня ЛПНП 1,22 ± 0,39 и 3,85 ± 1,18 
ммоль/л соответственно (норма 
0,9–1,9 и 1,5–3,5 ммоль/л соответ-
ственно).
Уровень глюкозы натощак ко-
лебался от 5,7 до 9,5 ммоль/л и 
в среднем составлял 6,42 ± 0,83 
ммоль/л (норма < 6,1 ммоль/л). 
Выявлялся большой удельный 
вес мужчин (67,7%) с гликемией 
более 6,1 ммоль/л. Уровень гли-
кированного гемоглобина соста-
вил в среднем 6,8 ± 0,7% при нор-
ме 4,7–6,4%.
Показатели концентрации ин-
сулина в крови в среднем были 
в пределах нормы и составляли 
14,5 ± 6,9 мкЕд/л. В связи с гипер-
гликемией индекс НОМА превы-
шал значения нормы – 4,32 ± 2,75 
(N < 2,77). Наличие инсулиноре-
зистентности было подтвержде-
но у 82,2% больных МС. 
Жировая ткань является не толь-
ко пассивным источником энер-
гии, но и вырабатывает вещества, 
обладающие разнообразным био-
логическим действием, которые 
могут влиять на активность ме-
таболических процессов в тка-
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Рис. 2. Уровень ФНО-а в зависимости от массы жировой ткани у больных МС

Рис. 3. Уровень свободного и общего тестостерона в зависимости от массы тела больных МС
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нях и различных системах ор-
ганизма либо непосредственно, 
либо опосредованно через нейро-
эндокринную систему. В связи с 
этим  представляло интерес опре-
деление концентрации  некото-
рых из этих цитокинов у наблю-
даемых нами  пациентов, а имен-
но  – определение концентрации 
лептина и ФНО-а. 
В  результате  исследования  уста-
новлено, что уровень лептина 
прогрессивно увеличивался по 
мере нарастания массы тела (p < 
0,05) (рис. 1).  
У наблюдаемых нами больных 
был выявлен высокий уровень 
ФНО-а – 398,43 ± 93,5 пг/мл, ко-
торый коррелировал с массой 
тела (рис. 2) и инсулинорези-
стентностью (r = 0,91). 
При анализе статистических вза-
имосвязей уровня ФНО-а наи-
более значимые коэффициенты 
корреляции были выявлены с ОТ 
(r = 0,83), ОХС (r = 0,78), 
С-пептидом (r = 0,57).
Таким образом, для наблюдаемых 
больных МС были характерны 
абдоминальное ожирение, гипер-
триглицеридемия, нарушение то-
лерантности к глюкозе или сахар-
ный диабет 2 типа, артериальная 
гипертония.
Определялось содержание в кро-
ви наиболее важных в плане ре-
гуляции сексуальной функции 
гормонов эстрадиола, пролакти-
на, тестостерона (общ., св.), лю-

теинизирующего и фолликуло-
стимулирующего гормонов. Уста-
новлено, что средние значения 
указанных показателей у паци-
ентов с МС находились в преде-
лах нормы. Вместе с этим у по-
ловины (50%) мужчин содержа-
ние общего тестостерона в плаз-
ме  крови было пониженным. По 
данным Европейского общества 
урологов (2006), уровень обще-
го тестостерона менее 12 нмоль/л, 
свободного тестостерона менее 
250 пмоль/л расценивается как 
признак гипогонадизма, что яв-
ляется показанием к проведению 
всех дальнейших диагностиче-
ских этапов.    

Было отмечено: по мере нараста-
ния массы тела уменьшался уро-
вень свободного и общего тесто-
стерона (рис. 3).           
Значимость зависимости меж-
ду содержанием лептина, свобод-
ного и общего тестостерона была 
невысокой (r = 0,3565 и r = 0,4009 
соответственно). Анализируя по-
лученные данные, было отмечено 
наличие выраженной зависимо-
сти массы тела от уровня лептина 
и от уровня свободного и общего 
тестостерона у больных с МС.
Одной из жалоб у 90,1% пациен-
тов была неудовлетворенность 
половой жизнью в связи со сни-
жением возможности проведе-
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            Параметры шкалы МКФ 
и составляющие копулятивного цикла Основная группа Контрольная группа

     n = 82       n = 58

I, II, III – нейрогуморальная составляющая 8,84 ± 2,44* 12,57 ± 4,54

IV, V – психическая составляющая 5,03 ± 1,79* 9,84 ± 4,08

II, III и VI – эректильная составляющая 5,15 ± 2,02* 13,27 ± 4,16

VII, VIII и IX – эякуляторная составляющая 7,44 ± 3,31* 9,49 ± 1,88

X, XI и XII – функционирование копулятивной 
системы в целом

5,02 ± 2,15* 12,26 ± 5,01

Сумма баллов I–XII 26,48 ± 3,63* 57,43 ± 5,22

XIII – самооценка сексуальной потенции в целом 2,23 ± 1,84* 4,07 ± 1,94

Таблица 1. Результаты оценки мужской копулятивной  функции  
у больных МС и половыми нарушениями (M ± m)

* отклонения отзначений контрольной группы достоверны, p < 0,05

ния полового акта с достаточной 
частотой и продолжительностью 
из-за нарушения эрекции различ-
ной степени выраженности, с бы-
стрым наступлением эякуляции. 
Продолжительность нарушений 
половой функции у больных МС 
колебалась от 1,5 до 7 лет (в сред-
нем 2,9 ± 1,5 года).
Чаще всего у наблюдаемых боль-
ных МС отмечалось нарушение 
эрекции – в 75,6% случаев. Ана-
лиз данных анкетирования по 
шкале МИЭФ показал, что сред-
ние значения суммарного бал-
ла составили 50,66 ± 6,04 и были 
ниже аналогичных показателей 
в группе контроля (57,36 ± 5,76). 
Эректильная функция у больных 
МС была оценена не выше 26 бал-
лов – в среднем 21,57 ± 2,79 балла 
по сравнению с 32,51 ± 3,03 в кон-
трольной группе. В связи с этим 
общая удовлетворенность соста-
вила 4,90 ± 1,51 балла, что также 
было ниже показателей в группе 
контроля (9,01 ± 1,38 балла). Ука-
занные различия были статисти-
чески значимыми (р < 0,05).
В соответствии с категориями, 
определенными разделом «Эрек-
тильная функция» МИЭФ, 42,9%  
мужчин с МС имели легкую фор-
му ЭД (18–25 баллов), 35,7% – 
умеренную ЭД (11–17 баллов) и 
21,4% – тяжелую ЭД (10 баллов 
и менее). Было установлено: по 
мере увеличения ИМТ нараста-

ет тяжесть ЭД и повышается уро-
вень лептина и ФНО-а.
Доказано, что эрекция полового 
члена является прежде всего ге-
модинамическим явлением, где 
решающую роль играет вазоди-
латация под контролем нейроэн-
докринной системы. Централь-
ную роль в обеспечении такой ва-
зодилатации с последующим уве-
личением притока артериаль-
ной крови к кавернозным телам 
играет оксид азота (NO), синтез 
которого происходит в неадре-
нергических нехолинергических 
 нервных окончаниях и эндотели-
альных клетках артериальных со-
судов полового члена с участием 
нейрональной и эндотелиальной 
NO-синтазы (синтетазы).
Изучение эндотелиальной функ-
ции пенильных сосудов у мужчин 
с МС свидетельствовало о недо-
статочном увеличении диаметра 
кавернозной артерии  после ком-
прессии полового члена. У муж-
чин с метаболическим синдро-
мом, страдающих нарушениями 
эрекции, он был значительно сни-
жен и колебался в зависимости от 
тяжести ЭД от 21,5 до 35,6% (в 
среднем 28,0 ± 7,1%) при показа-
телях в контрольной группе 83,6 ± 
10,5%. Это подтверждает гемоди-
намический механизм эректиль-
ных нарушений. Следует также 
отметить, что дополнительный 
вклад в развитие и поддержание 

ЭД вносит снижение уровня те-
стостерона, что проявляется не 
только снижением полового вле-
чения, но и ведет к уменьшению 
синтеза NO [7], выработка кото-
рого является андрогензависи-
мым процессом.
У подавляющего большинства 
больных (в 83,3% случаев) отме-
чался средний тип половой кон-
ституции, в единичных случа-
ях имел место слабый и сильный 
тип. Следует отметить, что при 
анализе эректильной функции по 
шкале МИЭФ у пациента со сла-
бой половой конституцией (2,4%) 
были выявлены самые низкие по-
казатели эректильной функции, 
оценки удовлетворения от по-
лового акта, общего сексуально-
го удовлетворения, сексуально-
го желания. Слабая половая кон-
ституция может быть фоном для 
результирующего воздействия в 
плане формирования сексуаль-
ных нарушений [8].
С целью количественной оценки 
состояния копулятивной функ-
ции у всех пациентов с МС ис-
пользовалась шкала МКФ (шкала 
количественной оценки мужской 
копулятивной функции). У боль-
ных с половыми расстройствами 
были выявлены нарушения всех 
составляющих (табл. 1). 
Таким образом, получены дан-
ные, свидетельствующие об от-
четливой тенденции снижения 
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Рис. 4. Концентрация сперматозоидов в зависимости от массы тела 
больных МС
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Клинические исследования

половой функции в целом или ее 
отдельных составляющих у боль-
ных МС. 
С целью установления значе-
ния изменения чувствительно-
сти рецепторного аппарата го-
ловки пениса в генезе копуля-
тивных нарушений при МС про-
ведено определение порога чув-
ствительности головки пениса к 
вибрационной и тактильной сти-
муляции, которое проводилось 
«Вибротестером ВТ-002М» и фи-
ламентом. Из 82 обследованных 
пациентов нарушение пениль-
ной чувствительности отмеча-
лось у 47 (57,3%) больных. 
Проводилось сопоставление по-
казателей мужской копулятив-
ной функции (средний балл по 
МИЭФ и МКФ) с отдельными 
составляющими МС. Взаимо-
связь была установлена с массой 
тела (коэффициент корреляции 
r = 0,72 и r = 0,68 соответствен-
но), количеством жировой ткани 
в организме (r = 0,57 и r = 0,63), с 
концентрацией лептина (r = 0,55 
и r = 0,6), ФНО-а (r = 0,4 и r = 
0,43), индексом НОМА (r = 0,39 
и r = 0,42) и Сaro (r = 0,41 и r = 
0,40).
Показатели спермиологического 
обследования, не соответствую-
щие нормативным показателям 
ВОЗ (2001), были выявлены у 
67,8% мужчин. Уменьшение объ-
ема эякулята (менее 2 мл) отме-
чалось у одной трети пациентов. 
У половины наблюдаемых боль-
ных было изменение цвета и рН 

Рис. 5. Результаты лечения различных групп больных МС 

эякулята (7,3 ± 0,16). Довольно 
часто встречаемыми отклонени-
ями были изменения концентра-
ции и функциональных способ-
ностей сперматозоидов. Умень-
шение концентрации спермато-
зоидов менее 20 млн/мл отмеча-
лось в 27 (30,1%) случаев. Чаще 
всего это была олигозооспермия 
1-й степени – у 16 (17,8%) боль-
ных. Олигозооспермия 2-й сте-
пени имела место у 9 (10%) паци-
ентов, азооспермия выявлялась 
у 2 (2,2%) больных.
Содержание живых спермато-
зоидов менее 40% наблюдалось 
у одной десятой части больных 
МС. Следует отметить, что до-

вольно часто выявлялось сниже-
ние подвижности сперматозои-
дов: у 58,3% обследованных.
Морфологические изменения 
сперматозоидов были у 10,7% 
мужчин. Высоким было содержа-
ние и незрелых форм спермато-
зоидов. Более 2%  незрелых форм 
было зарегистрировано в 47,6% 
исследований.
Таким образом, полученные дан-
ные позволили оценить функци-
ональное и морфологическое со-
стояние зрелых сперматозоидов 
и степень их активности у муж-
чин при МС. Отклонения от нор-
мы наблюдались в отношении 
таких показателей, как вязкость 
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Рис. 6. Темпы снижения массы тела при различных видах лечения больных МС
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2-й визит

4-й визит
 

 

эякулята, концентрация, под-
вижность сперматозоидов. 
Было установлено, что с увели-
чением массы тела наблюдаемых 
мужчин снижается концентра-
ция сперматозоидов в эякуляте 
(рис. 4). При этом, если при мас-
се тела до 120 кг концентрация 
сперматозоидов находится в пре-
делах нормальных значений, по 
мере нарастания массы тела кон-
центрация не превышает 20 млн/
мл. Выявлена прямая корреля-
ция между синтезом тестостеро-
на  и концентрацией – r = 0,39 и 
подвижностью сперматозоидов –
r = 0,42. 

На фертильность мужчин с МС 
оказывало влияние содержание 
в крови  лептина и ФНО-а. Кор-

реляция этих показателей с дан-
ными сперматогенеза также име-
ла прямой характер. Коэффици-
ент корреляции между уровнем 
лептина и концентрацией спер-
матозоидов составил r = 0,6 и их 
подвижностью r = 0,35, а между 
ФНО-а и указанными характери-
стиками сперматогенеза – r = 0,59 
и r = 0,32 соответственно.
Вместе с этим влияние на спер-
матогенез уровня глюкозы и ин-
сулина (индексы HOMA, Caro) у 
наблюдаемых больных не было 
установлено (r = 0,12 и r = 0,15).
При оценке эффективности лече-
ния наблюдаемых больных с МС 
установлено, что положительные 
результаты (удовлетворитель-
ные – улучшение показателей – и 
хорошие – достижение показате-
лей, приближенных к значени-
ям нормы) имели место у пода-
вляющего большинства пациен-
тов – у 95,6%.  Наилучшие резуль-
таты были получены при исполь-
зовании метформина (2-я груп-
па) и при сочетании метформина 
с тестостеронзамещающей тера-
пией (3-я группа) – в 96,7% случа-
ев.  В группе сравнения (1-я груп-
па) при отсутствии медикамен-
тозной терапии на фоне гипока-
лорийного питания и умеренной 
физической активности результа-

ты были несколько хуже – поло-
жительная динамика в состоянии 
здоровья отмечалась у 90% муж-
чин (рис. 5). Несмотря на одина-
ковый результат лечения во 2-й и 
3-й группах наблюдения в целом, 
все же при сочетании метформи-
на с тестостеронзамещающей те-
рапией было больше хороших ре-
зультатов.
Установлено, что у мужчин мо-
лодого и среднего возраста с МС 
лечение метформином на фоне 
мероприятий, направленных на 
снижение массы тела, ускоряет 
темп снижения массы тела, а так-
же усиливает благоприятный эф-
фект на углеводный и липидный 
обмен.
Снижение массы тела к концу 
наблюдения произошло во всех 
группах больных: в 1-й группе в 
среднем на 6,7 кг, во 2-й группе  – 
на 9,6 кг и в 3-й группе на 11,5 
кг (рис. 6). В зависимости от ме-
тодов лечения различались тем-
пы снижения массы тела. Наибо-
лее интенсивное снижение мас-
сы тела наблюдалось у больных 
 2–3-й групп. Эти различия стали 
носить значимый характер к кон-
цу наблюдения (p < 0,05).
Аналогичные тенденции отмеча-
лись в динамике ИМТ. При лече-
нии больных МС метформином 

Установлено, что у мужчин 
молодого и среднего возраста 
с МС лечение метформином 

на фоне мероприятий, 
направленных на снижение массы 

тела, ускоряет темп снижения 
массы тела, а также усиливает 

благоприятный эффект на 
углеводный и липидный обмен.

* по сравнению с 1-й группой различие достоверно, p < 0,05
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ИМТ снизился с 35,9 до 34,2, при 
его сочетании с препаратами те-
стостерона – с 35,9 до 34,0. В груп-
пе сравнения при первом визите 
ИМТ составлял 36,0, при послед-
нем – 34,7.
На фоне лечения изменилось со-
отношение пациентов с различ-
ной степенью ожирения. Умень-
шилась доля пациентов со II и III 
степенями ожирения, соответ-
ственно увеличилось количество 
пациентов с избыточной массой 
тела (ИМТ до 30 кг/м2) и I степе-
нью ожирения.
Изменения параметров ОТ и ОБ 
по отношению к исходным дан-
ным носили недостоверный ха-
рактер. Вместе с тем окружность 
талии после двух лет терапии 
уменьшилась на 5,2 и 5,9 см во 2-й 
и 3-й группах, а среди мужчин, не 
получающих медикаментозную 
терапию, – только на 3,1 см. 
На фоне медикаментозного сни-
жения массы тела отмечалось 
снижение уровня среднеднев-
ных САД, ДАД и ЧСС. Целевой 
уровень АД (ниже 140/90 мм рт. 
ст.) был достигнут у 47 больных 
(52,2%), среди которых 12 из 18 
пациентов не получали препара-
ты по поводу АГ и 13 из 24 паци-
ентов находились на гипотензив-
ной терапии. У 6 больных было 
уменьшено количество препара-
тов на 1, у 8 пациентов уменьше-
ны дозы или кратность приема 
одного или нескольких гипотен-
зивных препаратов. 
Применение медикаментозной 
терапии способствовало компен-
сации углеводного обмена. Во 
всех группах значимо снизилось 
содержание в крови глюкозы, а во 
2-й и 3-й группах – до нормаль-
ных значений. Подобная тенден-
ция наблюдалась и к концу 2-го 
года лечения. При этом суточная 
потребность в пероральных саха-
роснижающих препаратах у боль-
ных, получавших метформин, 
снизилась на 23,3% по сравнению 
с 10% у больных, находящихся 
только на диете.
Применение метформина сопро-
вождалось снижением уровня 
инсулина на 17,5%, при его соче-
тании с тестостеронзаменяющи-
ми препаратами – на 19,3%. У па-
циентов, находящихся только на 

диете, снижение указанного по-
казателя произошло на 8,6%. Со-
ответственно изменился индекс 
HOMA при всех видах терапии. 
Его снижение было значимо толь-
ко во 2-й и 3-й группах наблюде-
ния. 
Изучение липидного профиля 
свидетельствовало о снижении 
уровня холестерина, триглицери-
дов, липопротеина низкой плот-
ности по сравнению с исходными 
данными, однако эти изменения 
не носили достоверный характер.
В процессе лечения отмечалось 
снижение уровня лептина, ко-
торое было значимым в основ-
ном при использовании в тера-
пии метформина и его сочетания 
с тестостеронзамещающими пре-
паратами. Этот процесс сопрово-
ждался значительным снижени-
ем (в несколько раз) содержания 
в крови пациентов ФНО-а. К кон-
цу наблюдения нормализовались 
показатели тестостерона. 
Положительная динамика была 
получена и при анкетировании 
больных по шкале МИЭФ. Хотя 
повышение суммарного балла 
было статистически незначимым, 
возросла (до нормальных значе-
ний) оценка пациентами эрек-
тильной функции, особенно при 
сочетанном использовании мет-
формина и препаратов тестосте-
рона. В связи с восстановлением 
эрекции повысилась оценка поло-
вого влечения, общей удовлетво-
ренности и других составляющих 
полового акта.
Полученные результаты под-
тверждают высокую эффектив-
ность, хорошую переносимость 
и целесообразность применения 
метформина в лечении пациен-
тов с метаболическим синдро-
мом. Наличие мужского гипого-
надизма у пациентов с МС явля-
ется показанием к тестостеронза-
мещающей терапии.
  
Выводы 
1. У мужчин репродуктивного 

возраста с МС в 90,1% случа-
ев отмечаются нарушения поло-
вой функции в целом или ее от-
дельных составляющих (либи-
до, эрекция, эякуляция, оргазм). 
В структуре копулятивных на-
рушений основное место зани-

мает эректильная дисфункция 
(75,6%). 

2. Нарушения копулятивной функ-
ции у больных МС сопровожда-
ются в большинстве случаев  из-
менениями сперматогенеза (кон-
центрация и подвижность спер-
матозоидов), степень которых 
увеличивается с увеличением 
массы тела больных. Установле-
на прямая корреляционная за-
висимость уровня тестостерона 
с концентрацией и  подвижно-
стью сперматозоидов.

3. На половую функцию и фертиль-
ность мужчин при МС оказыва-
ло влияние содержание в крови  
лептина, ФНО-а, а также  состо-
яние эндотелиальной  функции  
пенильных сосудов, связанной с 
синтезом оксида азота, выработ-
ка которого является андроген-
зависимым процессом. 

4. При лечении мужчин репродук-
тивного возраста с МС положи-
тельные результаты были полу-
чены в 96,7% случаев на фоне 
комбинированного лечения ги-
покалорийной диетой,  метфор-

мином и тестостеронзамещаю-
щей терапией. Метформин ока-
зывает благоприятный эффект 
на углеводный и липидный об-
мен, способствует снижению 
массы тела, улучшает показате-
ли артериального давления и по-
ловую функцию. Для предупре-
ждения развития инфертильно-
сти мужчин с МС при наличии 
гипогонадизма алгоритм лече-
ния должен включать тестосте-
ронзамещающую терапию.

Полученные результаты 
подтверждают высокую 
эффективность, хорошую 
переносимость и целесообразность 
применения метформина в лечении 
пациентов с метаболическим 
синдромом. Наличие мужского 
гипогонадизма у пациентов 
с МС является показанием 
к тестостеронзамещающей 
терапии.

      Литература 
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Современные 
возможности лечения 
болезни Иценко-Кушинга

Болезнь Иценко-Кушинга (БИК) 
относится к АКТГ-зависимой 

форме гиперкортицизма, яв-
ляется тяжелым многосистем-
ным заболеванием гипоталамо-
гипофизарного происхождения. 
БИК является редким заболевани-
ем и встречается с частотой 2–3 но-
вых случая на миллион населения с 
преобладанием женщин над муж-
чинами в соотношении 3:1 [1].
Опухоли гипофиза, по данным 
различных авторов, встречаются 
у 75–80% пациентов БИК. Они от-
носятся к микроаденомам и харак-
теризуются небольшими размера-
ми (до 10 мм), располагаясь в пре-
делах турецкого седла. Так, по дан-
ным магниторезонансной томо-
графии (МРТ) средний диаметр 
кортикотропинóм обычно состав-
ляет 5–6 мм. Однако у части па-
циентов, кортикотропиномы мо-
гут представлять собой скопле-
ния мелких образований аденома-
тозной ткани в виде «гнезд», визу-
ализация которых очень сложна. 
В некоторых случаях встречают-
ся совсем маленькие аденомы (ме-
нее 1–2 мм), диагностика которых 
затруднена, еще реже могут встре-
чаться макроаденомы гипофиза. У 
небольшого количества пациентов 
БИК (20–25%) имеет место диф-
фузная гиперплазия аденогипофи-
за или гиперфункция кортикотро-
фов без формирования аденомы. 
В работе, проведенной А.В. Во-
ронцовым на базе ЭНЦ, было по-

Клиническая эффективность

Первые описания синдрома Кушинга относятся к концу ХIХ – 
началу ХХ вв. Отдельные симптомы этого заболевания были 

известны задолго до его «официального» открытия.
В 1932 г. выдающийся американский нейрохирург Харви 

Уильямс Кушинг  опубликовал работу «Базофильные аденомы 
гипофиза и их клинические проявления (гипофизарный 
базофилизм)», где описал 12 пациентов с характерной 
клинической картиной синдрома, связав ее с наличием 

базофильной аденомы в передней доле гипофиза. Однако 
известно, что еще в 1924 г. воронежский невропатолог 

Николай Михайлович Иценко опубликовал свои наблюдения 
за больными, клиническая картина заболевания которых 

характеризовалась, как описывал Иценко, багрово-
цианотичной окраской лица с изменением его очертаний, 

перераспределением жира, «мраморностью» кожных 
покровов, наличием атрофических стрий на передней стенке 

живота и в области бедер, повышением артериального 
давления и нарушением менструального цикла. При 

патологоанатомическом исследовании были обнаружены 
изменения в области серого бугра, супраоптического 

и паравентрикулярного ядер и в других отделах гипоталамуса. 
Выявленные изменения позволили Н.М. Иценко считать, что 

поражение гипоталамической области является ведущим 
в патогенезе описанного синдрома. Именно поэтому 

в отечественной литературе заболевание, связанное 
с поражением гипоталамо-гипофизарной области, 

называется «Болезнь Иценко-Кушинга».
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казано, что 72% всех выявленных 
с помощью МРТ кортикотропи-
ном располагались эндоселлярно 
и размеры их не превышали 1 см; 
20% имели эндосупраселлярную 
локализацию, а 8% опухолей име-
ли пара- и инфраселлярное рас-
пространение [2]. Таким образом, 
исследование показало высокую 
ценность МРТ в диагностике кор-
тикотропином.
Как в опухолевых кортикотрофах, 
так и в гиперплазированных, им-
муногистохимическое исследова-
ние определяет содержание одно-
го адренокортикотропного гормо-
на (АКТГ ) или нескольких гормо-
нов гипофиза. Ультраструктурно 
в гипертрофированных кортико-
трофах наблюдается увеличение 
размера органелл и секреторных 
гранул до 400–600 нм [3]. 
В основе патогенеза кортикотро-
пином лежат хромосомные  му-
тации, вследствие которых про-
исходит повышение экспрессии 
гипофизарных протоонкогенов 
и снижение экспрессии генов-
супрессоров в стволовых и вы-
сокодифференцированных клет-
ках аденогипофиза, что приво-
дит к клональному росту транс-
формированных клеток. Нарав-
не с этим нарушению клеточно-
го цикла способствуют ростовые 
факторы, ангиогенез, цитокины. 
Эта цепь заканчивается усилен-
ной клеточной пролиферацией и 
неконтролируемой гиперсекре-
цией гормонов [3].
Важнейшую роль в регуляции 
функции гипофиза играют сома-
тостатин, дофамин и глюкокор-
тикоиды (по механизму обратной 
связи), вызывая снижение гипер-
секреции гормонов и уменьше-
ние пролиферации клеток за счет 
воздействия на G-белки и сниже-
ния концентрации цАМФ. В опу-
холевом образовании эти процес-
сы нарушаются за счет изменения 
состава G-белков (мутации гена 
Gsp) и изменения функциональ-
ной связи между молекулами ре-
цепторов и эффекторами. 
Таким образом, комплексное мор-
фофункциональное изучение кор-
тикотропином и/или гиперплазии 
кортикотрофов позволяет расши-
рить понимание клинического те-
чения заболевания, проникнуть в 

суть патогенеза, разработать но-
вые направления медикаментоз-
ного лечения БИК и определить 
прогноз дальнейшего течения за-
болевания.
Лечение болезни Иценко-Кушинга 
представляет собой сложную про-
блему, эффективное решение ко-
торой зависит от точности диа-
гностики патологического про-
цесса, правильной оценки актив-
ности гиперкортицизма, тяжести 
заболевания, а также от индиви-
дуального подхода к выбору мето-
дов лечения.
Крайне важное значение для вы-
бора метода лечения БИК име-
ет выявление аденомы гипофиза. 
В последние годы частота обна-
ружения аденомы гипофиза при 
БИК возрастает по мере появле-
ния и совершенствования высоко-
технологичных методов визуали-
зации гипофиза, таких как магни-
торезонансная и мультиспираль-
ная компьютерная томографии 
(МСКТ) с контрастным усилени-
ем. С помощью этих методов мож-
но диагностировать микроадено-
му гипофиза (кортикотропиному) 
на самых ранних этапах развития 
заболевания, установить ее точ-
ную локализацию, размеры, на-
правление роста, взаимоотноше-
ние с окружающими тканями [4]. 
В данной связи изменились и под-
ходы к лечению этого тяжелого за-
болевания. Это стало возможным 
не только благодаря ранней диа-
гностике кортикотропином, но и  
внедрению в клиническую прак-
тику новых патогенетических ме-
тодов лечения: микрохирургиче-
ской техники для удаления аденом 
гипофиза и нового вида лучевой 
терапии – радиохирургии (прото-
нотерапия, «гамма-нож» (Gamma-
Knife), техника линейного ускори-
теля на аппарате «Novalis»). 
Внедрение выше перечисленных 
методов лечения существенно по-
высило эффективность лечения, 
а у эндокринолога появилась воз-
можность выбрать оптимальный в 
каждом конкретном случае метод 
терапии [6–14]. 
Современная стратегия лечения 
болезни Иценко-Кушинга направ-
лена прежде всего на нормализа-
цию уровня АКТГ и кортизола, 
уменьшение имеющихся симпто-

мов гиперкортицизма и восстанов-
ление гипоталамо-гипофизарных 
нарушений. Все пациенты с вери-
фицированным диагнозом, даже 
при мягком проявлении заболе-
вания, должны как можно раньше 
подвергаться лечению, так как ги-
перкортицизм вызывает тяжелые 
сопутствующие осложнения, ко-
торые определяют неблагоприят-
ный прогноз. Главная цель лече-
ния БИК – обратное развитие сим-
птомов гиперкортицизма, стойкая 
нормализация уровня кортизола и 
АКТГ в плазме крови с восстанов-
лением их суточного ритма и нор-
мализация уровня кортизола в су-
точной моче.
На сегодняшний день за рубежом 
и в России широко используются 
два основных  патогенетических 
метода лечения болезни Иценко-
Кушинга – нейрохирургический 
метод и лучевая терапия (радио-
хирургия). Нейрохирургический и 
радиохирургический методы мо-
гут быть использованы как само-
стоятельные методы лечения БИК 
у взрослых, а также у детей и под-
ростков. Вопрос о выборе метода 
в каждом конкретном случае ре-
шается врачом индивидуально, но 
основными факторами, определя-
ющими его выбор, должны быть 
наличие аденомы гипофиза по 
данным МРТ или МСКТ головно-
го мозга, размеры аденомы, харак-
тер ее роста. При выборе метода 
лечения должны учитываться тя-
жесть заболевания, наличие тяже-
лых сопутствующих осложнений, 
которые связаны с основным за-
болеванием, и желание пациента.

Транссфеноидальная аденомэк-
томия
Учитывая, что болезнь Иценко-
Кушинга обусловлена наличием 
АКТГ-секретирующей аденомы 
гипофиза, успехи в лечении БИК 
в последние годы связывают с вне-
дрением в клиническую эндокри-
нологию транссфеноидальной ми-
крохирургии. Этот метод, открыв-
ший новую эру в лечении прак-
тически любой формы БИК, при-
знан всеми ведущими центрами 
Европы, Америки и России, так 
как считается наиболее безопас-
ным и эффективным методом ле-
чения этого заболевания, особен-
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но при наличии аденомы гипо-
физа, определяемой при МРТ или 
МСКТ. При радикально прове-
денной операции достигается бы-
страя и стойкая ремиссия заболе-
вания. В случае рецидива заболе-
вания и подтвержденной на МРТ 
или МСКТ опухоли гипофиза ней-
рохирургическое вмешательство 
может быть проведено повторно.
По мнению большинства исследо-
вателей, результаты транссфенои-
дальной аденомэктомии во многом 
зависят от размеров и топографи-
ческого расположения опухоли, а 
также правильности диагностики, 
позволяющей установить точный 
дифференциальный диагноз меж-
ду БИК и другими формами гипер-
кортицизма [6, 8, 10].
Главным преимуществом опера-
тивного вмешательства, по сравне-
нию с другими методами лечения, 
является быстрое наступление ре-
миссии заболевания в случае ра-
дикального удаления кортикотро-
пиномы. При успешно проведен-
ной операции уже в ранний по-
слеоперационный период (5–14-й 
дни) может наблюдаться снижение 
уровня кортизола и АКТГ в плаз-
ме крови и суточной моче. При-
мерно через 3 месяца происхо-
дит регрессия основных клиниче-
ских симптомов заболевания, а че-
рез 6 месяцев развивается полная 
клинико-гормональная ремиссия. 
В многочисленных исследовани-
ях было показано, что при интра-
операционном и гистологическом 
подтверждении опухоли гипофиза  
быстрая и стойкая ремиссия забо-
левания после транссфеноидаль-
ного удаления эндоселлярных кор-
тикотропином наступает у 78–92% 
пациентов [8, 10, 17]. 
Аденомэктомия редко сопрово-
ждается серьезными осложнени-
ями (около 3–5%) и послеопера-
ционной (0–1%) летальностью. Из 
осложнений встречаются воспали-
тельные процессы в придаточных 
пазухах носа и несахарный диабет, 
которые купируются в течение ко-
роткого времени после назначе-
ния патогенетической терапии. Бо-
лее серьезные осложнения в виде 
назальной ликвореи и менингита 
встречаются редко и чаще связаны 
с характером роста макрокортико-
тропиномы. Риск развития гипо- и 

пангипопитуитаризма после пер-
вичного удаления кортикотропи-
номы минимален.
У 59% пациентов радикальное уда-
ление АКТГ-секретирующей опу-
холи гипофиза сопровождается 
вторичной надпочечниковой не-
достаточностью, требующей за-
местительной гормональной те-
рапии. Дозы заместительной гор-
мональной терапии подбираются 
индивидуально, а ее длительность 
обычно составляет 6–12 месяцев. 
Развитие надпочечниковой недо-
статочности, по мнению ряда ав-
торов, является хорошим прогно-
стическим критерием длительной 
ремиссии заболевания [7, 8, 10, 16].
Результат операции считается не-
эффективным, если в клиниче-
ской  картине заболевания нет по-
ложительной динамики и через 
6 месяцев отсутствует нормали-
зация ритма кортизола и АКТГ в 
плазме крови и свободного корти-
зола в суточной моче.
Противопоказанием к проведе-
нию транссфеноидальной адено-
мэктомии являются тяжелые со-
путствующие соматические забо-
левания, имеющие плохой про-
гноз, и крайне тяжелые соматиче-
ские проявления основного забо-
левания. 
За рубежом транссфеноидальная 
аденомэктомия при подтвержден-
ном диагнозе БИК иногда прово-
дится и при отсутствии на МРТ 
или МСКТ признаков опухоли ги-
пофиза, однако эффективность 
операции при этом  ниже (только 
57%), чем при верифицированной 
аденоме. Во многом эффектив-
ность таких операций зависит от 
опыта нейрохирурга [9, 17].
Несмотря на очевидные успе-
хи в нейрохирургическом лече-
нии БИК, по данным литературы, 
у 15–25% пациентов возникают ре-
цидивы в течение 10-ти лет. Основ-
ными факторами риска развития 
рецидива являются неполное уда-
ление опухоли, чаще всего связан-
ное с ее инвазией в окружающие 
структуры (в кавернозные сину-
сы), и  повышенный уровень кле-
точной пролиферации при имму-
ногистохимическом исследовании.
Таким образом, транссфеноидаль-
ная аденомэктомия – эффектив-
ный самостоятельный метод лече-

ния БИК, который приводит к бы-
строй и стойкой ремиссии заболе-
вания у 80–85% пациентов. 

Адреналэктомия
Говоря об адреналэктоми, мы име-
ем в виду тотальную односторон-
нюю или двустороннюю адрена-
лэктомию. Сочетание односто-
ронней адреналэктомии с лучевой 
терапией может проводиться при 
средней и среднетяжелой формах 
БИК, если пациенту по каким-
либо причинам не удается прове-
сти аденомэктомию. Односторон-
няя тотальная адреналэктомия 
может быть проведена, если у па-
циента отсутствует ремиссия за-
болевания после аденомэктомии и 
лучевой терапии.
При тяжелой и крайне тяжелой 
форме заболевания проводит-
ся двусторонняя тотальная адре-
налэктомия. Двусторонняя адре-
налэктомия является операцией, 
направленной на спасение жиз-
ни больного, но не на устранение 
патогенетической причины забо-
левания, поэтому ее также надо 
сочетать с лучевой терапией для 
профилактики развития синдро-
ма Нельсона (прогрессирование 
роста кортикотропиномы при от-
сутствии надпочечников).  

Лучевая терапия
Радиохирургия является самосто-
ятельным патогенетическим мето-
дом лечения БИК. Радиохирургия 
может осуществляться облучени-
ем аденомы узкими пучками уско-
ренных частиц (протонов), мега-
вольтным тормозным излучением 
медицинских ускорителей, гамма-
излучением на установке «гамма-
нож». Эти виды нейрохирургиче-
ского лечения являются перспек-
тивными, поскольку эффектив-
ность их достигает 80%.
Протонотерапия действенна в ле-
чении пациентов с БИК, как с вы-
явленной аденомой гипофиза, так 
и при ее отсутствии по данным 
МРТ с контрастом.
Известно, что у 80% пациентов 
с БИК при МРТ или МСКТ об-
наруживается аденома передней 
доли гипофиза. Однако наиболь-
шие трудности для диагностики 
и лечения составляют больные, у 
которых при доказанной АКТГ-
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зависимой форме гиперкортициз-
ма  на МРТ выявляются лишь кос-
венные признаки аденомы гипо-
физа в виде диффузной неодно-
родности структуры аденогипо-
физа или нормальная структура 
гипофиза без признаков аденомы 
(20%). Выбор тактики лечения та-
ких пациентов во всем мире оста-
ется неоднозначным. Как правило, 
отсутствие признаков аденомы на 
МРТ при БИК расценивается как 
показание для тотальной или суб-
тотальной гипофизэктомии, заве-
домо ведущей к развитию гипопи-
туаризма – полного или парциаль-
ного, – но при этом не всегда при-
водящей к ремиссии БИК.
До назначения протонотерапии 
пациентам без явных призна-
ков аденомы гипофиза по дан-
ным МРТ необходимо провести 
расширенный диагностический 
поиск для исключения АКТГ-
эктопического синдрома (магни-
торезонансное исследование го-
ловного мозга с контрастным уси-
лением, забор крови на АКТГ из 
каменистых синусов в ходе прове-
дения пробы с десмопрессином). 
Протонотерапия использует энер-
гию протонов, генерируемых в 
больших ядерных ускорителях, 
исходно созданных для исследо-
вательских целей в области ядер-
ной физики. Метод многопольно-
конвергентного облучения гипо-
физа протонным пучком с бипла-
нарной ротацией головы (прото-
нотерапия) используется в ФГУ 
ЭНЦ для лечения гормонально-
активных опухолей гипофиза бо-
лее 25 лет. Как правило, всю дозу 
(50–70 Гр) пациент получает за 
один сеанс; она зависит от объема 
облучения, активности заболева-
ния, предполагаемого гистологи-
ческого строения опухоли, пред-
шествующего лечения, возрас-
та, данных о наличии или отсут-
ствии микроаденомы по результа-
там МРТ головного мозга [12–14].
Анализ зависимости клиническо-
го эффекта от применяемых доз 
облучения позволил заключить: 
поглощенная доза излучения при 
БИК должна быть не менее 50 Гр 
в точке конвергенции. При этом 
сроки наступления клинической и 
гормональной ремиссии варьиру-
ют в достаточно широких преде-

лах (от 3–6 месяцев до 2 лет) и за-
висят от степени тяжести заболе-
вания и возраста больных.
Процедура протонного облучения 
обычно легко переносится паци-
ентами. При этом никогда не на-
блюдается местных лучевых ре-
акций, присущих гамма-терапии 
(гиперемия кожи в зоне облуче-
ния, алопеция). Примерно у тре-
ти пациентов в первые сутки по-
сле облучения отмечается чувство 
«тяжести» в голове, реже – тошно-
та, головная боль. Это обусловле-
но локальным постлучевым оте-
ком области турецкого седла, раз-
дражающим твердую мозговую 
оболочку. Подобные состояния 
носят преходящий характер, лег-
ко купируются дегидратационной 
терапией в сочетании с анальгети-
ками.
В отличие от гамма-терапии эф-
фективность которой не превы-
шает 60%, результаты протоно-
терапии очень высоки, особен-
ноу пациентов молодого возраста 
(10–25 лет) с легкой формой забо-
левания (96%), в этом случае про-
тонотерапия может быть исполь-
зована как самостоятельный ме-
тод лечения [12, 18, 19]. 
При средней и среднетяжелой фор-
мах заболевания протонотерапию 
следует применять в комбинации с 
односторонней адреналэктомией, а 
при крайне тяжелой форме – с дву-
сторонней адреналэктомией. Пер-
вые клинические признаки улуч-
шения могут наблюдаться уже че-
рез 1–1,5 месяца – примерно 60% 
пациентов отмечается уменьшение 
частоты головных болей, улучше-
ние общего самочувствия. У жен-
щин обычно в эти сроки восста-
навливается нарушенный во время 
заболевания менструальный цикл, 
что является благоприятным про-
гностическим фактором. В первые 
3–6 месяцев после облучения при-
мерно у половины пациентов начи-
нается снижение веса и / или пере-
распределение подкожно-жировой 
клетчатки, что сопровождается по-
бледнением стрий и нормализаци-
ей АД. При оценке отдаленных ре-
зультатов протонотерапии у паци-
ентов с БИК, проведенной в ФГУ 
ЭНЦ (максимальный период на-
блюдения 25 лет), установлена вы-
сокая эффективность данного ме-

тода: положительный клинический 
эффект через год после протоно-
терапии наблюдается более чем у 
90% пациентов. При этом клинико-
гормональная ремиссия с норма-
лизацией уровня гормонов отме-
чается более чем у 80% пациентов. 
Основным побочным действием 
протонотерапии, как и других ме-
тодов лучевого воздействия, яв-
ляется постепенное развитие ги-
попитуитаризма. Это связано с 
дегенеративно-дистрофическими 
постлучевыми процессами, с те-
чением времени возникающи-
ми в ткани гипофиза. Причем из-
за медленной постлучевой инво-
люции гипофиза появление дан-
ного осложнения сначала может 
быть скрытым (в частности СТГ-
недостаточность), а по прошествии 
3–5-ти лет иметь субклинический 
характер течения и манифестиро-
вать. Со временем процент паци-
ентов, требующих заместительной 
терапии, увеличивается.
Можно полагать, что гипогона-
дизм в какой-то мере обусловлен 
избыточным количеством пролак-
тина, ингибирующего продукцию 
гонадотропинов. Постлучевая ги-
перпролактинемия вызвана ради-
ационными повреждениями во-
ронки гипофиза и склерозом ди-
афрагмы турецкого седла. Это со-
стояние обычно компенсирует-
ся приемом небольших доз агони-
стов рецепторов дофамина (абер-
гина или парлодела) или агони-
стов каберголина (достинекс).
По данным ФГУ ЭНЦ, сочета-
ние гипокортицизма, гипогона-
дизма, гипотиреоза и гиперпро-
лактинемии в разных комбина-
циях наблюдалось у 46,1 % всех 
больных, отклонение от нормы 
только одной функции отмеча-
лось у 28,0% больных, 4,5% паци-
ентов имели гипопитуитаризм, у 
21,6% больных не было указанных 
осложнений [12–14]. 
Таким образом, протонотерапия 
является адекватным методом ле-
чения болезни Иценко-Кушинга, 
позволяющим добиться выздорав-
ления у 83,6% пациентов. Вместе с 
тем в разные сроки после прото-
нотерапии (от 5 до 10 лет) у паци-
ентов возникают нарушения гипо-
физарных функций в различных 
сочетаниях, что требует длитель-
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ного наблюдения за такими боль-
ными и назначения соответствую-
щей терапии.

Медикаментозная терапия
В настоящее время нет эффектив-
ных фармакологических препара-
тов, способных привести к ремис-
сии БИК, поскольку все они об-
ладают весьма существенным не-
достатком: при отмене препара-
та вновь быстро развиваются все 
симптомы БИК, а значения корти-
зола и АКТГ возвращаются к исхо-
дному уровню. В связи с этим ме-
дикаментозная терапия как само-
стоятельный метод лечения болез-
ни Иценко-Кушинга не применя-
ется. Фармакологические средства 
при БИК используются в качестве 
вспомогательной терапии к основ-
ным методам лечения (к хирурги-
ческому и радиохирургическому 
лечению) при отсутствии ремис-
сии заболевания или рецидиве.
В зависимости от механизма дей-
ствия выделяют три группы пре-
паратов: нейромодуляторы (ци-
прогептадин (перитол),  бром-
криптин, каберголин, соматоста-
тин, вальпроат натрия) блокиру-
ют секрецию АКТГ аденомой ги-
пофиза; ингибиторы стероидоге-
неза (кетоконазол, аминоглютети-
мид, митотан, метирапон) снижа-
ют уровень кортизола за счет пря-
мого ферментного ингибирования 
синтеза надпочечниками  или по-
давления адренолитической ак-
тивности; антагонисты глюкокор-
тикоидов (мифепристон RU-486) 
блокируют действие кортизола на 
уровне рецепторов.
Точный механизм действия ней-
ромодуляторов пока до конца не-
ясен: вероятнее всего, снижение 
секреции АКТГ происходит за 
счет воздействия на гипоталамо-
гипофизарную ось. Но несмотря 

на центральные механизмы дей-
ствия, нейромодуляторы облада-
ют низкой  эффективностью при 
БИК: по данным различных ав-
торов, лишь у 40–50% пациен-
тов наблюдается временный по-
ложительный эффект в виде сни-
жения уровня АКТГ и кортизола 
в плазме. 
В настоящее время ведутся интен-
сивные исследования таких но-
вых средств, как розиглитазон и 
ретиноидная кислота, которые, 
связывая различные гормональ-
ные     рецепторы, участвующие в 
гипоталамо-гипофизарной регу-
ляции, способны подавлять секре-
цию АКТГ. Однако опубликован-
ные начальные результаты гово-
рят о том, что использование дан-
ных препаратов приводит к вре-
менной нормализации секреции 
АКТГ и кортизола.
Недавно были получены данные 
о наличии в удаленных кортико-
тропиномах экспрессии рецепто-
ров соматостатина 1–5-го подти-
пов и рецепторов дофамина 2-го 
типа. Коэкспрессия двух и более 
подтипов рецепторов соматоста-
тина определялась в 80% кортико-
тропином с преобладанием 1-го и 
3-го подтипов, рецепторы дофа-
мина 2-го типа экспрессировали 
около 30% опухолей гипофиза.
Перспективным медикаментоз-
ным методом лечения при БИК 
может стать применение аналогов 
соматостатина, имеющих срод-
ство к рецепторам соматостатина 
1–5-го субтипов и агонистов до-
фамина. В настоящее время про-
водятся клинические исследова-
ния аналога соматостатина – па-
зиреотида, – как в качестве моно-
терапии, так и в комбинации с ка-
берголином и низкими дозами ке-
токоназола [20].
При исследовании биоптатов уда-
ленных кортикотропином при по-
мощи методов количественной 
ПЦР в режиме реального време-
ни и иммуногистохимических ис-
следований были обнаружены ре-
цепторы соматостатина (подтипы 
1–5) и дофамина [21]. Так, по дан-
ным различных авторов рецеп-
торы субтипа 1 экспрессируют-
ся в 33% кортикотропином, тогда 
как рецепторы субтипа 3 и 5 –  в 
50–83% этих опухолей. Эта инфор-

мация подтверждается и тем, что 
при введении мультилигандного 
аналога соматостатина – пазирео-
тида – с высоким сродством к суб-
типам рецепторов 2, 3 и 5 значи-
тельно снижаются уровни АКТГ и 
кортизола в крови у лабораторных 
животных, что позволяет предпо-
ложить эффективность этого пре-
парата у пациентов с БИК (в на-
стоящее время проводятся испы-
тания препарата в клинических 
условиях). В исследовании D.L. 
Batista [22] изучался антипроли-
феративный эффект пазиреотида 
при использовании культурально-
го метода на клетках кортикотро-
пином человека in vitro. В резуль-
тате показана выраженная супрес-
сия клеточной пролиферации и 
секреции АКТГ. 
Роль рецепторов к соматостатину 
и дофамину в кортикотропиномах 
и других АКТГ-продуцирующих 
опухолях до сих пор недостаточно 
изучена. Однако авторы полага-
ют, что экспрессия этих рецепто-
ров в кортикотропиномах связана 
с ослаблением воздействия факто-
ров, ингибирующих рост опухоли. 
Таким образом, наличие рецеп-
торов к соматостатину и дофами-
ну дает возможность воздейство-
вать на опухоль медикаментозны-
ми средствами. 
По структуре и функции рецеп-
торы соматостатина подразделя-
ются на 5 подтипов, обладающих 
различными ингибирующими эф-
фектами на процессы, протекаю-
щие в организме человека.
Соматостатин является эндоген-
ным ингибитором различных се-
кретируемых гипофизом пепти-
дов, включая гормон роста и адре-
нокортикотропный гормон. Ана-
логи соматостатина действуют как 
агонисты рецепторов соматоста-
тина (РС), что приводит к инги-
бированию высвобождения гор-
монов.
В настоящее время отсутствуют 
эффективные лекарственные пре-
параты, действующие на опухоль 
гипофиза (кортикотропиному), 
которая вызывает БИК. Изучается 
несколько препаратов, в числе ко-
торых новый аналог соматостати-
на – пазиреотид (SOM 230), кото-
рый действует на несколько под-
типов рецепторов, но с высокой 

В настоящее время проводятся 
клинические исследования аналога 
соматостатина – пазиреотида, – 
как в качестве монотерапии, так 

и в комбинации с каберголином 
и низкими дозами кетоконазола. 
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аффинностью к рецепторам сома-
тостатина субтипов 2, 3 и 5. Этот 
препарат является единственным 
аналогом соматостатина, действу-
ющим на три подтипа рецепторов. 
При этом именно рецептор субти-
па 5 является основным рецепто-
ром, который экспрессируется в 
кортикотропных аденомах. Этот 
препарат специально разрабаты-
вался как действующий на корти-
котропиному для лечения БИК. 
Пазиреотид (SOM 230), действую-
щий на рецепторы субтипа 2, 3 и 5, 
может снижать уровень кортизола 
и в результате приводить к клини-
чески значимому снижению АКТГ.
К настоящему времени завершена 
II  фаза рандомизированного про-
спективного слепого исследования 
по действию пазиреотида (SOM 
230) у 39 пациентов с БИК, у ко-
торых отсутствовала ремиссия за-
болевания после нейрохирургиче-
ского лечения или лучевого лече-
ния. Вводили препарат подкожно 
в дозе 600 мг 2 раза в день в тече-
ние 15-ти дней. На момент оконча-
ния исследования уровень свобод-
ного кортизола в моче снизился у 
76% пациентов, а у 17% он достиг 
нормального значения. Наблюда-
лось также достоверное снижение 
уровня кортизола и АКТГ в плаз-
ме крови. Препарат в целом хоро-
шо переносился, но были зафик-
сированы легкие нежелательные 
эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта и повышение 
гликемии. Сейчас проводится ис-
следование III фазы эффективно-
сти пазиреотида (SOM 230) в лече-
нии БИК при введении препарата 
в дозе 600 или 900 мкг 2 раза в день 
в течение 6-ти месяцев. Результа-
ты исследования помогут опре-
делить роль этого многообещаю-
щего препарата в лечении БИК, 
в случаях когда не достигнута ре-
миссия заболевания после нейро-
хирургической операции или ра-
диохирургического лечения.
Другим возможным вариантом 
медикаментозной терапии у па-
циентов с кортикотропными опу-
холями, экспрессирующими ре-
цептор D2, является агонист до-
фаминовых рецепторов каберго-
лин [23]. 
Применение препаратов третьей 
группы – антагонистов действия 

глюкокортикоидов, в частности 
мифепристона, – в настоящее вре-
мя находится на стадии клиниче-
ских испытаний. При этом пред-
полагается, что наилучший их эф-
фект может быть достигнут в ле-
чении АКТГ-независимого син-
дрома Кушинга. Данные об ис-
пользовании этих препаратов в 
лечении БИК – единичны. Пока-
зано, что мифепристон, блокируя 
глюкокортикоидные рецепторы, 
ведет к повышению уровня АКТГ 
и кортизола, и тем самым вызыва-
ет гипокалиемию [20].
Препараты, блокирующие био-
синтез стероидов в надпочечни-
ках (кетоконазол, аминоглютети-
мид, хлодитан), применяются при 
подготовке к проведению основ-
ных методов лечения БИК (аде-
номэктомия или лучевая терапия) 
или как дополнение к ним с це-
лью сокращения срока наступле-
ния ремиссии (после курса луче-
вой терапии), а также при отсут-
ствии ремиссии заболевания или 
рецидиве. Не рекомендуется при-
менять терапию блокаторами сте-
роидогенеза как самостоятельный 
метод лечения БИК. Выбор препа-
рата зависит от степени выражен-
ности гиперкортицизма, тяжести 
клинических проявлений и его пе-
реносимости.
Кетоконазол – дериват имидазо-
ла – в адекватных дозах снижает 
стероидную продукцию в надпо-
чечниках, ингибируя многие сте-
роидные ферменты: 11β-, 17β- и 
18β-гидроксилазу, снижает про-
дукцию кортизола при гиперкор-
тицизме различной этиологии у 
50–70% пациентов [24]. Как пока-
зали недавние исследования, кро-
ме воздействия на надпочечники, 
кетоконазол может также оказы-
вать прямое действие на опухоле-
вые кортикотрофы in vitro и сни-
жать секрецию АКТГ. Помимо 
этого было показано, что добавле-
ние при инкубации опухоли ана-
лога соматостатина – пазиреоти-
да – приводит к более значитель-
ному снижению роста опухолевых 
клеток и секреции АКТГ. Предпо-
лагается, что совместное исполь-
зование кетоконазола и пазирео-
тида может быть более эффектив-
ным для медикаментозного лече-
ния болезни Иценко-Кушинга.

Кроме того, кетоконазол обычно 
хорошо переносится больными. 
При его использовании в качестве 
монотерапии получены наилуч-
шие результаты – около 70% поло-
жительного эффекта. Некоторые 
авторы предлагают применять ке-
токоназол как основной метод ле-
чения БИК у пожилых пациентов 
и при рецидивах БИК.
Аминоглютетимид (мамомит, 
ориметен, элиптен) ингибиру-
ет синтез всех предшественни-
ков кортизона и других стерои-
дов, блокируя конверсию холесте-
рина в прегненолон. Это приводит 
к снижению всех конечных про-
дуктов стероидогенеза (кортизо-
ла, половых стероидов, минерал-
кортикоидов), что в свою очередь 
ведет к дополнительной стимуля-
ции АКТГ-секретирующей адено-
мы. Этим, вероятно, объясняет-
ся невысокая эффективность дан-
ного препарата в отношении БИК, 
что предполагает комбинирова-
ние аминоглютетимида с другими 
видами лечения [23].

Хлодитан (митотан, o,p'-DDD) яв-
ляется адренолитическим препа-
ратом: он вызывает токсическое 
повреждение митохондрий кле-
ток коры надпочечников, что при-
водит к дегенерации и атрофии их 
секреторных элементов. Несмо-
тря на хорошие результаты в ле-
чении БИК применение хлодитана 
в России ограничено: во-первых, 
из-за выраженных побочных эф-
фектов в виде рвоты, депрессии 

Сейчас проводится исследование III 
фазы эффективности пазиреотида 
(SOM 230) в лечении БИК при 
введении препарата в дозе 600 или 
900 мкг 2 раза в день в течение 6-ти 
месяцев. Результаты исследования 
помогут определить роль этого 
многообещающего препарата в 
лечении БИК, в случаях когда не 
достигнута ремиссия заболевания 
после нейрохирургической операции 
или радиохирургического лечения.
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и др., а во-вторых, данный препа-
рат не зарегистрирован на терри-
тории РФ.
Необходимо знать, что передози-
ровка препаратов, блокирующих 
биосинтез стероидов в надпочеч-
никах, может приводить к разви-
тию надпочечниковой недоста-
точности. 

Помимо нейромодуляторов и 
блокаторов стероидогенеза при 
БИК применяют симптоматиче-
скую терапию для снижения  вы-
раженности симптомов гиперкор-
тицизма. К ней прежде всего от-
носится лечение артериальной 
гипертензии (ингибиторы анги-
отензин-превращающего фермен-
та, β-блокаторы в сочетании с ка-
лийсберегающими диуретинами), 
стероидной кардиопатии, гипока-
лиемии, стероидного диабета, им-
мунодефицитного состояния.
Под патогенетическим видом ле-
чения стероидного остеопоро-
за подразумевают в первую оче-
редь достижение клинической ре-
миссии заболевания и нормализа-
цию продукции кортизола надпо-
чечниками. При этих условиях до-
стигается снижение степени по-
тери костной массы и уменьша-
ется риск переломов. Однако вос-
становительный процесс при сте-
роидном остеопорозе протека-
ет медленно – от года до несколь-
ких лет. Кроме того, скорость это-
го процесса зависит от исходной 
степени потери костной массы и 
возраста пациента. Чем больше 
потеря костной массы, чем стар-
ше пациент (или находится в воз-
расте пубертета), тем труднее по-
лучить положительные результа-
ты восстановления костной мас-
сы. В этих условиях требуется до-

полнительное лечение стероидно-
го остеопороза, направленное на 
подавление резорбции и стимуля-
цию костеобразования, повыше-
ние всасывания солей кальция в 
желудочно-кишечном тракте и ре-
гуляцию реабсорбции кальция в 
канальцах почки.
Препаратами первой линии лече-
ния стероидного остеопороза яв-
ляются бисфосфанаты и кальци-
тонины, которые снижают резорб-
цию костной ткани. Из бисфосфо-
натов в настоящее время в клини-
ческой практике наиболее распро-
странен алендронат (фосамакс) 
и препарат алендроновой кисло-
ты. Внутривенная форма препара-
та Бонвива может иметь преиму-
щество у пациентов с поражени-
ем ЖКТ. 
Кальцитонин, в частности мио-
кальцик, наряду с торможением  
костной резорбции обладает вы-
раженным анальгетическим дей-
ствием. Одновременно с препара-
тами кальцитонина больным надо 
рекомендовать дополнительный 
прием препаратов кальция (500–
1000 мг в сутки) и активных мета-
болитов витамина Д3. Основным 
механизмом действия этого вита-
мина является усиление кишечной 
абсорбции кальция, стимуляция 
костной резорбции, улучшение 
минерализации костной матрицы.
Анаболические стероиды умень-
шают костную резорбцию и инду-
цируют положительный кальцие-
вый баланс благодаря увеличению 
абсорбции кальция из кишечника 
и реабсорбции кальция почками. 
Симптоматическое лечение сте-
роидного остеопороза включает 
в себя обезболивающую терапию: 
анальгетики, нестероидные про-
тивовоспалительные средства, а 
также центральные миорелаксан-
ты, так как в генезе боли при сте-
роидном остеопорозе имеет зна-
чение и спазм параспинальных 
мышц.     
Таким образом, современные ме-
тоды первичного самостоятельно-
го патогенетического лечения бо-
лезни Иценко-Кушинга представ-
лены транссфеноидальной аде-
номэктомией и радиохирургией. 
При отсутствии эффекта от при-
менения этих методов лечения 
возможна их комбинация. Хотя в 

настоящее время медикаментоз-
ная терапия не является основной, 
ее роль повышается с разработкой 
новых нейрорегуляторов АКТГ и 
блокаторов биосинтеза стероидов 
в надпочечниках. 
Прогноз лечения болезни Иценко-
Кушинга зависит от длительно-
сти, тяжести заболеваниям и вы-
раженности гиперкортицизма. 
Ранняя диагностика заболевания 
улучшает прогноз. При неболь-
шой длительности заболевания, 
легкой форме и возрасте пациента 
до 30 лет прогноз благоприятный. 
После успешного лечения наблю-
дается выздоровление. У больных 
со средней формой заболевания 
и нерезко выраженными ослож-
нениями также может наступить 
выздоровление, если лечение на-
чато рано и проведено правиль-
но. У больных со среднетяжелой 
формой и длительным течени-
ем заболевания после нормали-
зации гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой функции часто 
остаются необратимые нарушения 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы, нарушения углеводного 
обмена и остеопороз. При край-
не тяжелой форме, в случае прове-
дения двусторонней адреналэкто-
мии, у больных развивается хро-
ническая надпочечниковая недо-
статочность, требующая пожиз-
ненной заместительной терапии 
глюко- и минералокортикоидами.
После проведения лечения каче-
ство жизни пациентов улучшает-
ся, однако остается ниже, чем у 
людей без БИК такого же возрас-
та и пола.
В заключение следует сказать, что 
болезнь Ицеко-Кушинга являет-
ся тяжелым хроническим забо-
леванием у лиц трудоспособного 
возраста, смертность от которо-
го, при отсутствии своевременно-
го и адекватного лечения, превы-
шает этот показатель в общей по-
пуляции. Преждевременному ле-
тальному исходу при БИК могут 
способствовать острые сердечно-
сосудистые осложнения, тром-
боэмболия, нарушение мозгово-
го кровообращения, выраженные 
эндокринно-обменные наруше-
ния, тяжелые соматические и не-
специфические инфекционные за-
болевания.

Хотя в настоящее время 
медикаментозная терапия не 

является основной в лечении 
БИК, ее роль повышается 

с разработкой новых 
нейрорегуляторов АКТГ 

и блокаторов биосинтеза 
стероидов в надпочечниках. 
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В Санкт-Петербурге в рамках IV Российского конгресса по остеопорозу 28 сентября 2010 
года состоялся симпозиум, посвященный известным и давно себя зарекомендовавшим, 

а также новым препаратам для лечения остеопороза. С докладами выступили 
Е.Г. Зоткин, д.м.н., руководитель Санкт-Петербургского центра профилактики 

остеопороза; О.Б. Ершова, профессор, Ярославская государственная медицинская академия; 
Л.А. Марченкова, к.м.н., Московский областной научно-исследовательский клинический 

институт им. М.Ф. Владимирского; О.М. Лесняк, профессор, Уральская государственная 
медицинская академия; В.И. Хрулев, к.м.н., Российский научно-исследовательский 

институт травматологии и ортопедии им. Р.Р. Вредена.

Алендронат: 
история и перспективы 
первого азотсодержащего 
бисфосфоната. Комбинация 
алендроната 
с витамином D

Е.Г. Зоткин, д.м.н., руководитель городского центра 
профилактики остеопороза, г. Санкт-Петербург

Бисфосфонаты – активные ана-
логи пирофосфата, которые 

относятся к  ингибитором резорб-
ции костной ткани. На  сегодняш-
ний день Российская ассоциация 
по  остеопорозу рекомендует бис-
фосфонаты как препараты пер-
вой линии для лечения остеопоро-
за. Начиная с  80-х годов прошло-
го века бисфосфонаты начали ис-
пользоваться в клинической прак-
тике. Буквально через 10  лет поя-
вились азотсодержащие бисфос-
фонаты, и  первые бисфосфона-
ты по сути дела потеряли свою ак-
туальность. С  1995  года алендро-
нат стал применяться в  клиниче-
ской практике для лечения пост-
менопаузального остеопороза, а в 
дальнейшем также для вторичного 
остеопороза и остеопороза у муж-
чин.
Алендронат – первый, внедрен-
ный в клиническую практи-
ку в России и наиболее изучен-

ный бисфосфонат. Что еще очень 
важно, это был первый препарат, 
который стал использоваться 
в  еженедельном режиме. Первое 
исследование по  применению 
алендроната (Фосамакс) – это 
исследование FIT. В  нем приня-
ли участие 6459  пациенток, 95% 
из  которых завершили исследо-
вание с хорошими показателями. 
Доказано снижение риска пере-
ломов позвоночника у  женщин 
с  предшествующими перелома-
ми и  без них. Через 18  месяцев 
риск перелома бедра снизился 
на 63%, риск множественных пе-
реломов позвоночника – на 90%. 
Произошло достоверное сниже-
ние риска переломов всех основ-
ных отделов скелета (ключи-
ца, бедро, таз, голень, запястье). 
Можно сказать, была создана вы-
сокая планка, к которой стреми-
лись и стремятся до сих пор дру-
гие препараты.

Лечение остеопороза – процесс 
длительный, но, тем не менее, лю-
бого врача и пациента интересует 
вопрос: а как же быстро наступает 
клинический эффект? Для этого 
в 34 странах было проведено мно-
гоцентровое исследование FOSIT, 
продолжавшееся 1  год. Это было 
двойное слепое рандомизиро-
ванное плацебо-контролируемое 
исследование, в  котором в  об-
щей сложности приняли участие 
1780 пациенток. Средний возраст 
составлял 63  года, в  постмено-
паузе находились не менее 3  лет. 
Одна группа пациентов получала 
Фосамакс 10  мг, другая – плаце-
бо. Все пациенты получали каль-
ций по  500  мг ежедневно. Были 
сделаны выводы: лечение жен-
щин с низкой минеральной плот-
ностью кости (МПК) Фосамак-
сом 10 мг в течение года повыша-
ет МПК с быстрым наступлением 
эффекта (достоверное повыше-
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ние МПК через 3 месяца), снижа-
ет риск внепозвоночных перело-
мов (на 47% через год); Фосамакс 
в  целом хорошо переносится па-
циентками.
Поскольку алендронат стал пер-
вым препаратом, который стал 
широко использоваться в  клини-
ческой практике с  1995  года, се-
годня мы имеем колоссальный 
опыт его применения. Было про-
ведено, в частности, 10-летнее ис-
следование препарата Фосамакс 
в  лечении постменопаузального 
остеопороза. Выводы: непрерыв-
ная терапия Фосамаксом в  тече-
ние 10  лет обеспечивает значи-
тельное повышение МПК к 10-му 
году терапии; обеспечивает ста-
бильное снижение темпов кост-
ного обмена до постменопаузаль-
ного уровня; снижение часто-
ты внепозвоночных переломов 
к 6–10-му годам лечения сопоста-
вимо с результатами терапии по-
сле 1–3 лет лечения; препарат ха-
рактеризуется хорошей перено-
симостью. Прекращение терапии 
Фосамаксом через 5 лет не приво-
дит к  повышенной потере кост-
ной ткани; ассоциируется только 
с  частичной реализацией эффек-
та препарата. Что касается побоч-
ных эффектов алендроната, мож-
но сказать, что каких-либо но-
вых неожиданных побочных эф-
фектов за  весь период лечения 
не наблюдалось.
Таким образом, на  сегодняшний 
день имеется препарат, который 
мы можем использовать у  паци-
ентов с  высоким риском перело-
мов достаточно длительный пери-
од времени.
Были проведены краткосрочные 
исследования на  сравнение без-
опасности препаратов. В  част-
ности, было показано, что Фоса-
макс более эффективно повышал 
МПК позвоночника по  сравне-
нию с  ралоксифеном. Также по-
сле 2 лет лечения Фосамакс более 
эффективно повышал МПК вер-
тела бедра по  сравнению с  ризе-
дронатом.
На сегодняшний день мы имеем 
новый комбинированный препа-
рат Фосаванс, состоящий из ален-

дроната и  холекальциферола, ко-
торый позволяет обеспечить усо-
вершенствованный подход к лече-
нию остеопороза.
Почему был создан Фосаванс?
 ■ Витамин D необходим для аб-

сорбции кальция.
 ■ Витамин D и кальций показаны 

в комплексной терапии остеопо-
роза, но  приверженность паци-
ентов к этой терапии низка.

 ■ Существует высокая распро-
страненность гиповитамино-
за D, особенно в период постме-
нопаузы.

 ■ С пищей в организм не поступа-
ет достаточного количества ви-
тамина D.

 ■ Витамин D обладает дополни-
тельными преимуществами: до-
казано, что он может усиливать 
эффекты бисфофонатов, увели-
чивать силу мышц и снижать ча-
стоту падений.

Фосаванс выстроен на  фундамен-
те эффективности Фосамакса:
 ■ прием 1 таблетки 1 раз в неделю 

(Фосамакс 70  мг, холекальцифе-
рол 2800 МЕ);

 ■ доказанная профилактика пе-
реломов бедра, позвоночника и 
других локализаций для Фоса-
макса;

 ■ уверенность, что пациенты по-
лучат недельную дозу витамина 
D в  соответствии с  рекоменда-
циями;

 ■ повышение уровня витамина D 
и абсорбции кальция.

Было проведено открытое рандо-
мизированное перекрестное ис-

следование биоэквивалентности 
Фосамакса и  Фосаванса, состо-
ящее из  2  частей и  двух перио-
дов. Оно включало 244  здоро-
вых мужчин и женщин в возрасте 
18–65 лет. Доказано, что алендро-
нат в  составе Фосаванса биоэк-
вивалентен алендронату в  соста-
ве Фосамакса 70  мг. Биодоступ-
ность холекальциферола в  Фоса-
вансе такая  же, как у  витамина 
D3 2800 МЕ (рис. 1).
Также было проведено 15-недель-
ное рандомизированное двой-
ное слепое многоцентровое иссле-
дование. Его участниками стали 
женщины в постменопаузе и муж-
чины (средний возраст – 67  лет) 
с  остеопорозом. Одна группа по-
лучала Фосаванс 1  раз в  неделю, 
другая – Фосамакс 1  раз в  неде-
лю. Исследование проводилось 
зимой, не допускались допол-
нительный прием витамина D 
и  воздействие солнечного света 
без защиты. Использовался низ-
кий исходный уровень витами-
на D 22,3  нг/мл (55,6  нмоль/л) 

Рис. 1. Биодоступность холекальциферола в Фосавансе такая же, 
как у витамина D3 2800 МЕ
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Исследования FIT: через 18 месяцев 
риск перелома бедра снизился 
на 63%, риск множественных 
переломов позвоночника – на 90%. 
Произошло достоверное снижение 
риска переломов всех основных 
отделов скелета (ключица, бедро, 
таз, голень, запястье). 



70

Медицинский форум
Остеопороз:  от проверенных 
стандартов к новейшим технологиям

в  дозе 1  раз в  неделю демонстри-
ровали сопоставимую переноси-
мость в отношении верхних отде-
лов ЖКТ; не отмечалось случаев 
гиперкальциемии; была отмечена 
сходная частота развития гипер-
кальциурии. По сравнению с пла-
цебо Фосаванс достоверно повы-
шал абсорбцию кальция.
Было проведено исследование, 
оценивающее статус витамина D 
и  ответ на  лечение алендронатом 
при постменопаузальном остео-
порозе. Оно включало 1515  жен-
щин с  постменопаузальным осте-
опорозом, получавших антире-
зорбтивную терапию. Остеопороз 
определялся как Т-кр. < –2,5 (МПК 
поясничного отдела, бедра или ко-
личественное УЗ-исследование 
пяточной кости) или предшеству-
ющий остеопоротический пере-
лом позвонков и  бедра. Включа-
лись пациентки, начавшие по-
лучать ралоксифен (60  мг/день), 
алендронат (70 мг/нед.) или ризе-
дронат (35  мг/нед.) 11–18  недель 
назад, с комплаентностью, со слов 
пациенток > 75%. Пациентки клас-
сифицировались как имевшие де-
фицит витамина D или получав-
шие препараты витамина D по на-
личию факторов риска или уров-
ню 25 (ОН)D выше или ниже 
50 нмоль/л.
Выявлено значение уровня вита-
мина D для достижения эффекта 
антирезорбтивной терапии: уве-
личение МПК поясничного отдела 
позвоночника между двумя груп-
пами не различалось при сравне-
нии исходных уровней 25 (ОН)D 
выше или ниже 30 нг/мг; уровень 
25  нг/мг (62,5  нмоль/л) являет-
ся минимально необходимым для 
достижения адекватного ответа 
на алендронат.
Итак, Фосаванс является уникаль-
ным комбинированным препара-
том, который в составе одной та-
блетки для приема всего 1 раз в 
неделю сочетает  ингибитор кост-
ной резорбции алендронат с дока-
занной эффективностью и мини-
мальную лечебную дозу витами-
на Д3, необходимого для процес-
сов формирования новой костной 
ткани.

для монотерапии Фосамаксом 
и  22,4  нг/мл (56,0  нмоль/л) для 
Фосаванса. К  15-й неделе тера-
пии Фосавансом достоверно боль-
шее число пациентов имело бо-
лее высокий уровень витамина D 
(рис. 2). Фосаванс повышал содер-
жание витамина D к  15-й неделе 
(рис. 3).
Таким образом, Фосаванс досто-
верно повышал сывороточный 
уровень витамина D по  сравне-
нию с  монотерапией Фосамак-
сом. Влияние Фосаванса на  кост-
ную резорбцию сопоставимо с та-
ковым при монотерапии Фоса-
максом. Фосаванс и  Фосамакс 

Рис. 2. К 15-й неделе терапии Фосавансом достоверно большее число 
пациентов имело более высокий уровень витамина D

Рис. 3. Фосаванс повышал содержание витамина D к 15-й неделе
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Итак, Фосаванс является 
уникальным комбинированным 

препаратом, который в составе 
одной таблетки для приема всего 1 
раз в неделю сочетает  ингибитор 

костной резорбции алендронат 
с доказанной эффективностью 

и минимальную лечебную дозу 
витамина Д3, необходимого для 
процессов формирования новой 

костной ткани.
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Как повысить 
эффективность 
лечения пациентов 
с остеопорозом?

О.Б. Ершова, д.м.н., проф., ЯГМА, г. Ярославль

Чтобы ответить на  этот не-
простой вопрос, рассмотрим 

два возможных варианта.
Вот одна из  стратегий повыше-
ния качества лечения: нужно 
правильно и  вовремя поставить 
диагноз; правильно выбрать спо-
собы лечения; назначить препа-
раты с  доказанной эффективно-
стью, возможно, использовать 
комбинацию препаратов, тем бо-
лее, что это клинически обосно-
вано; обеспечить наблюдение па-
циентов в  динамике; контроли-
ровать выполнение пациентом 

назначений; оценить эффектив-
ность лечения.
С глобальной точки зрения стра-
тегия повышения качества ле-
чения, вероятно, должна заклю-
чаться в  нормальной организа-
ции оказания медицинской по-
мощи пациентам с  остеопоро-
зом и  переломами костей. В  эту 
организацию прежде всего вхо-
дит доступность помощи, полно-
ценность ее оказания, квалифи-
кация специалистов, процесс об-
учения пациентов.
Доступность. С  одной сторо-

ны, есть возможности, с  дру-
гой стороны есть ограничения. 
Остеопорозом могут заниматься 
практически все врачи: терапев-
ты, врачи общей практики, рев-
матологи и  т. д. С  другой сторо-
ны, сказать, что на  данный мо-
мент у  всех достаточно знаний 
по  остеопорозу, было  бы не со-
всем правильно. Нет пока и  до-
статочного времени на  приеме. 
К  сожалению, нет еще третьего 
момента: желания у  конкретных 
специалистов оказывать эту по-
мощь. И получается, что на дан-

Рис. 4. Хирургическое лечение остеопоротических переломов

Не обращались
По данным 
регистрации

Обратились к врачу
Сделали рентгенограмму
Госпитализировано
Прооперировано

0

20

40

60

80

100

120

0

20

40

60

80

100
100%

84%

40%

13%

82%

25 %



73

Медицинский форум
Остеопороз:  от проверенных 

стандартов к новейшим технологиям

ЭФ. Эндокринология. 6/2010

ный момент помощь по  осте-
опорозу оказывается пациен-
там только в  кабинетах по  осте-
опорозу, в  специализированных 
центрах.
Полноценность помощи. Опять
же, говорим о  возможностях и 
ограничениях. Возможности – 
это прежде всего оборудование, 
которое позволяет своевременно 
поставить диагноз или осветить 
развитие процесса: DXA, рент-
геноморфометрия. В  РФ есть 
167 рентгеновских остеоденсито-
метров, из которых 86 (52%) на-
ходятся в  Москве! Понятно, что 
этого крайне недостаточно. Кро-
ме того, денситометрия не вхо-
дит в  программу государствен-
ных гарантий.
Что касается полноценности по-
мощи с  точки зрения хирурги-
ческого лечения остеопороти-
ческих переломов, то  по-моему, 
для всех очевидно, что надо опе-
рировать таких больных, особен-
но с  переломами проксимально-
го отдела бедра. Однако четверть 
больных с  переломами не обра-
щаются за  помощью, а  значит, 
они еще и  не регистрируются. 
Из тех, кто обратились: 84% сде-
лали только рентгенограмму, 
40% госпитализировано и  толь-
ко 13% прооперировано (рис. 4).
При этом причины отказа не убе-
дительны: операция противо-
показана, не показана, отказ па-
циента, без указания причины 
(рис. 5).
Квалификация специалистов – 
сложный вопрос. Есть такая 
французская пословица: «Зна-
ния, которые не пополняются 
каждый день, убывают каждый 
день». Это относится как к зни-
ниям врачей, так и к осведомлен-
ности пациентов о своем заболе-
вании.
Обучение пациента. Очень важ-
но работать с  пациентом, объ-
яснять ему суть заболевания. 
Объяснять, что процесс лече-
ния – длительный, что преры-
вистые курсы ни к чему хороше-
му не приведут, что стиль жиз-
ни нужно изменить. Это огром-
ная работа для врачей. Что каса-

Рис. 5. Причины отказа от госпитализации пациентов с переломами 
шейки бедра

ется выбора препаратов, то, ко-
нечно, он должен быть основан 
только на  конкретных доказа-
тельствах.
Сегодня мы говорим о  препа-
рате алендронат. Подавляющее 
большинство исследований по-
казало статистически значимое 
влияние алендроната на  сниже-
ние частоты позвоночных, вне-
позвоночных переломов, пере-
ломов бедра и предплечья. Дока-
зана эффективность препарата 
Фосаванс, представляющего со-
бой сочетание алендроната и хо-
лекальциферола. Проведенные 
в Австрии исследования показа-
ли, что менее 1 из 5 женщин при-
нимают витамин D, при том, что 
в  этой стране добавки, содержа-
щие кальций и  витамин D, рас-
пространяются бесплатно! От-
сюда вытекает обоснование при-
менения препарата Фосаванс: 
приверженность пациентов к те-
рапии витамином D и  кальци-
ем невелика, однако они приме-
няются как обязательный компо-
нент любого вида патогенетиче-
ской терапии остеопороза. С пи-
щей в организм поступает незна-

Остеопорозом могут 
заниматься практически все 
врачи: терапевты, врачи общей 
практики, ревматологи и т. д. 
С другой стороны, сказать, 
что на данный момент 
у всех достаточно знаний 
по остеопорозу, было бы не 
совсем правильно. Нет пока 
и достаточного времени 
на приеме. 

чительная часть витамина D, ин-
соляция недостаточна, существу-
ет высокая распространенность 
гиповитаминоза D.

В итоге при добавлении каль-
ция и  витамина D, по  данным 
О. М. Лесняк (2009), у  пациен-
тов возросла комплаентность 
с  50–59% до  80% и  произошло 
снижение риска переломов с  5% 
до  24%. Это колоссальные ре-
зультаты».

Операция не показана
Операция противопоказана
Отказ пациента
Без указания причины
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3%

33%
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По определению ВОЗ ка-
чество жизни – это сте-

пень восприятия отдельными 
людьми или группой людей того, 
что их потребности удовлет-
воряются, а  необходимые для 
достижения благополучия и  са-
мореализации возможности пре-
доставляются. Сущность качест-
ва жизни по  данным ВОЗ, име-
ет преимущественно социально-
психологическую природу и  за-
ключается в оценке человеком соб-
ственной удовлетворенности раз-
личными аспектами своей жизни, 
которые связаны с уровнем его за-
просов. В  понятие качества жиз-
ни человека входят:
 ■ физические критерии (тело, 

энергия, усталость, дискомфорт, 
отдых, сон);

 ■ психологические критерии (по-
ложительные эмоции, мыш-
ление, запоминание, концен-
трация внимания, самооценка, 
внешний вид, негативные пере-
живания и т. д.);

 ■ уровень самостоятельности (спо-
собность к  самообслуживанию, 
повседневная активность, ра-
ботоспособность, зависимость 
от  лекарств и  лечения). Этот 
фактор очень важен в  отноше-
нии больных остеопорозом;

 ■ общественная жизнь (личные 
взаимоотношения, обществен-
ная ценность субъекта, сексу-
альная активность);

 ■ окружающая среда (благополу-
чие, безопасность, быт, обеспе-
ченность, доступность и  каче-
ство медицинской и социальной 

помощи, доступность информа-
тизации, возможность повыше-
ния квалификации, досуг, эко-
логия);

 ■ духовность (религия, личные 
убеждения).

Качество жизни человека снижает-
ся с возрастом. У пожилого челове-
ка, даже не имеющего каких-то зна-
чимых заболеваний, по  крайней 
мере, по мнению врача или по мне-
нию самого пациента, качество 
жизни в  силу возрастных особен-
ностей будет ниже, чем у молодого 
здорового человека. Но при остео-
порозе, не говоря об его осложне-
ниях, переломы существенно ухуд-
шают и  без того уменьшающееся 
качество жизни. Все типы перело-
мов – плеча, шейки бедра, позво-
ночника – в течение года приводят 
к  прогрессивному ухудшению ка-
чества жизни (рис. 6).
Самое опасное осложнение остео-
пороза, безусловно, перелом шей-
ки бедра. Он ассоциируется с  ле-
тальностью и  инвалидизацией. 
В  20% происходит смерть, в  30% 
больные становятся полностью 
обездвиженными в  течение пер-
вого года, в 40% – не способны са-
мостоятельно передвигаться, 80% 
в  той или иной степени теряют 
способность самостоятельно себя 
обслуживать (рис. 7).
Симптомы, ассоциирующиеся с 
переломами позвонков на фоне 
остеопороза: боль в спине, груд-

ПЕРЕЛОМЫ
Предплечья
Плеча
Шейки бедра
Позвоночника

0,5       6,0        9,0        12,0

Анкета QALEFFO
(более низкий показатель отражает лучшее КЖ)

Месяцы после перелома

Ба
лл

ы

Недели
0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

Как улучшить 
качество жизни 
пациента 
с остеопорозом?

Л.А. Марченкова, к.м.н, 
ФУВ ГУ «МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского», г. Москва

Рис. 6. Качество жизни снижается в течение года после перелома
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Рис. 8. Остеопороз ассоциируется с депрессией

ной кифоз, уменьшение объема 
движений, физические ограни-
чения, уменьшение роста, психо- 
эмоциональные нарушения, де-
прессия, уменьшение социаль-
ной активности. Боль – распро-
страненный симптом остеопо-
роза. Скелетно-мышечные боли 
наблюдаются в среднем у каждо-
го четвертого больного остеопо-
розом и относятся к числу основ-
ных обращений к  врачу. Остео-
пороз – одна из основных причин 
болей в  спине у  женщин в  пост-
менопаузе. Причиной острой 
боли в  спине является недав-
но возникший (при травме и без 
таковой) спонтанный компрес-
сионный перелом тела позвонка 
(множественные переломы). Ме-
ханизм острой боли: перелом или 
частичный надлом позвонка с пе-
риостальным кровоизлиянием; 
раздражение периоста; острое 
реактивное раздражение мышц 
в пораженной области.
Хроническая боль в спине
при остеопорозе возникает на 
фоне медленных прогрессирую-
щих деформаций позвоночни-
ка. Механизм хронической боли: 
увеличение грудного кифоза, ги-
перлордоз поясничного и шейно-
го отделов позвоночника, гипер-
тонус и  спазм скелетных мышц, 
сдавление и натяжение позвоноч-
ных связок.

Все переломы позвонков клиниче-
ски значимы. Они уменьшают по-
вседневную активность, а качество 
жизни снижается с каждым после-
дующим переломом. Переломы тел 
позвонков при остеопорозе ассо-
циируется с  повышением смерт-
ности.
Кроме того, остеопороз ассоци-
ируется с  различными психо-
эмоциональными нарушениями: 
ухудшение самооценки, появление 
тревожности, физическая и  эмо-
циональная зависимость от  окру-
жающих, депрессии. Многие иссле-
дования показывают взаимосвязь 

остеопороза и  депрессии (рис.  8): 
нарастание степени выраженности 
депрессивных расстройств четко 
коррелируется с количеством ком-
прессионных переломов.
В МОНИКИ им.  М. Ф. Влади-
мирского изучению данной про-
блемы уделяется большое вни-
мание. В  частности, было обсле-
довано 350  женщин в  постмено-
паузе, в возрасте от 40 до 88 лет, 
с  различными показателями ми-
неральной плотности кости 
(МПК). Качество жизни оце-
нивалось с  помощью опросни-
ков SF-36  и  QUALEFFO-41. Уро-
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вень депрессии оценивался с по-
мощью валидизированной шка-
лы депрессии НИИ им.  Бехтере-
ва в модификации Балашовой 21. 
Для определения степени состоя-
ния и свойств тревожности при-
менялись опросники Spielberg 
и  Khanin 22. В  результате были 
сделаны следующие выводы: ка-
чество жизни женщин в постме-
нопаузе коррелирует с  МПК бе-
дра и  качество жизни достовер-
но ниже у  женщин в  менопаузе, 
страдающих остеопорозом; вы-
раженность степени депрессии 

зависит от  МПК бедра; степень 
тревоги коррелирует с МПК шей-
ки бедра.
Можно ли улучшить качество жиз-
ни пациентов с остеопорозом? Без-
условно. Основополагающим фак-
тором является патогенетическая 
терапия: снижение риска перело-
мов у пациентов, безусловно, улуч-
шает их качество жизни. Это было 
показано в  клинических испыта-
ниях на определенном ряде препа-
ратов, применяемых для лечения 
остеопороза.
Например, было проведено япон-
ское исследование, включав-
шее 44  женщины в  постменопау-
зе (средний возраст 69,8 лет), име-
ющих боли в  спине и  суставах, 
но  способных самостоятельно хо-
дить. Больные были рандомизи-
рованы на две группы лечения пе-
рекрестный дизайн: группа А  по-
лучала алендронат 5  мг/сут. 4  ме-
сяца, альфакальцидол 0,5  мкг/сут. 
2  месяца; группа В – альфакаль-
цидол 0,5  мкг 4  месяца, алендро-
нат 5  мг/сут. 2  месяца. QOL оце-
нивалось с  помощью опросни-
ка JOQOL, уровень боли в  спи-
не – по  визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ). Вывод: алендро-
нат, но  не альфакальцидол досто-
верно улучшал связанное с  боле-
вым синдромом QOL и уменьшал 
интенсивность суставных болей 
по ВАШ.
В связи с  тем, что исследования 
влияния терапии на качество жиз-
ни у  пациентов с  остеопорозом 
сейчас представляют большой ин-
терес, была открыта проспектив-
ная наблюдательная программа 
оценки комплаентности и  каче-
ства жизни у пациентов с первич-
ным остеопорозом, получающих 
терапию алендронатом натрия 
и витамином D3.
Цели программы:
 ■ изучить уровень приверженно-

сти при лечении больных пер-
вичным остеопорозом к  препа-
рату Фосаванс в  реальной кли-
нической практике;

 ■ оценить влияние терапии Фоса-
вансом на качество жизни у па-
циентов с остеопорозом на осно-
вании опросника SF-36;

 ■ оценить изменение психо-эмо-
ционального состояния в  срав-
нении с  исходным уровнем 
на  основании валидизирован-
ной шкалы депрессии НИИ 
им.  Бехтерева в  модификации 
Балашовой 21  и  шкалы оценки 
состояния и свойств тревожно-
сти Spielberg и Khanin 22;

 ■ исследовать влияние терапии 
Фосавансом на  частоту пере-
ломов, динамику показателей 
МПК, психо-эмоциональное ка-
чество жизни больных.

Критерии включения в  исследо-
вание:
 ■ мужчины и женщины в возрас-

те старше 50 лет;
 ■ для женщин – длительность 

постменопаузы не менее 2  лет, 
либо двухсторонняя овариэкто-
мия не менее 2 лет назад;

 ■ диагностированный остеопо-
роз (Т-кр. позвоночника или бе-
дра ≤ 2,5  по  данным двухэнер-
гетической рентгеновской аб-
сорциометрии) или остеопе-
ния (Т-кр. позвоночника или бе-
дра ≤ 1,5) при наличии как ми-
нимум одного компрессионно-
го перелома позвонка на  рент-
геновском снимке или низкоэ-
нергетического перелома бедра 
в анамнезе;

 ■ пациент не должен получать те-
рапию по  поводу остеопороза 
в течение 6 месяцев (за исключе-
нием препаратов кальция и/или 
витамина D);

 ■ желание и  возможность под-
писать информированное со-
гласие, участвовать и  запол-
нять необходимые опросники.

Продолжительность программы – 
18  месяцев, скрининг (набор па-
циентов) – 3 месяца, лечение и на-
блюдение – 12 месяцев (3 визита), 
завершение программы – 3  меся-
ца. Общее количество пациентов – 
около 1200, врачей – 60, у  одно-
го врача в  среднем 20  пациентов. 
В  настоящее время программа 
продолжается, в  ней уже участву-
ют 38 врачей (эндокринологи, рев-
матологи, неврологи, терапевты, 
рентгенологи, гинекологи, радио-
лог) из Москвы и Московской об-
ласти.С докладом выступает Л.А. Марченкова

Например, было проведено 
японское исследование, включавшее 

44 женщины в постменопаузе 
(средний возраст 69,8 лет), 

имеющих боли в спине и суставах, 
но способных самостоятельно 

ходить.
алендронат, но не альфакальцидол 

достоверно улучшал связанное 
с болевым синдромом QOL 

и уменьшал интенсивность 
суставных болей по ВАШ.
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Оданакатиб – 
инновация в лечении 

остеопороза

О.М. Лесняк, д.м.н., проф., 
УГМА, г. Екатеринбург

Препарат Оданакатиб – но-
вая перспективная разработ-

ка американской компании Merck 
& Co. Это специфический высо-
ко потентный биодоступный при 
приеме per os ингибитор протео-
литического фермента катепси-
на К, играющего ключевую роль 
в  деструкции костной ткани. 
В  отличие от  бисфосфонатов со-
храняет жизнеспособность осте-
окластов и  их активность, вклю-
чая кислотную секрецию. Селек-
тивно подавляет удаление бел-
ков матрикса. В  доклинических 
исследованиях и  исследовани-

ях  I фазы селективно и  обрати-
мо подавлял катепсин К и быстро 
снижал уровень костной резорб-
ции. Селективно подавляет толь-
ко протеолиз и  не вмешивает-
ся в другие активности остеокла-
стов и не вызывает их гибель. Ак-
тивность и всасывание не зависят 
от приема пищи.
В исследованиях препарата при-
нимали участие женщины в пост-
менопаузе (в первом – 49, во вто-
ром – 30). Задачей была оцен-
ка безопасности, переносимости, 
фармакокинетики, фармакодина-
мики препарата. Результаты сви-

детельствуют, что Оданакатиб 
хорошо переносится, одинако-
во подавляет маркеры резорбции 
при двух режимах приема – 1 раз 
в  день 3  недели или раз в  неделю 
21  день. Фармакокинетический 
профиль свидетельствует о  целе-
сообразности еженедельного при-
ема. Эффективная доза – 50  мг 
в неделю.
Исследования II фазы были посвя-
щены получению доказательств 
эффективности Оданакатиба при 
постменопаузальном остеопоро-
зе. Наблюдения проводились в те-
чение 1 года и продлились на вто-

Выступление О.М. Лесняк

Три года лечения Оданакатибом 
сопровождались прогрессивным 
повышением МПК. Препарат 
хорошо переносился. Маркеры 
резорбции оставались подавленными. 
Маркеры костеобразования 
вернулись практически к исходным 
показателям. Эффект Оданакатиба 
был обратимым – при отмене маркеры 
резорбции медленно повышались, 
МПК медленно снижалась.
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рой год. Подбирались различные 
дозы препарата или давали плаце-
бо, оценивалось влияние на мине-
ральную плотность кости (МПК) 
и маркеры костного метаболизма.
В это исследование было включе-
но 399  женщин с  МПК в  позво-
ночнике или шейке бедра Т-кр. 
от  –2,0  до  –3,5, без переломов 
(в том числе при рентгеноморфо-
метрии позвоночника). Все по-
лучали витамин D 5600  МЕ/нед., 
при необходимости – кальций 
500  мг/день. Выяснилось, что 
препарат хорошо работает в  от-
ношении МПК: плацебо и  доза 
3 мг 1 раз в неделю практически 
не влияют на  МПК, а  три высо-
кие дозы (10, 25, 50 мг) повыша-
ют минеральную плотность ко-
сти. Итак, чем выше доза, тем 
выше эффективность повыше-
ния МПК. За  12  месяцев иссле-
дования (а  потом и  за  24  меся-
ца) эффект в  отношении приро-
ста минеральной плотности со-
ответствовал тому, который на-
блюдается при лечении бисфос-
фонатами. Такой  же эффект был 
и для МПК шейки бедра. При би-
опсии кости не выявлено анома-
лий, не найдено гигантских осте-
окластов. У  пациентов, которые 
получали плацебо или малень-
кие дозы, продолжалось ухудше-
ние МПК.
Что касается побочных эффек-
тов, то  особое внимание уделя-
лось поражениям кожи и  инфек-
циям верхних дыхательных пу-
тей, поскольку они с  повышен-
ной частотой отмечались в  ис-
следовании баликатиба. Одна-
ко их не было выявлено. Выводы: 
два года лечения Оданакатибом 
женщин в  постменопаузе с  низ-
кой МПК повышали минераль-
ную плотность в  позвоночнике 
и Total hip дозозависимым спосо-
бом. Изменения маркеров костно-
го обмена также были дозозави-
симыми. Безопасность и  перено-
симость Оданакатиба не отлича-
лись от плацебо.
Недавно было опубликовано про-
должение этого исследования – 
его третий год. Наблюдались 
189  женщин, была проведена пе-

рерандомизация. Те, кто ранее по-
лучал препарат, принимали пла-
цебо, а те, кто принимал плацебо, 
теперь получали 50  мг препарата 
1 раз в неделю.
Важно было рассмотреть и эффек-
тивность, и  безопасность, и  эф-
фект прекращения лечения препа-
ратом. У пациентов, которые ста-
ли принимать плацебо, МПК сни-
зилась. В отличие от бисфосфона-
тов, Оданакатиб не кумулируется 
в костной ткани, и это делает его 
более «мобильным препаратом» – 
при прекращении приема эффект 
сразу  же исчезает. У  тех пациен-
тов, которые ранее получали пла-
цебо, а  теперь начали принимать 
препарат, минеральная плотность 
продолжала расти. Это отличает 
препарат от  бисфосфонатов. При 
приеме бисфосфонатов в  опре-
деленный момент МПК снижа-
ется, а  здесь  же она продолжала 
нарастать. Выводы: 3  года лече-
ния Оданакатибом сопровожда-
лись прогрессивным повышением 
МПК. Препарат хорошо перено-
сился. Маркеры резорбции оста-
вались подавленными. Марке-
ры костеобразования вернулись 
практически к  исходным показа-
телям. Эффект Оданакатиба был 
обратимым – при отмене марке-
ры резорбции медленно повыша-
лись, МПК медленно снижалась.
Таким образом, Оданакатиб – но-
вый перспективный препарат 
для лечения постменопаузаль-
ного остеопороза. При его прие-
ме происходит селективное пода-
вление резорбции. Он эффектив-
но и быстро повышает МПК, хо-
рошо переносится, эффект обра-
тим.
Хочется отметить, что исследо-
вание продолжается, сейчас про-
водится III фаза. В нем участвуют 
женщины с постменопаузальным 
остеопорозом, рандомизировано 
16200 человек. Одна группа полу-
чает 50  мг препарата раз в  неде-
лю, другая – плацебо плюс вита-
мин D. Учитываются морфоме-
трические переломы позвонков, 
переломы шейки бедра, внепоз-
вонковые переломы. Будем ждать 
результатов.

«Кабинет здоровья» компании MSD

Спикеры и гости симпозиума

Слушатели на симпозиуме по препаратам 
для лечения остеопороза
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Целью нашего исследования 
было изучение приверженно-

сти пациентов с  малоэнергетиче-
скими переломами верхних конеч-
ностей и  позвоночника к  диагно-
стике и лечению системного осте-
опороза.
Объектами исследования стали 
мужчины старше 60  лет и  жен-
щины старше 50 лет, обратившие-
ся в травматологические клиники 
Санкт-Петербурга с  впервые вы-
явленными малоэнергетическими 
переломами: дистального отдела 
костей предплечья, проксималь-
ного отдела плечевой кости, ком-
прессионных тел позвонков.
На первом этапе исследования 
проходило собеседование с  трав -
матологом-ортопедом в  трав-
матологическом пункте, запол-
нение врачом первичной анке-
ты пациента, соответствующего 
критериям, направление на  кон-
сультацию в  поликлинику при 
ФГУ РНИИТО им.  Р. Р. Вреде-
на. На втором этапе пациента ос-
матривал врач-специалист в  по-
ликлинике, заполнял регистра-
ционную карту, информировал 
о  высоком риске возможном на-
личии остеопороза, и, соответ-
ственно, высоком риске малоэ-
нергетических переломов и  реко-
мендовал выполнить денситоме-
трию. Пациент проходил двусто-
роннюю рентгеновскую абсорбци-
ометрию на  аппарате Lunar фир-

мы GE. Обследовались пояснич-
ный отдел позвоночника и  прок-
симальный отдел левой бедрен-
ной кости. Регистрационная кар-
та включала паспортные данные, 
факторы риска остеопороза, пред-
шествующее лечение, результаты 
денситометрии, назначенное ле-
чение, данные динамического на-
блюдения (контрольная денсито-
метрия, вновь случившиеся пере-
ломы и т. д.). На третьем этапе па-
циент проходил повторный при-
ем в  поликлинике с  результата-
ми денситометрии. Врач заносил 
данные о  состоянии костной тка-
ни в карту, назначал лечение.
В исследовании, проводившемся 
с  мая 2009  года по  2010  год, уча-

ствовало 11  травматологических 
пунктов Санкт-Петербурга. За это 
период к  специалисту было на-
правлено 248  пациентов, из  них 
на прием обратилось лишь 77 па-
циентов, что составило 32% 
(рис.  9).
Консультация специалиста по на-
правлению из  травмпункта осу-
ществлялась бесплатно. Среди 
обратившихся к  специалисту па-
циентов преобладали женщины 
(99%), средний возраст состав-
лял 62 года. Основная локали-
зация переломов – кости пред-
плечья (68%, 52  человека), затем 
плечевая кость (19%, 15  человек) 
и  тела позвонков (13%, 10  чело-
век) (рис. 10).

Приверженность 
пациентов 

с малоэнергетическими 
переломами костей 

к диагностике и лечению 
системного остеопороза

В.И. Хрулев, к.м.н., 
РНИИТО им. Р.Р. Вредена, г. Санкт-Петербург

Рис. 9. Приверженность пациентов с малоэнергетическими переломами 
к обследованию у специалиста на выявление остеопороза по направлению 
врачей травматологических пунктов
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Рис. 10. Основные характеристики обследованной группы

Тела позвонков
Плечевая кость
Кости предплечья

Мужчины – 1 (1%), женщины – 76 (99%)
Средний возраст – 62 года (σ = 8)
Локализация перелома:
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Риc. 11. Диагнозы пациентов

Из них на повторный прием пришло 
всего 34 человека (44%). Минераль-
ная плотность костной ткани в сред-
нем составила: в  поясничном отде-
ле позвоночника –2,4 SD (1,0), шей-
ки бедренной кости –1,6  SD (0,95). 
По  результатам всех исследова-
ний с  учетом факторов риска, дан-
ных о случившемся переломе и дан-
ных денситометрии диагноз «осте-
опороз» был установлен 86% паци-
ентов (28 человек). Диагноз «остео-
пения» был поставлен 12% (4 чело-
века). Норма была зафиксирована 
у 5% (2 человека) (рис. 11).
В соответствии с  диагнозом на-
значалось лечение. При норме или 
остеопении было рекомендовано 
минимизировать факторы риска, 
назначались препараты кальция 
и витамина D3. Пациентам с остео-
порозом также было рекомендова-
но минимизировать факторы риска, 
и назначался алендронат 70 мг и ви-
тамин D3 2800 МЕ один раз в неде-
лю, препараты кальция.
Итак, по результатам исследования 
выявлены следующие факты. При-
верженность пациентов с  малоэ-
нергетическими переломами к  об-
следованию у  специалистов на  ди-
агностирование остеопороза по на-
правлению врачей травмпунктов 
составила 32%. Приверженность 
обратившихся к  специалисту па-
циентов к  выполнению денситоме-
трии составила 44%. Подавляющую 
часть пришедших на  консультацию 
составили женщины (99%). У боль-
шинства пациентов обследованной 
группы (83%) диагностирован осте-
опороз.

Подготовила Я. Соловьева
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Научная тематика первого дня 
конференции была посвя-

щена медикосоциальному значе-
нию остеопороза в мире, в частно-
сти, в России, США. Однако, как 
отметил в своем приветственном 
слове к участникам конференции 
Г.А. Оноприенко, директор МОНИ-
КИ им. М.Ф. Владимирского, член-
корреспондент РАМН, профессор, 
в России значению системного осте-
опороза в ухудшении качества жиз-
ни пожилых граждан долгое вре-
мя не придавали серьезного значе-
ния. «Сейчас мы осознаем, насколь-
ко важно не только изучать эту про-
блему, но и пропагандировать мето-
ды профилактики остеопороза сре-
ди людей старшего возраста, что-
бы они чувствовали себя комфор-
тно»,  – подчеркнул он. Между тем в 
США данное заболевание давно на-
ходится в центре внимания врачей 

первичного звена, что неудивитель-
но, ведь, по словам М.К. Магилла, 
председателя семейной и профилак-
тической медицины Медицинской 
школы Университета Юты (США), 
80% пациентов с характерными жа-
лобами обращаются именно к вра-
чам общей практики. Качеству ме-
дицинской помощи и уровню зна-
ний населения и врачей по остеопо-
розу в России (на примере Москов-
ской области) был посвящен доклад 
А.В. Древаля, главного эндокрино-
лога Московской области, руково-
дителя отделения терапевтической 
эндокринологии факультета усо-
вершенствования врачей МОНИ-
КИ им. М.Ф. Владимирского, д. м. н., 
профессора. Его выступление осно-
вывалось на исследовании, прове-
денном среди врачей и жителей Мо-
сковской области (МО). Одной из 
целей исследования было выявле-

ние спектра специалистов, занима-
ющихся остеопорозом (ОП), и опре-
деление качества медицинского об-
служивания. Для этого был прове-
ден анкетный опрос 503 врачей МО 
17 специальностей со стажем рабо-
ты от одного года до 52 лет. Выясни-
лось, что ведением больных с ОП за-
нимаются, в первую очередь, эндо-
кринологи, ревматологи, невроло-
ги и акушеры-гинекологи. Причем, 
71% из них назначает больным ан-
тиостеопоротические препараты, 
при этом большинство (56%) при-
меняет для лечения ОП препараты 
кальция и только 29% врачей при-
меняют бисфосфонаты. По мнению 
опрошенных специалистов, на ка-
чество медицинской помощи боль-
ным ОП оказывают влияние высо-
кая стоимость препаратов для лече-
ния остеопороза, отсутствие феде-
ральной программы по ОП и низкая 

Взгляд врачей различных 
специальностей 
на профилактику, диагностику 
и лечение остеопороза

Медицинский форум

Проблема остеопороза – одна из важнейших проблем здравоохранения не только в России, 
но и во всем мире. Ежегодно в мире происходит более 1,5 миллионов остеопоротических 

переломов. По данным Российской Ассоциации по остеопорозу, в России этим заболеванием 
страдают каждая третья женщина и каждый четвертый мужчина. Вот почему остеопороз 

требует пристального внимания врачей разных специальностей – как в плане его 
профилактики и диагностики, так и в лечении данного заболевания. 11–12 ноября 2010 года 

в конференц-зале Московского областного научно-исследовательского клинического института 
им. М.Ф. Владимирского состоялась I научно-практическая конференция с международным 

участием «Взгляд врачей различных специальностей на профилактику, диагностику и лечение 
остеопороза» под председательством профессоров Б.В. Агафонова, А.В. Древаля, О.М. Лесняк, 

М.К. Магилл и доктора Д.Р. Фаулер. Организаторами мероприятия выступили: Министерство 
здравоохранения Московской области, ГУ «Московский областной научно-исследовательский 

клинический институт им. М.Ф. Владимирского», факультет усовершенствования врачей 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Российская Ассоциация по остеопорозу и ГК «Медфорум».
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оснащенность денситометрами. Для 
того чтобы выяснить степень осве-
домленности населения МО о дан-
ном заболевании и профилактиче-
ских методах предупреждения осте-
опороза, параллельно было прове-
дено анкетирование методом слу-
чайной выборки 2023 респонден-
тов, не страдающих ОП, в возрас-
те от 20 лет и до 93 лет. Результаты 
показали, что 56% опрошенных уже 
слышали о проблеме ОП и 44% – о 
профилактике заболевания. Основ-
ными источниками информации об 
остеопорозе названы врачи-тера-
пев-ты (31%), телевидение (29%), га-
зеты (25%) и радио (21%). 28% ре-
спондентов занимались профилак-
тикой ОП самостоятельно. В основ-
ном  – женщины в возрасте 50–59 
лет (37%). Гораздо реже профилак-
тику заболевания проводили люди 
в возрасте до 30 лет (18%) и стар-
ше 70 лет (19%). Основываясь на ре-
зультатах исследования, профессор 
А.В. Древаль озвучил следующие 
выводы: для оптимизации каче-
ства лечения больных остеопоро-
зом в МО необходимо повысить 
уровень знаний врачей, улучшить 
материально-техническую базу 
и ввести ОП в ранг социально-
значимых заболеваний, следует так-
же повышать информированность 
населения о методах профилактики 
остеопороза с помощью СМИ и вра-
чей первичного звена. 
Безусловно, остеопороз – актуаль-
ная проблема, требующая присталь-
ного внимания и органов управле-

ния здравоохранения, и научного 
сообщества. По словам О.М. Лес-
няк, вице-президента Российской 
ассоциации по остеопорозу, заве-
дующей кафедрой общей врачеб-
ной практики Уральской государ-
ственной медицинской академии, 
д. м. н., профессора, каждая тре-
тья женщина и каждый четвертый 
мужчина в России страдают осте-
опорозом, а у 40% жителей нашей 
страны определяются признаки 
остеопении. Это означает, что 34 
миллиона россиян имеют риск низ-
коэнергетических переломов. В це-
лом каждую минуту в РФ у людей 
старше 50 лет происходит 7 пере-
ломов позвонков и 17 внепозвонко-

вых переломов, а каждые пять ми-
нут – перелом шейки бедра. «Систе-
ма помощи больным с переломом  
бедра в России не организована, – 
утверждает профессор О.М.  Лес-
няк. – Около четверти больных не 
обращаются за медицинской помо-
щью, госпитализируются только 
33–46% пострадавших, 12–14% по-
лучают оперативное пособие. Ле-
тальность после перелома прок-
симального отдела бедра в ряде 
российских городов доходит до 
45–52%». 
Вот почему так важно вовремя ди-
агностировать такое заболевание, 
как остеопороз. Как известно, «зо-
лотым стандартом» диагностики 

О.М. Лесняк и Г.А. Оноприенко А.В. Древаль

Гости  мероприятия
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остеопороза является DXA денси-
тометрия. В настоящее время в Рос-
сии из имеющихся 167 таких аппа-
ратов больше половины установле-
ны в Москве, в городах же Сибири 
и Дальнего Востока работают все-
го 16 аппаратов. При этом прове-
дение денситометрического иссле-
дования в России не входит в про-
грамму госгарантий. Но в 2008 году 
ВОЗ опубликован принципиально 
новый подход к прогнозированию 
риска переломов: расчет 10-летне-
го абсолютного риска переломов на 
основе оценки клинических факто-
ров риска в комбинации с результа-
том исследования МПК в шейке бе-

дра или без него (FRAXTM). Расчет 
проводится с помощью компьютер-
ной программы на сайте www.shef.
ac.uk/FRAX. Ресурс доступен любо-
му врачу, имеющему доступ в Ин-
тернет. Использование FRAX для 
прогнозирования риска переломов 
позволяет более точно характеризо-
вать степень риска и назначать ле-
чение в зависимости от достижения 
определенного порога вмешатель-
ства. Леска Хэдли, врач отделения 
семейной медицины, председатель 
секции терапии центра «Джей-Пи-
Эс Хелт Нетуорк», Форт-Уорт, штат 
Техас (США) посвятила свое высту-
пление диагностике и профилак-
тике эпизодов падений у пациен-
тов пожилого и старческого возрас-
та. «Почему это так важно? Потому 
что осложнения, развившиеся в ре-
зультате падений, являются основ-
ной причиной смерти от травм у 
людей старше 65 лет, – поясняет 
она. – Американское гериатриче-
ское общество совместно с Британ-
ским гериатрическим обществом и 
Американской академией хирургов-
ортопедов даже разработали объе-
диненные рекомендации, целью ко-
торых является оптимизировать об-
следование и последующие вмеша-
тельства, направленные на преду-
преждение падений у больных по-
жилого и старческого возраста». 
Врачу необходимо уметь прово-
дить опрос пациентов с падениями 
в анамнезе, комплексную оценку су-
ществующих факторов риска паде-

ний, знать эффективные способы 
вмешательства, направленные на 
снижение риска. 
С доказательными методами выяв-
ления, диагностики и ведения па-
циентов с остеопорозом в семей-
ной медицине в США познако-
мил участников конференции про-
фессор М.К. Магилл. Он рекомен-
довал российским медикам назна-
чать всем своим пациентам старше 
50 лет витамин D и кальций, всем 
женщинам старше 65 лет и мужчи-
нам старше 70 лет проводить регу-
лярный скрининг (ДЭРА, FRAX), 
лечить остеопороз при T < -2,5, ле-
чить остеопению при T от -1,5 до 
-2,5, если вероятность перелома бе-
дра в ближайшие 10 лет составляет 
более 3% или вероятность перелома 
от падения в ближайшие 10 лет со-
ставляет более 20%. 
В США остеопения и остеопо-
роз по тяжести заболевания яв-
ляются важнейшими проблема-
ми общественного здравоохране-
ния. Как правило, женщины дан-
ными недугами страдают чаще, 
чем мужчины. Оказывает ли влия-
ние применение женщинами кон-
трацептивов на развитие остеопо-
роза? Этой теме была посвящена 
научная программа второго дня. 
Ответ на данный вопрос лежал в 
основе выступления Д.Р. Фаулер, 
вице-президента по академиче-
ским вопросам медицинского цен-
тра «Джей-Пи-Эс Хелт Нетуорк», 
Форт-Уорт, штат Техас (США), ма-

Леска Хэдли

М.К. Магилл

Д.Р. Фаулер
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гистра естественных наук. В США 
проживают 62 миллиона женщин 
детородного возраста. Из 43 мил-
лионов фертильных, ведущих по-
ловую жизнь женщин 89% приме-
няют контрацепцию, так как не же-
лают беременности. Согласно ряду 
исследований, между женщина-
ми, принимавшими оральные кон-
трацептивы, и контрольной груп-
пой существенная разница в МПК 
не выявлена. Некоторые исследо-
вания показывают, что МПК сни-
жается у пациенток, длительно ис-
пользующих парэнтеральные кон-
трацептивы, что не отмечено в 
случаях попеременного примене-
ния парэнтеральных и комбиниро-
ванных оральных контрацептивов 
(КОК). Из инъекционных контра-
цептивов в США доступен лишь 
один – Depo-Provera (DMPA), так 
вот в данном случае была отме-
чена связь между применением 
DMPA и увеличением вероятно-
сти переломов. Вот почему Обще-
ство специалистов медицины юно-
шеского возраста, Американская 
коллегия акушеров и гинеколо-
гов, ВОЗ рекомендуют применять 
Depo-Provera при условии соответ-
ствующего консультирования. По 
мнению Е.Н. Андреевой, заведую-
щей отделением эндокринной ги-
некологии ФГУ «Эндокринологи-
ческий научный центр Росмедтех-
нологий», профессора, примене-
ние методов контрацепции важ-
но для женщин всех возрастных 

категорий  – от юного до периода 
перименопаузы. Более того, пер-
спективные рандомизированные 
исследования по эффективности 
и безопасности КОК доказывают 
возможность широкого использо-
вания этих препаратов, как с кон-
трацептивной, так и с лечебной и 
профилактической целью. Напри-
мер, использование КОК вызыва-
ет снижение риска развития ми-
омы матки на 17% каждые 7 лет 
использования, приводит к сни-
жению риска развития колорек-
тального рака на 20%, способству-
ет снижению частоты ревматоид-
ного артрита на 50%. Как прави-
ло, хрупкость, ломкость костей на-
блюдается у людей пожилого воз-
раста. Однако низкая минеральная 
плотность кости может встречать-
ся и у молодых девушек, актив-
но занимающихся спортом. Врач 
Э.А. Джой, действительный член 
Американской коллегии спортив-
ной медицины (ACSM), Отделе-
ние семейной и профилактической 
Медицины, Университет Юты, г. 
Солт-Лейк-Сити (США), в своем 
выступлении дала представление 
о принятом в Северной Америке 
подходе к выявлению низкой МПК 
у спортсменок, дальнейшему веде-
нию пациенток и определение низ-
кой МПК как части «Триады спор-
тсменки». Понятие «Триада спор-
тсменки» охватывает три отдель-
ных, но тесно взаимосвязанных со-
стояния: энергетический дефицит, 

менструальную дисфункцию, низ-
кую минеральную плотность ко-
сти. Вот почему полноценное пи-
тание имеет исключительную важ-
ность для спортсменок, а отсут-
ствие менструации нельзя считать 
нормальной адаптацией для заня-
тий спортом. А в диагностике и ле-
чении этого состояния у спортсме-
нок должна принимать участие ко-
манда представителей разных спе-
циальностей. 
Несмотря на серьезность и значи-
мость проблемы, остеопороз на се-
годняшний день в большинстве 
стран Восточной Европы и Цен-
тральной Азии не признан на го-
сударственном уровне как важней-
шая социальная проблема здраво-
охранения. А ведь только в России 
остеопорозом страдают 14 милли-
онов человек, у 20 миллионов вы-
явлена остеопения. Многие рос-
сийские клиницисты, выступая на 
конференции, среди проблем, усу-
губляющих ситуацию, особенно 
отмечали низкую информирован-
ность населения о проблеме остео-
пороза и недостаток квалифициро-
ванных медицинских кадров. Меж-
ду тем необходимо, чтобы Россия 
достигла международных стандар-
тов помощи больным остеопоро-
зом, что позволит обеспечить сни-
жение заболеваемости, как на ин-
дивидуальном, так и на популяци-
онном уровне. 

Подготовила
 Светлана Евстафьева 

Слушатели на докладе О.М. Лесняк
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16–17 ноября 2010 г. в здании Правительства Москвы состоялась IV городская научно-
практическая конференция «Эндокринологические аспекты в педиатрии». Конференция 

проходила в рамках направления «Внедрение новых медицинских технологий, методик лечения 
и профилактики заболеваний в практическое здравоохранение города Москвы и Московского 

региона». Впервые мероприятие, организаторами которого выступили Правительство 
Москвы и Департамент здравоохранения Москвы, транслировалось в режиме онлайн. 

Ранняя диагностика заболеваний 
у детей дает возможность при-

менять эффективные методы лече-
ния, которые являются малоуспеш-
ными  на более поздних стадиях па-
тологического процесса. Например, 
уже доказано, что все дети с син-
дромом Дауна имеют врожденный 
гипотиреоз. Следовательно, их ум-
ственное развитие напрямую зави-
сит от того, как скоро врач назна-
чит специфическую терапию для 
лечения этой эндокринной патоло-
гии. Немаловажная роль в выявле-
нии того или иного эндокринного 
заболевания у детей в первые дни 
их жизни отводится неонатальной 

скрининговой программе. На сегод-
няшний день в мире скринируют-
ся от 7 до 30 заболеваний у детей в 
постнатальном периоде. В России 
система контроля ранней диагно-
стики в виде неонатального скри-
нинга пока ведется по 5 патологи-
ям. Причем, как отметил в своем 
выступлении А.Г. Румянцев, глав-
ный педиатр Департамента здра-
воохранения Москвы, директор 
ФГУ ФНКЦ детской гематологии, 
член-корр. РАМН, д. м. н., профес-
сор, этот дорогостоящий и слож-
ный мониторинг требует высокой 
организации труда. Начиная с 2006 
года, в Москве с помощью скринин-

говой программы было обследова-
но 5 миллионов новорожденных. 
В результате было выявлено 2043 
случая врожденного гипотирео-
за и 663 случая адреногенитально-
го синдрома. Сейчас в ряде развива-
ющихся стран применяется метод 
дородового скрининга. Начало ему 
положило открытие, сделанное в 
1996 году ученым из Сингапура. Он 
установил, что ребенок, находясь в 
утробе матери, обменивается с ней 
клетками. Таким образом, из крови 
будущей мамы можно выделить ну-
клеиновую кислоту ее ребенка, что 
в конечном итоге сегодня позволяет 
скринировать 10 генетических забо-

Эндокринологические 
аспекты в педиатрии

М. Б. Анциферов, О. В. Духарева, В. А. ПетерковаПриветственное слово А. Г. Румянцева

Медицинский форум
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леваний будущего младенца. У жен-
щины появляется выбор – оставить 
тяжелобольного или избавиться от 
него. В случае если женщина рожа-
ет малыша с патологией, врачи смо-
гут приступить к лечению чуть ли 
не с момента его рождения. Вполне 
вероятно, что с приобретением не-
обходимого оборудования, подоб-
ный мониторинг получит развитие 
и в Москве. 
На сегодняшний день эндокринные 
заболевания детей занимают чет-
вертое место среди других тяжелых 
патологий. Благодаря развитию со-
временной диагностики и, в целом, 
всей эндокринологической службы 
Москвы, за последние 10 лет в два 
раза увеличилась выявляемость де-
тей с различными эндокринными 
патологиями. Если пять-шесть лет 
тому назад наиболее распростра-
ненной среди них была патология 
щитовидной железы, то сейчас на 
первое место выходит ожирение. 
«Количество детей с ожирением 
увеличилось в три раза,  – отмеча-
ет О.В. Духарева, главный детский 
эндокринолог Департамента здра-
воохранения Москвы,   к.м.н.  – При-
чем за последние шесть лет на 32,4% 
выросло число страдающих зареги-
стрированным ожирением детей в 
возрасте от 3 до 7 лет». Бесспорно, 
по тяжести осложнений, сложно-
сти лечения сахарный диабет опе-
режает все остальные патологии. 
В целом за последние 15 лет карти-
на распространения сахарного ди-
абета (СД) типа 1 существенно не 
менялась, однако патология ста-
ла в два раза чаще регистрировать-
ся среди подростков. Значительную 
помощь в контроле течения заболе-
вания и ведением соответствующей 
коррекции в лечении сахарного ди-
абета оказывают окружные дет-
ские эндокринологические отделе-
ния (ДОЭО), созданные на базе го-
родских детских поликлиник в 2007 
году. Отделения имеют в своем со-
ставе школу сахарного диабета, ка-
бинет экспресс-диагностики, где, 
кроме определения глюкозы крови, 
глюкозы мочи и кетонов, имеется 
возможность определения гликиро-
ванного гемоглобина и микроаль-
буминурии. Учитывая результаты 
трехлетней работы по постоянному 
диспансерному наблюдению детей с 
сахарным диабетом на базе окруж-

ных отделений, можно отметить их 
огромную роль в предупреждении 
развития осложнений заболевания 
и, тем самым, ранней инвалиди-
зации детей с сахарным диабетом 
типа 1. Трудно переоценить значе-
ние деятельности «Тиреокабине-
тов» ДОЭО в своевременном выяв-
лении различных заболеваний щи-
товидной железы, а также органи-
зации динамического контроля их 
течения на фоне терапии и созда-
ние «Тиреореестра». Создание дет-
ских эндокринологических отделе-
ний с увеличением штатов детских 
эндокринологов и расширением 
диагностических возможностей 
явилось реальным шагом для во-
площения основных направлений 
дальнейшего совершенствования 
эндокринологической помощи дет-
скому населению Москвы. В планах 
на ближайшую перспективу – соз-
дание Центра патологии пола, где 
будут работать специалисты самых 
разных направлений. Безусловно, 
ранняя диагностика той или иной 
патологии у ребенка, а также сво-
евременно начатое грамотное лече-
ние позволяют существенно сни-
зить тяжесть заболевания и затем 
передать его во взрослую поликли-
ническую службу с менее серьез-
ными осложнениями. «Задача пе-
диатров и эндокринологов – обе-
спечить оптимальное физическое и 
половое развитие детям и подрост-
кам с различными заболевания-
ми эндокринной системы, передать 
пациента хорошо компенсирован-
ным и предоставить терапевту са-
мую полную информацию», – под-
черкнула В.А. Петеркова, главный 
детский эндокринолог Минздрав-
соцразвития РФ, директор Инсти-
тута детской эндокринологии ФГУ 
ЭНЦ, профессор, д. м. н. Как уже 
отмечалось ранее, то, с какой скоро-
стью растет количество детей, стра-
дающих ожирением во всем мире, 
вызывает обеспокоенность меди-
цинского сообщества. В 2008 году 
был даже принят международный 
консенсус по профилактике и лече-
нию ожирения у детей. В России за 
последние 30 лет количество детей 
с ожирением увеличилось в 4 раза, 
подростков – в 3 раза. На сегодняш-
ний день их насчитывается около 3 
миллионов. Ожирение – это муль-
тисистемное заболевание, которому 

сопутствуют артериальная гипер-
тензия, нарушение липидного обме-
на, метаболический синдром, сахар-
ный диабет, заболевание коры над-
почечников, синдром поликистоз-
ных яичников, различные психоло-
гические проблемы и многое дру-
гое. Вот почему так важно его вы-
явление на ранней стадии, чтобы не 
дать развиться в дальнейшем тяже-
лой патологии. Как отметила про-
фессор В.А. Петеркова, у 50% де-
тей, страдающих ожирением, опре-
деляется метаболический синдром. 
Метаболический синдром является 
основой для дальнейшего развития 
диабета типа 2 в зрелом возрасте. 
В качестве лечения ребенку с ожи-
рением назначают диету, физиче-
ские нагрузки и лекарственную те-
рапию. Но начинается оно с беседы 
с родителями, ведь подчас именно 
низкий уровень знаний родителей 
о возможных осложнениях ожи-
рения, о важности формирования 
стереотипа правильного питания у 
детей с самого раннего возраста мо-
жет стать причиной неэффективно-
сти лечения. Сегодня данной пато-
логии придается настолько важное 
значение, что для усовершенство-
вания ее профилактики и лечения 
в ряде детских поликлиник Москвы 
были открыты школы рациональ-
ного питания для детей и подрост-
ков с избыточным весом и их роди-
телей. 

Подготовила 
Светлана Евстафьева

Выступупление В. А. Петерковой

Медицинский форум
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Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 
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на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

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

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

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
С 2010 года выходит журнал «Hi+Med. 
Высокие технологии в медицине».

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

В рамках национального проекта «Здоровье» 

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФО-




