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Дорогие коллеги!
Стало доброй традицией посвящать выпуск нашего журнала одной из ак-
туальных проблем современной эндокринологии. Так, номер, который вы 
держите в руках, посвящен важнейшей междисциплинарной проблеме – 
кардиометаболическим нарушениям.
Трудно себе представить эндокринную патологию, которая не ассоциирова-
лась бы с сердечно-сосудистым риском, – будь то сахарный диабет, который 
по медико-социальной значимости в мире приравнивают к сердечно-сосу-
дистым заболеваниям, или тиреоидные заболевания, гипоталамо-гипофи-
зарные нарушения и др. Сердечно-сосудистые заболевания развиваются 
у больных сахарным диабетом незаметно, часто проявляясь только в пери-
од острого коронарного синдрома. У врачебного сообщества нет сомнений, 
что первопричина подобных осложнений – хроническая гипергликемия. 
Наше общество в целом не склонно к соблюдению предписанных правил, 
и больные сахарным диабетом не исключение, с этим и связана столь высокая 
смертность от сердечно-сосудистых осложнений среди диабетиков. Сегод-
ня уже нет дефицита сахароснижающих препаратов, и основной причиной 
невыявленной гипогликемии – опасного клинического состояния, нередко 
со смертельным исходом, – фактически является недостаточный самокон-
троль гликемии. Кроме того, пациенты с самым распространенным типом 
сахарного диабета – вторым, как правило, имеют сопутствующие заболева-
ния, в первую очередь артериальную гипертонию, дислипидемию, ожирение, 
ишемическую болезнь сердца и др. На страницах этого выпуска ведущие 
специалисты в области кардиоэндокринологии представили современные 
подходы к профилактике и лечению сердечно-сосудистых осложнений у па-
циентов с сахарным диабетом. Ознакомившись с ними, становится понятно, 
что проводить профилактику сердечно-сосудистых осложнений при сахар-
ном диабете легче и экономичнее, чем лечить уже развившееся заболевание. 
И не возникнет ситуация, образно и поэтично описанная Константином 
Ваншенкиным:

Я заболел. И сразу канитель, –
Известный врач, живущий по соседству,
Сказал, что нужно срочно лечь в постель,
Что у меня весьма больное сердце.

А я не знал об этом ничего.
Какое мне до сердца было дело?
Я попросту не чувствовал его,
Оно ни разу в жизни не болело.

Надеюсь, что те новейшие данные, которые вы найдете в статьях, опублико-
ванных в этом номере, помогут найти ключ к исцелению наших пациентов, 
и вы не подумаете:

А в сердце только пустота
От этой чепухи.
От слов моих лишь кислота.
Читатель мой, прости!

Заслуженный врач РФ, доктор медицинских наук,  
Профессор Ашот М. Мкртумян

В с т у п и т е л ь н о е  с л о в о

Ашот Мусаелович МКРТУМЯН,  
научный редактор направления 
«Эндокринология»  
журнала «Эффективная фармакотерапия»





Эндокринология. № 4

С о д е р ж а н и е
Тема номера: кардиометаболические нарушения

Актуальное интервью
Академик А.И. МАРТЫНОВ: 
«Вести пациента с нарушениями углеводного обмена 
и артериальной гипертонией должен терапевт, 
но в тесном сотрудничестве с эндокринологом и кардиологом» 6

О.Д. ОСТРОУМОВА, А.А. ЗЫКОВА, Т.А. ПОЛОСОВА
Эффективность и безопасность применения бисопролола 
для лечения артериальной гипертонии при метаболическом синдроме 10

Ю.А. КАРПОВ
Место бета-адреноблокаторов в новых рекомендациях 
Европейского общества кардиологов по артериальной гипертонии, 
стабильной ишемической болезни сердца и сердечной недостаточности 16

А.М. МКРТУМЯН
Метформин демонстрирует новые грани и все больше укрепляет 
свои позиции препарата первого выбора в лечении сахарного диабета 22

Е.С. БЫЧИНА, Л.А. ПАНЧЕНКОВА, Е.А. ТРОШИНА, 
М.О. ШЕЛКОВНИКОВА
Некоторые аспекты гемодинамики и артериальной ригидности 
у больных артериальной гипертонией, ассоциированной 
с метаболическим синдромом и субклиническим гипотиреозом 32

Сахарный диабет

В.В. НАУМОВ
Влияние глибенкламида, таурина и их совместного применения
на основные показатели углеводного обмена 38

А.Ю. МАЙОРОВ, О.Г. МЕЛЬНИКОВА, Ю.И. ФИЛИППОВ
Самоконтроль гликемии – основа эффективного лечения 
сахарного диабета 46

О.С. ФЕДОРОВА, И.А. СТРОКОВ, И.В. ГУРЬЕВА, 
Л.Т. АХМЕДЖАНОВА
Нарушение равновесия у больных сахарным диабетом 58

Медицинские новости 68

Эффективная 
фармакотерапия. 35/2013.

Эндокринология. № 4
ISSn 2307-3586

Главный редактор 
член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. Ю.Г. АЛЯЕВ

Ответственный секретарь
докт. мед. наук И.С. БАЗИН

Редакционная коллегия: 
докт. мед. наук, проф. В.Б. БЕЛОБОРОДОВ

докт. мед. наук, проф. В.А. ГОРБУНОВА 
докт. мед. наук, проф. И.Н. ЗАХАРОВА 

член-корр. РАМН, докт. мед. наук, проф. А.В. КАРАУЛОВ 
докт. мед. наук, проф. И.М. КОРСУНСКАЯ

докт. мед. наук И.А. ЛОСКУТОВ 
докт. мед. наук, проф. О.Н. МИНУШКИН 
докт. мед. наук, проф. А.М. МКРТУМЯН 

докт. мед. наук, проф. А.Ю. ОВЧИННИКОВ
докт. мед. наук, проф. О.Д. ОСТРОУМОВА
докт. мед. наук, проф. В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ 

докт. мед. наук, проф. Д.Ф. ХРИТИНИН
докт. мед. наук, проф. Е.И. ШМЕЛЕВ
Научный редактор направления 

«Эндокринология»: 
А.М. МКРТУМЯН

Редакционный совет направления 
«Эндокринология»: 

М.Б. АНЦИФЕРОВ, И.А. БОНДАРЬ,
Г.Р. ГАЛСТЯН, С.В. ДОГАДИН,

В.С. ЗАДИОНЧЕНКО, О.М. ЛЕСНЯК,
Е.Л. НАСОНОВ, А.А. НЕЛАЕВА,

В.А. ПЕТЕРКОВА, Н.А. ПЕТУНИНА,
О.М. СМИРНОВА, В.П. СМЕТНИК, 

В.А. ТЕРЕЩЕНКО, М.В. ШЕСТАКОВА,
Ю.Ш. ХАЛИМОВ

 © ИД ГК «Медфорум»
127422, Москва, ул. Тимирязевская,

д. 1, стр. 3. Тел. (495) 234-07-34
Генеральный директор ИД ГК «Медфорум»

А. СИНИЧКИН
Руководитель проекта 

«Эндокринология»
Г. МАНУКЯН (pharmprojekt@yandex.ru)

Шеф-редактор О. ПАРПАРА
Редактор О. КРАСНИКОВА 

Журналист С. ЕВСТАФЬЕВА
Корректор Е. САМОЙЛОВА

Дизайнер Т. АФОНЬКИН
Фотосъемка И. ЛУКЬЯНЕНКО

 Подписка и распространение
Т. КУДРЕШОВА (podpiska@webmed.ru)

Отпечатано в типографии
ООО «Издательство Юлис»

Тираж: 17 500 экз.
Свидетельство о регистрации СМИ

ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005
Подписной индекс

по каталогу «Роспечать» 70271
Редакция не несет ответственности за содержание 

рекламных материалов.
Любое воспроизведение материалов и их 

фрагментов возможно только с письменного 
разрешения редакции журнала. Мнение редакции 

может не совпадать с мнением авторов.
Авторы, присылающие статьи для публикации, 

должны быть ознакомлены с инструкциями 
для авторов и публичным авторским договором. 

Информация размещена на сайте www.eft j.ru.



Co n t e n t s
Issue subject: cardiometabolic disorders

Spotlight interview
Member of Russian Academy of Medical Sciences A.I. Martynov:
'General practitioner should play a key role in the management of patients  
with carbohydrate metabolism disorders and hypertension, working in close 
cooperation with endocrinologist and cardiologist'	 6

O.D. OSTROUMOVA, A.A. ZYKOVA, T.A. POLOSOVA
Efficacy and safety of bisoprolol in hypertensive patients  
with metabolic syndrome	 10

Yu.A. KARPOV
The position of beta-blockers in the new European Society of Cardiology  
guidelines on arterial hypertension, stable coronary artery disease  
and heart failure	 16

A.M. MKRTUMYAN
New dimensions of metformin – first-choice agent for diabetes management	 22

Ye.S. BYCHINA, L.A. PANCHENKOVA, Ye.A. TROSHINA,  
M.O. SHELKOVNIKOVA
Assessment of hemodynamic parameters and arterial stiffness in patients  
with arterial hypertension associated with metabolic syndrome  
and subclinical hypothyroidism	 32

Diabetes mellitus

V.V. NAUMOV
Effect of glibenclamide, taurine and combination on carbohydrate  
metabolism parameters	 38

A.Yu. MAYOROV, O.G. MELNIKOVA, Yu.I. FILIPPOV
Self-monitoring of blood glucose: a mainstay of effective  
diabetes treatment	 46

O.S. FEDOROVA, I.A. STROKOV, I.V. GURYEVA,  
L.T. AKHMEDZHANOVA
Impaired balance in diabetic patients	 58

Medical news	 68

Effective Pharmacotherapy. 2013. 
Issue 35. Endocrinology. Issue 4

ISSN 2307-3586

Editor-in-Сhief 
Yu.G. ALYAYEV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

Executive Editor 
I.S. BAZIN, MD, DMSci

Editorial Board 
V.B. BELOBORODOV, MD, DMSci, Prof.

V.A. GORBUNOVA, MD, DMSci, Prof.
A.V. KARAULOV, MD, DMSci, Prof., RAMSci Corr. Mem.

I.M. KORSUNSKAYA, MD, DMSci, Prof.
I.A. LOSKUTOV, MD, DMSci

O.N. MINUSHKIN, MD, DMSci, Prof.
A.M. MKRTUMYAN, MD, DMSci, Prof.

A.Yu. OVCHINNIKOV, MD, DMSci, Prof.
O.D. OSTROUMOVA, MD, DMSci, Prof.

V.N. PRILEPSKAYA, MD, DMSci, Prof.
Ye.I. SHMELYOV, MD, DMSci, Prof

I.N. ZAKHAROVA, MD, DMSci, Prof.

Scientific Editor for Endocrinology 
A.M. MKRTUMYAN

Editorial Council 
M.B. ANTSIFEROV, I.A. BONDAR, 
S.V. DOGADIN, G.R. GALSTYAN, 

Yu.Sh. KHALIMOV, O.M. LESNYAK, 
Ye.L. NASONOV, A.A. NELAYEVA, 

V.A. PETERKOVA, N.A. PETUNINA, 
M.V. SHESTAKOVA, V.P. SMETNIK,  

O.M. SMIRNOVA, V.A. TERESCHENKO, 
V.S. ZADIONCHENKO

© Medforum Publishing House
1/3 Timiryazevskaya Street Moscow,  

127422 Russian Federation 
Phone: 7-495-2340734 

www.webmed.ru
General manager

A. Sinichkin
Advertising manager 

G. MANUKYAN 
pharmprojekt@yandex.ru

Managing editor
O. Parpara  

o.parpara@webmed.ru





6
Эффективная фармакотерапия. 35/2013

Тема номера: кардиометаболические нарушения

Актуальное интервью

Академик А.И. МАРТЫНОВ: 
«Вести пациента с нарушениями 
углеводного обмена и артериальной 
гипертонией должен терапевт, 
но в тесном сотрудничестве 
с эндокринологом и кардиологом»

Известно, что нарушения 
углеводного обмена 
способствуют развитию 
сердечно-сосудистых 
заболеваний, а артериальная 
гипертония может быть 
одним из проявлений 
метаболического синдрома. 
Междисциплинарный 
подход к ведению 
больных, страдающих 
метаболическими 
и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, – тема беседы 
с профессором кафедры 
госпитальной терапии № 1 
лечебного факультета 
МГМСУ им. А.И. Евдокимова, 
президентом Российского 
научного медицинского 
общества терапевтов, 
заслуженным деятелем 
науки РФ, академиком РАМН 
Анатолием Ивановичем 
МАРТЫНОВЫМ.
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Тема номера: кардиометаболические нарушения

Актуальное интервью

– Нередко у пациентов с нарушениями углевод-
ного и липидного обмена имеются и сердечно-со-
судистые заболевания. Полиморбидность у таких 
больных начинается с метаболического синдрома? 
– Понятие «метаболический синдром» все чаще ис-
пользуется в повседневной практике врачей разных 
специальностей – терапевтов, эндокринологов, кар-
диологов. На сегодняшний день наметилось актив-
ное сотрудничество кардиологов и эндокринологов 
в выработке подхода к ведению пациентов с метабо-
лическим синдромом, что нашло отражение в пос-
ледних Национальных рекомендациях по  диаг-
ностике и  лечению артериальной гипертонии, 
подготовленных комитетом экспертов под руковод-
ством профессора Ирины Евгеньевны Чазовой.
Не следует забывать, что метаболические наруше-
ния зачастую длительное время протекают скры-
то на фоне артериальной гипертонии или плохого 
самочувствия, по поводу чего пациент обращается 
прежде всего к терапевту. В этой связи нельзя недо-
оценивать роль терапевта в своевременном выявле-
нии метаболического синдрома как фактора риска 
развития сахарного диабета 2 типа и  сердечно-
сосудистых событий. Вот почему в последнее время 
на конгрессах, съездах и конференциях Российско-
го научного медицинского общества терапевтов ак-
цент делается на проблеме диагностики метаболи-
ческого синдрома в клинической практике.

– Существуют ли особенности течения артериаль-
ной гипертонии у пациентов с нарушениями угле-
водного и липидного обмена?
– К таким особенностям можно отнести достаточно 
высокую вариабельность артериального давления 
вследствие его ортостатических и постпрандиаль-
ных колебаний, распространенность скрытой ар-
териальной гипертонии и  высокую частоту реф-
рактерной артериальной гипертонии. Согласно 
международным и отечественным рекомендациям, 
у  больных сахарным диабетом пороговые значе-
ния артериального давления не должны превышать 
140/90 мм рт. ст. В рекомендациях по лечению ар-
териальной гипертонии, утвержденных в 2013 г. на 
конгрессе Европейского общества кардиологов 
в Амстердаме, пороговые значения артериального 
давления при наличии метаболического синдрома 
или сахарного диабета еще ниже – 135/80 мм рт. ст. 
Однако в клинической практике мы сталкиваемся 
с необходимостью дифференцированного подхода 
к достижению целевых значений артериального дав-
ления у пациентов разных возрастных групп. На-
пример, до 50% пациентов старше 70 лет очень плохо 
переносят строгое поддержание рекомендованного 
целевого уровня артериального давления.

– Именно в этом и заключается персонифициро-
ванный подход к лечению больных?

– Совершенно верно, и это было учтено в Европей-
ских рекомендациях 2013 г., где для пожилых па-
циентов допускаются пороговые значения артери-
ального давления 150/90 мм рт. ст. Это объясняется 
тем, что у людей пожилого и старческого возраста 
уже имеется реструктуризация просвета сосудов, 
иными словами, стеноз разной степени. А для того 
чтобы через суженную часть сосуда проходил до-
статочный объем крови, необходимо повышенное 
давление – таков закон гидродинамики. Когда мы 
значительно снижаем давление у таких больных, по-
являются отрицательные изменения на электрокар-
диограмме, возникают стенокардия, церебральные 
симптомы, головокружение, шум в ушах и т.д. А при 
артериальном давлении чуть выше установленной 
нормы пациенты чувствуют себя гораздо лучше. 
Я, как и многие кардиологи, считаю необходимым 
достижение пороговых значений артериального дав-
ления 135/80 мм рт. ст., однако для больных со стено-
зом коронарных сосудов, сонных артерий, артерий 
нижних конечностей допустимы более высокие по-
казатели. Похожая ситуация и с нормогликемией: 
если раньше эндокринологи настаивали на дости-
жении довольно жестких целевых значений, то сей-
час допускается небольшая гипергликемия у людей 
с большой длительностью сахарного диабета 2 типа, 
риском гипогликемии.
Я на практике убедился, что пожилые люди иногда 
очень комфортно себя чувствуют при систоличес-
ком артериальном давлении 160 мм рт. ст. Теорети-
чески мы как будто бы сокращаем им жизнь, увели-
чиваем риск осложнений, но ведь есть еще и такое 
понятие, как качество жизни. Искусство врача как 
раз и  заключается в  том, чтобы, руководствуясь 
современными рекомендациями по  профилакти-
ке сердечно-сосудистых заболеваний, обеспечить 
пациенту достаточно высокое качество жизни. Это 
возможно только при условии индивидуального 
подхода к больному, с учетом сопутствующих забо-
леваний – сахарного диабета, артериальной гипер-
тонии, ишемической болезни сердца, абдоминаль-
ного ожирения и др.

– Каким должен быть оптимальный алгоритм ве-
дения больного с метаболическими нарушениями 
в сочетании с артериальной гипертонией?
– Это очень трудный вопрос, на который сейчас нет 
полного ответа. Конечно, теоретически больного 
с  сахарным диабетом должен лечить эндокрино-
лог, но на практике это неосуществимо. Вот если бы 
меня спросили, как выйти из этого положения, я бы 
сформулировал свою позицию таким образом: вы-
явить нарушения углеводного обмена, диагностиро-
вать сахарный диабет – это сфера ответственности 
терапевта, он же должен дать общие рекомендации 
по диете, снижению массы тела, повышению физи-
ческой активности, но выбрать схему терапии может 
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только эндокринолог. Эффективность терапии дол-
жен контролировать опять-таки терапевт, и в случае 
недостижения целевых показателей гликемии на-
тощак и постпрандиальной гликемии, уровня гли-
кированного гемоглобина он должен повторно на-
править больного к эндокринологу для коррекции 
терапии. Повторю: я глубоко убежден, что планово 
вести больных с сахарным диабетом должен именно 
терапевт.
Кроме того, терапевт должен назначать лечение 
по поводу артериальной гипертонии. В нашем ар-
сенале 9 групп гипотензивных препаратов, при 
этом преимущественно мы пользуемся пятью. Без-
условно, к назначению гипотензивных препаратов 
нужно подходить дифференцированно. Например, 
если у больного артериальной гипертонией уже от-
мечены нарушения функции почек, то в качестве 
базисной терапии необходимо использовать группу 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ). А если у пациента с артериальной гипер-
тонией имеется выраженный атеросклероз сосудов 
мозга, то для базовой терапии должны применять-
ся антагонисты кальция. Причем ни та, ни другая 
группа препаратов на углеводный обмен не влияет. 
А  вот если нужно назначить диуретик больному 
с нарушенной толерантностью к глюкозе или сахар-
ным диабетом, то выбор следует сделать в пользу 
индапамида или торасемида, поскольку они практи-
чески не влияют на обмен глюкозы, однако и в этом 
случае следует учитывать индивидуальные особен-
ности пациента, особенно при лечении пожилых 
людей. Не следует также без особой необходимости 
назначать гиполипидемические средства, которые 
могут ухудшать течение сахарного диабета.

– Это в теории. А на практике?
– Рассмотрим для наглядности алгоритм действий 
терапевта на конкретном примере. Женщина, 56 лет. 
Анамнез: абдоминальное ожирение II степени, са-
харный диабет 2 типа, нетяжелого течения, артери-
альная гипертония II степени тяжести, начальное 
поражение почек – скорость клубочковой фильтра-
ции 55 мл/мин.
Лечение этой пациентки я бы ни  в коем случае 
не начал с мочегонных препаратов, хотя они облада-
ют достаточно хорошим гипотензивным эффектом, 
поскольку у нее уже имеется начальное поражение 
почек. Поэтому в качестве базисной терапии ей сле-
дует назначить иАПФ, а в случае их невысокой эф-
фективности – добавить антагонист кальция. Если 
бы у  нашей пациентки была еще и  транзиторная 
ишемическая атака или микроинсульт, то базисную 
терапию следовало бы начать с антагонистов каль-
ция и только в случае их малой результативности 
добавить иАПФ.
В случае если терапевту не удается контролировать 
артериальную гипертонию или при наличии у боль-

ного сердечно-сосудистых заболеваний необходима 
консультация кардиолога. Я убежден, что реальная 
помощь пациентам с метаболическими нарушения-
ми в сочетании с сердечно-сосудистыми нарушени-
ями возможна только при сотрудничестве терапевта 
с эндокринологом и кардиологом.

– Какие меры профилактики, на  Ваш взгляд, 
наиболее эффективны в предупреждении риска 
развития метаболических нарушений и сердечно-
сосудистых событий?
– Сейчас много внимания уделяется совершенство-
ванию методов диагностики, системам самоконт-
роля гликемии, разработке новых фармпрепаратов, 
и это, конечно, дает положительный результат. Од-
нако, к  сожалению, у  нас практически не  ведется 
пропаганда здорового образа жизни среди населе-
ния. А ведь каждый человек должен знать о значе-
нии сна в обеспечении нормальной жизнедеятель-
ности, о  необходимости соблюдать режим труда 
и отдыха, о том, что стрессы, депрессия оказывают 
серьезное отрицательное влияние на здоровье. Так, 
во  время стресса или депрессии кто-то начинает 
злоупотреблять алкоголем, а кто-то и «заедает» про-
блему – доказано, что большинство тучных людей 
страдают депрессией.
Необходимо также знать о том, что в день следует 
употреблять 4 грамма соли, а не 12, как это делает 
среднестатистический москвич, и о том, что в семье, 
где нет детей, практически не должно быть сахара, 
потому что углеводы в  достаточном количестве 
поступают с  хлебом, а  пить чай можно и  с сухо-
фруктами, и с медом, и с небольшой порцией чер-
ного шоколада.
Людям следует иметь четкое представление о страш-
ном влиянии курения на здоровье. Примерно 15 лет 
назад мы узнали, что именно курение – основной 
пусковой механизм развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, и  связано это с  необратимым пора-
жением эндотелия сосудов. Неблагоприятное воз-
действие на функцию эндотелия оказывают стрес-
сы, плохой сон, алкоголь, но  возникшая под их 
влиянием дисфункция до определенного момента 
обратима.
В то же время нужно признать, что изменение обра-
за жизни, применение нелекарственных методов ле-
чения метаболических нарушений и артериальной 
гипертонии пока не  находят большой поддержки 
среди населения. В чем-то виноваты и мы, врачи, 
поскольку у нас не всегда хватает времени на разъ-
яснительную работу с нашими пациентами. И все 
же медицина зачастую бессильна, когда человек пре-
небрегает своим здоровьем. Может быть, поэтому 
существенных успехов в продлении жизни населе-
ния ни у нас, ни у наших коллег за рубежом нет. Пора 
сместить акценты и стимулировать человека нести 
ответственность за свое здоровье.  
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III Евразийский конгресс кардиологов
20–21 февраля 2014 года, г. Москва

Научная программа конгресса посвящена современным аспектам и достижениям кардиологической науки в мире, 
новым направлениям профилактики, диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний, развитию и применению 
передовых технологий в кардиологии и повышению качества кардиологической помощи населению.

В работе конгресса с докладами примут участие известные учёные кардиологи, кардиохирурги, неврологи, 
эндокринологи, терапевты и специалисты других смежных специальностей из разных стран. 

1.  Организационные вопросы оказания кардиологической 
помощи

2.  Артериальная гипертония
3.  Возможности интервенционной кардиологии
4.  Кардиохирургия
5.  Нарушения ритма и проводимости
6.  Сердечная недостаточность
7.  Острый коронарный синдром с подъёмом и без подъёма 

сегмента ST
8. Визуализация в кардиологии
9. Атеросклероз

10. Тромбозы
11. Биомаркёры в кардиологии
12.  Эпидемиология. Первичная и вторичная профилактика. 

Вопросы реабилитации
13.  Поражение сердца при эндокринных патологиях
14.  Клиническая фармакология кардиологических 

лекарственных препаратов
15.  Диагностика заболеваний сердца и сосудов
16.  Заболевания сердца у детей
17.  Воспалительные заболевания сердца и сосудов

Тезисы для публикаций: 
Тезисы для публикации принимаются до 15 января 2014 г. 
Тезисы представляются на русском/английском языке только в электронном 
виде через специальную форму на сайте www.cardioweb.ru. 
Ранее опубликованные тезисы печататься не будут. 
Публикация тезисов бесплатная.
Тезисы, присланные по почте или факсом, рассматриваться не будут! 

Вопросы для обсуждения:

Место проведения: 
ФГБУ «Российский кардиологический 
научно-производственный комплекс» 
МЗ РФ
Адрес: 121552, Москва, 
3-я Черепковская, 15а.

Оргкомитет:
ФГБУ «Российский кардиологический 
научно-производственный комплекс» 
МЗ РФ

Телефон:  +7 (495) 414-62-70, 
Телефон/факс:  +7 (495) 414-62-14, 
  +7 (499) 149-08-51. 
congress@cardioweb.ru 
congress-cardio@cardioweb.ru
www.cardioweb.ru
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Эффективность 
и безопасность применения 
бисопролола для лечения 
артериальной гипертонии 
при метаболическом синдроме

О.Д. Остроумова, А.А. Зыкова, Т.А. Полосова
Адрес для переписки: Ольга Дмитриевна Остроумова, ostroumova.olga@mail.ru

ГБОУ ВПО 
«Московский 

государственный 
медико-

стоматологический 
университет 

им. А.И. Евдокимова» 
Минздрава России

Основанием для выделе-
ния понятия «метаболи-
ческий синдром» (МС) 

послужило частое сочетание 
висцерального ожирения, нару-
шений углеводного, липидного 
и пуринового обмена, артериаль-
ной гипертонии (АГ) и наличие 
тесной патогенетической свя-
зи между ними. Распростра-
ненность МС очень высока, и  в 
ближайшие 25 лет ожидается ее 
увеличение на 50%. Эксперты 

Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) охарактери-
зовали МС как новую пандемию 
XXI века, охватывающую индус-
триально развитые страны. Это 
может грозить демографической 
катастрофой для развивающих-
ся стран [1].
Актуальность проблемы МС обус-
ловлена рядом причин. Во-первых, 
как уже отмечено, высокой распро-
страненностью МС среди населе-
ния – до 24% [1]. Во-вторых, паци-

енты с МС имеют самый высокий 
риск возникновения сахарного 
диабета (СД) в ближайшие годы. 
Так, проспективные исследова-
ния, в которых отслеживались но-
вые случаи развития СД у разных 
групп обследованных, показали, 
что при наличии МС и нарушении 
толерантности к глюкозе риск раз-
вития СД в ближайшие 5 лет со-
ставляет 40%, что в 2,5 раза выше, 
чем у больных с нарушением толе-
рантности к глюкозе, но без МС. 
У  больных с  МС и  нормальной 
толерантностью к  глюкозе риск 
развития СД был почти в  3  раза 
выше по сравнению с практичес-
ки здоровыми людьми [1]. В-тре-
тьих, у лиц с МС повышены риск 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений, а  также смертность 
от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и общая смертность [1, 2]. 
Так, в проспективном исследова-
нии ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities – Риск атеросклероза 
среди населения) было показано, 
что у лиц с МС повышен риск ин-
фаркта миокарда и  инсульта [2], 
а согласно данным 11-летнего про-
спективного исследования KIHD 

В статье приведены определение, диагностические критерии и данные 
о распространенности метаболического синдрома. Рассмотрены 
современные подходы к лечению артериальной гипертонии при 
метаболическом синдроме, подчеркивается важность метаболической 
нейтральности применяемых антигипертензивных средств. Авторами 
суммированы данные о высокой эффективности и безопасности 
высокоселективного бета-1-адреноблокатора бисопролола для 
антигипертензивной терапии у лиц с метаболическим синдромом 
и артериальной гипертонией.

Ключевые слова: артериальная гипертония, метаболический синдром, 
антигипертензивные препараты, бета-адреноблокаторы, бисопролол
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(Kuopio Ischaemic Heart Disease 
Risk Factor Study  – Исследование 
факторов риска ишемической бо-
лезни сердца Куопио), при МС 
в 3 раза увеличивается риск сер-
дечно-сосудистых заболеваний [3].

Диагностика и лечение 
метаболического синдрома
Согласно второй редакции Реко-
мендаций экспертов Всероссий-
ского научного общества кардио-
логов по диагностике и лечению 
метаболического синдрома, МС 
характеризуется увеличением 
массы висцерального жира, сни-
жением чувствительности пери-
ферических тканей к  инсулину 
и гиперинсулинемией [1].
Основным диагностическим кри-
терием МС является централь-
ный (абдоминальный) тип ожи-
рения – окружность талии более 
80  см у  женщин и  более 94  см 
у мужчин [1].
К дополнительным критериям от-
носятся:
 ■ АГ (артериальное давление 

(АД) ≥ 130/85 мм рт. ст.);
 ■ повышение уровня триглице-

ридов ≥ 1,7 ммоль/л;
 ■ с н и жен ие  кон цен т р а ц и и 

холе стерина липопротеи-
нов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) < 1,0  ммоль/л у  мужчин 
и < 1,2 ммоль/л у женщин;

 ■ повышение содержания хо-
лестерина липопротеи-
нов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) > 3,0 ммоль/л;

 ■ гипергликемия натощак  – 
глюкоза в  плазме крови нато-
щак ≥ 6,1 ммоль/л;

 ■ нарушение толерантности 
к  глюкозе  – уровень глюкозы 
в  плазме крови через 2  часа 
после нагрузки глюкозой в пре-
делах ≥ 7,8 и ≤ 11,1 ммоль/л.

Наличие у пациента центрально-
го (абдоминального) ожирения 
и двух дополнительных критери-
ев служит основанием для диаг-
ностики МС.
АГ является одним из основных 
симптомов МС. В ряде случаев АГ 
может быть первичным звеном 
в патогенезе МС [1]. Длительная не-
леченая или плохо леченная АГ вы-
зывает ухудшение периферическо-

го кровообращения, что приводит 
к  снижению чувствительности 
тканей к инсулину и, как следствие, 
к относительной гиперинсулине-
мии и инсулинорезистентности.
Лечебные мероприятия у пациен-
тов с МС должны быть направле-
ны на основные патогенетические 
звенья МС. Ведущими патоге-
нетическими механизмами МС 
и его осложнений служат ожире-
ние, инсулинорезистентность, на-
рушение углеводного обмена, дис-
липидемия и АГ. В связи с этим 
главными целями лечения боль-
ных с МС следует считать:

 ✓ предупреждение острых и  от-
даленных сердечно-сосудистых 
осложнений, СД;

 ✓ снижение массы тела;
 ✓ хороший метаболический конт-
роль;

 ✓ достижение оптимального 
уровня АД;

 ✓ нормализацию ночного дыха-
ния [1, 4].

Главным условием успешного 
лечения больных с МС является 
проведение немедикаментозных 
вмешательств, направленных на 
снижение массы тела, измене-
ние стереотипов питания, отказ 
от вредных привычек, таких как 
курение и злоупотребление алко-
голем, повышение физической ак-
тивности, то есть формирование 
так называемого здорового обра-
за жизни. Присоединение меди-
каментозных методов лечения не 
исключает немедикаментозных 
мероприятий и  должно прохо-
дить параллельно.
При лечении АГ необходимо учи-
тывать влияние того или иного 
антигипертензивного препарата 
на углеводный и липидный обмен. 
В первую очередь должны исполь-
зоваться лекарственные средства, 
как минимум нейтрально действу-
ющие на обменные процессы, еще 
лучше, если они будут обладать 
способностью уменьшать инсули-
норезистентность и улучшать по-
казатели углеводного и липидного 
обмена. Недопустимо применение 
препаратов с заведомо известным 
отрицательным влиянием на ин-
сулинорезистентность и метабо-
лические процессы. Еще одним 

важным условием антигипертен-
зивной терапии является дости-
жение целевых уровней АД – ни-
же 140/90 мм рт. ст., при которых 
наблюдается наименьшее число 
сердечно-сосудистых осложнений 
[1, 4].

Лечение артериальной 
гипертонии при метаболическом 
синдроме
Сочетание МС с  АГ приводит 
к большей частоте поражений ор-
ганов-мишеней (сердца  – гипер-
трофия миокарда левого желудоч-
ка, почек – микроальбуминурия, 
сосудов  – увеличение толщины 
комплекса «интима  – медиа») 
и тем самым еще сильнее увели-
чивает риск сердечно-сосудистых 
осложнений и смерти от них [4].
Патогенез развития АГ при МС 
всегда многофакторный – инсу-
линорезистентность, гиперво-
лемия, гиперсимпатикотония, 
активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и  др. 
[1, 4, 5]. Участие в патогенезе АГ 
при МС повышенной активности 
симпатической нервной системы 
диктует необходимость приме-
нения бета-адреноблокаторов 
в  лечении АГ у  данной катего-
рии пациентов. Однако по своим 
фармакодинамическим харак-
теристикам и  обусловленным 
ими клиническим свойствам 
бета-адреноблокаторы резко 
отличаются друг от друга. Так, 
стимуляция бета-1- и бета-2-ад-
ренорецепторов дает различные 
физиологические эффекты [6]. 
Стимуляция бета-1-адреноре-
цепторов приводит к учащению 
синусового ритма, улучшению 
внутрисердечной проводимости, 
повышению возбудимости мио-
карда, усилению сократимости 
миокарда (положительные хро-
но-, дромо-, батмо-, инотропный 
эффекты), а стимуляция бета-2-
адренорецепторов – к расслабле-
нию гладких мышц бронхов и со-
судов. Способность блокировать 
влияние медиаторов на бета-ад-
ренорецепторы миокарда и  ос-
лаблять влияние катехоламинов 
на мембранную аденилатциклазу 
кардиомиоцитов с уменьшением 
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образования циклического аде-
нозинмонофосфата определяет 
фармакодинамику бета-адре-
ноблокаторов.
Влияние лекарственных препа-
ратов на бета-2-адренорецепто-
ры обусловливает значительную 
часть побочных эффектов и про-
тивопоказаний к их применению 
(например, бронхоспазм, сужение 
периферических сосудов). Осо-
бенностью кардиоселективных 
бета-адреноблокаторов (в част-
ности, бисопролола) по сравне-
нию с  неселективными (напри-
мер, пропранололом) является 
значительно более сильное срод-
ство к  бета-1-адренорецепторам 
сердца, чем к бета-2-адренорецеп-
торам. В связи с этим при исполь-
зовании в низких и средних дозах 
эти препараты оказывают менее 
выраженное влияние на гладкую 
мускулатуру бронхов и  перифе-
рических артерий и  обусловли-
вают меньший риск развития 
бронхоспазма или вазоконстрик-
ции с увеличением постнагрузки 
на миокард. Следует учитывать 
также, что степень кардиоселек-
тивности неодинакова у различ-
ных препаратов [6]. Индекс сi/b1 
к сi/b2, характеризующий степень 
кардиоселективности, составляет 
1,8 : 1 для неселективного пропра-
нолола, 1 : 35 для атенолола и бета-
ксолола, 1 : 20 для метопролола 
и 1 : 75 для бисопролола [7].
Следовательно, кардиоселек-
тивность  – одна из основных 
клинически значимых фарма-
кокинетических характеристик 
бета-1-адреноблокаторов, обус-
ловливающих безопасность (низ-
кую частоту побочных эффектов) 
препаратов этого класса. Чем вы-
ше степень кардиоселективности, 
тем меньше риск развития побоч-
ных эффектов, таких как бронхо-
спазм, негативное влияние на уг-
леводный и липидный обмен.
Неселективные бета-адренобло-
каторы неблагоприятно влияют 
на углеводный и  липидный об-
мен. Кроме того, многие селек-
тивные бета-1-адреноблокаторы 
утрачивают свою селективность 
в больших дозах, и их антагонизм 
проявляется и в отношении бета-

2-адренорецепторов [1, 6]. Такие 
бета-адреноблокаторы способны 
пролонгировать гипогликеми-
ческие состояния и маскировать 
симптомы гипогликемии. В ряде 
случаев они приводят к  гипер-
гликемии и  даже к  гиперглике-
мической коме, блокируя бета-
адренорецепторы поджелудочной 
железы и, таким образом, тормо-
зя высвобождение инсулина [1]. 
Неблаготворно влияя на липид-
ный обмен, неселективные бета-
адреноблокаторы приводят к по-
вышенной атерогенности.
Высокоселективные бе та-1-
адреноблокаторы, особенно би-
сопролол (Конкор®), практически 
лишены тех неблагоприятных 
побочных эффектов, которые ог-
раничивали широкое применение 
данного класса препаратов у па-
циентов с нарушением углеводно-
го и липидного обмена. В целом 
ряде плацебоконтролируемых ис-
следований было установлено, что 
высокоселективный бета-1-адре-
ноблокатор оригинальный пре-
парат бисопролола (Конкор®) не 
оказывает негативного влияния 
на углеводный обмен: не отмече-
но пролонгирования гипоглике-
мических состояний, повышения 
уровней глюкозы, гликированно-
го гемоглобина и глюкозурии, не 
выявлено ни одного случая гипо-
гликемии. На фоне приема бисо-
пролола существенно не меняется 
содержание холестерина и  три-
глицеридов [7–9]. Результаты этих 
исследований позволяют сделать 
вывод о том, что бисопролол бе-
зопасен для лечения АГ у больных 
любого возраста с нарушениями 
углеводного и липидного обмена 
[1, 4].
Ниже мы приводим данные не-
скольких исследований эффек-
тивности и  безопасности при-
менения бисопролола (препарат 
Конкор®) для лечения АГ при МС. 
Одна из работ была выполнена на 
базе Российского кардиологичес-
кого научно-производственного 
комплекса группой ученых под 
руководством члена-корреспон-
дента РАМН, профессора И.Е. Ча-
зовой [5]. Целью исследования 
было изучение влияния моноте-

рапии бисопрололом в  течение 
12  недель на показатели суточ-
ного мониторирования АД, уг-
леводного и  липидного обмена, 
чувствительность тканей к инсу-
лину и перфузию головного мозга 
у  больных АГ 1-й и  2-й степени 
в  сочетании с  МС. В  исследова-
нии приняли участие 30 пациен-
тов с АГ 1-й или 2-й степени и МС 
(18  женщин и  12  мужчин, сред-
ний возраст которых составил 
39,7 ± 5,9 года). У 22 из 30 больных 
имело место нарушение толерант-
ности к глюкозе. У 17 пациентов 
антигипертензивная терапия ра-
нее не применялась, остальные 
лечились нерегулярно. Бисопро-
лол (Конкор®) назначали в  дозе 
5 мг/сут.
В ходе исследования установлено, 
что монотерапия бисопрололом 
способствовала достоверному 
снижению среднего и максималь-
ного систолического (САД) и диа-
столического (ДАД) артериального 
давления в  ночное время, а  так-
же максимального САД и  ДАД 
в  дневное время. Так, среднее 
САД в  ночное время снизилось 
с 116,8 ± 12 до 106 ± 9,3 мм рт.  ст. 
(Δ = -10,8 ± 3,9  мм  рт.  ст.), а  мак-
симальное САД  – с  141,8 ± 12,5 
до   128  ±  12 ,3   мм  р т.   с т. 
(Δ = -13,2 ± 0,2 мм рт. ст.). Макси-
мальное САД в дневные часы до-
стоверно снизилось с 163,8 ± 10,2 
до 157,9 ± 19,7  мм  рт.   ст. 
(Δ = -6,1 ± 9,3 мм рт. ст.). ДАД так-
же статистически значимо снижа-
лось: в ночные часы среднее ДАД – 
с  67 ± 11,5 до 60,6 ± 6,5  мм  рт.  ст. 
(Δ = -7,6 ± 5,1  мм  рт.  ст.), мак-
сима льное  –  с   90 ,6  ± 16 ,7 
до  6 8 , 6  ±  6 , 5   м м   р т.   с т. 
(Δ = -22 ± 10,2  мм  рт.  ст.); в  днев-
ные часы максимальное ДАД  – 
с 108,4 ± 15,3 до 95,8 ± 8,8 мм рт. ст. 
(Δ = -13,4 ± 7,5 мм рт. ст.). Достовер-
но снизились показатели нагрузки 
давлением (индекс времени и ин-
декс площади в дневные и ночные 
часы), вариабельность САД и ДАД 
в дневные часы, достоверно увели-
чилась степень ночного снижения 
САД и ДАД. Таким образом, если 
исходно у  большинства пациен-
тов недостаточно снижалось АД 
в ночное время (англ. non-dipper), 

Тема номера: кардиометаболические нарушения
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то на фоне монотерапии бисопро-
лолом степень ночного снижения 
АД стала соответствовать норме 
(англ. dipper) [5].
При этом крайне важно, что не 
было отмечено достоверной дина-
мики показателей глюкозы плаз-
мы натощак и  постпрандиаль-
но – 6,3 ± 0,8 и 6,21 ± 0,5 ммоль/л, 
8,9 ± 1,6 и  9,1 ± 1,7  ммоль/л соот-
ветственно. Уровень инсулина 
натощак и  показатель чувстви-
тельности тканей к  инсулину 
(гликемический индекс) также не 
изменились: исходно – 89,45 ± 6,47 
и  92,37 ± 5,98  мкМЕ/мл, через 
12  недель лечения  – 0,41 ± 0,03 
и  0,43 ± 0,01 мкМЕ/мл соответ-
ственно. Остались прежними 
и  показатели липидного обме-
на (исходно и  через 12  недель 
лечения соответственно): об-
щий холестерин  – 6,38 ± 1,08 
и 6,59 ± 1,37 ммоль/л, ХС ЛПНП – 
3,61 ± 1,25 и  3,65 ± 0,96  ммоль/л, 
триглицериды  – 2 ,73 ± 1,12 
и 2,65±1,37 ммоль/л; ХС ЛПВП – 
1,08 ± 1,12 и 1,06 ± 1,37 ммоль/л. На 
фоне приема бисопролола масса 
тела и окружность талии статис-
тически значимо не менялись. 
Полученные результаты позволи-
ли авторам сделать вывод о том, 
что метаболически нейтральное 
действие бисопролола позволяет 
рекомендовать его больным с со-
путствующими нарушениями уг-
леводного и липидного обмена.
В цитируемом исследовании [5] 
одной из задач являлось изучение 
влияния бисопролола на перфу-
зию головного мозга, поскольку 
ранее считалось, что кратковре-
менная терапия бета-адренобло-
каторами вызывает снижение 
перфузии мозга с развитием ише-
мической симптоматики [10, 11]. 
Авторы выявили, что через 12 не-
дель терапии высокоселективным 
бета-адреноблокатором бисопро-
лолом (Конкор®) у лиц с АГ и МС 
не только не ухудшилась перфу-
зия мозга, но произошло недосто-
верное уменьшение исходного де-
фекта перфузии головного мозга 
до 21,4 ± 6,9%.
Целью исследования В.А. Невзо-
ровой и соавт. [12] стала оценка 
эффективности лечения АГ при 

МС бета-адреноблокатором бисо-
прололом (Конкор®) и его комби-
нацией с метформином. В иссле-
довании участвовали 20 человек 
(12  женщин и  8  мужчин) в  воз-
расте от 47 до 69  лет (средний 
возраст составил 55,3 ± 2,2  го-
да) c АГ 2-й степени (среднее 
САД  – 151,5 ± 5,3  мм  рт.  ст., 
ДАД – 93,75 ± 3,6 мм рт.  ст.). Все 
пациенты имели повышенный 
индекс массы тела (в среднем 
32,1 ± 2,7 кг/м²), средний уровень 
глюкозы венозной крови соста-
вил 6,6 ± 0,8  ммоль/л, исходный 
уровень общего холестерина  – 
5,9 ± 1,7  ммоль/л. Все больные 
были разделены на 2  группы по 
10  человек в  каждой. Пациенты 
1-й группы принимали в качест-
ве монотерапии высокоселек-
тивный бета-1-адреноблокатор 
бисопролол (Конкор®) в  старто-
вой дозе 2,5 мг/сут, которую при 
необходимости титровали до 
10  мг/сут. Больные 2-й группы 
также получали бисопролол в до-
зе 2,5–10  мг/сут в  зависимости 
от уровня АД, но в комбинации 
с  метформином (Глюкофаж®), 
начальная доза которого состав-
ляла 850 мг/сут, а через 2 недели 
ее увеличивали до 850 мг 2 раза 
в день. Титрование доз бисопро-
лола проводили индивидуально 
для каждого пациента, средняя 
суточная доза составила 5  мг. 
Продолжительность наблюде-
ния – 24 недели.
Согласно полученным результа-
там, в конце периода наблюдения 
АД снизилось до целевого уровня 
в обеих группах: САД у лиц, ле-
чившихся только бисопрололом, 
составило 124,1 ± 9,8  мм  рт.  ст., 
ДАД  – 80,1 ± 7,3  мм  рт.  ст., САД 
у  пациентов в  группе комби-
нированной терапии достигло 
125,1 ± 8,8  мм  рт.  ст., а  ДАД  – 
79,0 ± 7,4 мм рт. ст. В группе моноте-
рапии бисопрололом произошло 
снижение содержания инсулина 
(исходно 12,34 ± 2,5  мкЕ/л, через 
24 недели – 9,86 ± 1,7 мкЕ/л). Ис-
ходно содержание триглицери-
дов было повышено у  больных 
обеих групп, но в конце периода 
наблюдения у пациентов в группе 
монотерапии бисопрололом про-

изошло достоверное снижение 
уровня триглицеридов (1,99 ± 0,7 
и 1,44 ± 0,6 ммоль/л в группе мо-
нотерапии бисопрололом до 
и  после лечения). Уровень ХС 
ЛПНП на фоне монотерапии би-
сопрололом также снизился, хотя 
и  недостоверно (с  3,57 ± 0,93 до 
2,57 ± 0,96 ммоль/л), негативного 
влияния бисопролола на уровень 
ХС ЛПВП не отмечено. Получен-
ные результаты позволили авто-
рам сделать выводы о  высокой 
антигипертензивной эффектив-
ности бисопролола у  лиц с  АГ 
и МС, о метаболической нейтраль-
ности препарата в отношении уг-
леводного обмена и положитель-
ном влиянии на ряд параметров 
липидного обмена у данной кате-
гории пациентов [12].
Группа украинских исследова-
телей [13] сравнивала влияние 
трех бета-адреноблокаторов 
(атенолола, карведилола и  бисо-
пролола) на параметры углевод-
ного и  липидного обмена у  лиц 
с АГ и МС. В этом исследовании 
приняли участие 98  пациен-
тов (средний возраст составил 
50,1 ± 1,2 года, индекс массы тела – 
32,3 ± 0,35  кг/м², исходное АД  – 
164,3 ± 1,4 / 92,3 ± 0,9  мм  рт.  ст.). 
Все больные были разделены на 
3  группы: пациенты 1-й груп-
пы получали карведилол в  дозе 
12,5–25 мг 2 раза в день, больным 
2-й группы назначили атенолол 
в  дозе 50–100  мг 1  р/сут, а  3-й  – 
бисопролол в дозе 5–10 мг 1 р/сут. 
Период наблюдения составил 
4 месяца. В результате авторы за-
фиксировали равноэффективное 
снижение АД во всех трех груп-
пах, однако влияние трех бета-
адреноблокаторов на метаболи-
ческие параметры существенно 
и  принципиально различалось. 
Так, на фоне лечения атенололом 
отмечено значительное увеличе-
ние уровня глюкозы натощак – на 
74,5%, а также через 2 часа после 
перорального приема 75  г глю-
козы – на 17%. В то же время на 
фоне терапии бисопрололом сни-
зились уровни глюкозы натощак 
(на 5,6%) и  инсулина натощак 
(на 11%). Заслуживает особого 
внимания то, что в группе бисо-
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пролола отмечено достоверное 
улучшение чувствительности 
тканей к инсулину (индекс HoMA 
(Homeostasis Model Assessment 
of Insulin Resistance – гомеоста-
тическая модель оценки резис-
тентности к инсулину) снизился 
достоверно на 17,4%). В  группе 
карведилола показатели глюкозы 
не изменились, уровень инсулина 
натощак и индекс HoMA снизи-
лись. Что касается параметров 
липидного обмена, то на фоне ле-
чения бисопрололом снизились 
уровни триглицеридов (на 8,2%) 

и  общего холестерина (на 9,4%). 
В  заключение авторы подчерки-
вают важность для больных с АГ 
и МС таких свойств бисопролола, 
как высокая антигипертензивная 
эффективность и благоприятный 
метаболический профиль [13].

Заключение
Наличие МС у больных с АГ по-
вышает риск развития сердечно-
сосудистых осложнений и  СД. 
При выборе антигипертензивно-
го препарата для лечения таких 
пациентов необходимо учиты-

вать патогенетические механиз-
мы развития АГ (в частности, ги-
персимпатикотонию) и  влияние 
антигипертензивных препаратов 
на углеводный и  липидный об-
мен (как минимум нейтральное, 
а  лучше положительное). Вы-
сокоселективный бета-1-адре-
ноблокатор бисопролол благода-
ря высокой антигипертензивной 
эффективности и благоприятно-
му метаболическому профилю 
является препаратом номер один 
в  своем классе для лечения АГ 
при МС.  
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В статье анализируется роль бета-адреноблокаторов, отведенная 
препаратам этого класса в новых европейских рекомендациях 
по диагностике и лечению артериальной гипертонии, стабильной 
ишемической болезни сердца и острой и хронической сердечной 
недостаточности. Показано, что бета-адреноблокаторы по-прежнему 
занимают ведущие позиции в фармакотерапии этих наиболее 
распространенных и социально значимых сердечно-сосудистых заболеваний.

Ключевые слова: артериальная гипертония, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недостаточность, бета-адреноблокаторы

Более четырех десятков лет 
бета-адреноблокаторы при-
меняются для лечения па-

циентов с  различными сердечно-
сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) – артериальной гипертони-
ей (АГ), острыми и хроническими 
формами ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) 
и другими. Бета-адреноблокаторы 
представляют собой неоднородную 
группу препаратов с различными 
фармакологическими свойствами 
в  зависимости от  избирательно-
го влияния на  тип бета-рецепто-
ров, что и  определяет их место 
в фармако терапии ССЗ [1].
Неселективные бета-адреноблока-
торы осуществляют блокаду как 

бета-1-, так и  бета-2-рецепторов. 
Препараты этой группы редко при-
меняются в клинической практике 
(за исключением карведилола, ла-
беталола и пропранолола), особен-
но препараты с  внутренней сим-
патомиметической активностью 
(пенбутолол и  пиндолол). Карве-
дилол и лабеталол дополнительно 
вызывают вазодилатацию за счет 
блокады альфа-1-рецепторов.
Кардиоселективные бета-адрено-
блокаторы ингибируют преиму-
щественно бета-1-рецепторы, хотя 
при применении высоких доз из-
бирательность воздействия может 
снижаться и даже вовсе пропадать 
[2]. К этой группе препаратов от-
носятся ацебутолол, обладающий 
внутренней симпатомиметической 

активностью (практически не при-
меняется), атенолол, бетаксолол, 
бисопролол и метопролол, а также 
небиволол с дополнительной вазо-
дилатирующей активностью.
Бета-адреноблокаторы занимают 
ведущие позиции в фармакотера-
пии ССЗ. В течение последнего года 
эксперты Европейского кардио-
логического общества (European 
Society of Cardiology – ESC) пред-
ставили три важнейших норма-
тивных документа – рекомендации 
по диагностике и лечению АГ [3], 
стабильной ИБС [4], острой и хро-
нической сердечной недостаточ-
ности [5].
В  этой статье мы проанализиро-
вали роль бета-адреноблокаторов 
так, как она определена в  новых 
рекомендациях Европейско-
го кардио логического общества, 
обобщивших современный опыт 
лечения наиболее распространен-
ных и социально значимых ССЗ.

Европейские рекомендации 
по диагностике 
и лечению АГ (2013)
Этот документ 2013 г.  пришел 
на смену версии 2007 г. [6]. Наряду 
с целым рядом внесенных измене-
ний (новая схема стратификации 
риска, новый целевой уровень ар-
териального давления и др.) боль-
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шой интерес вызывает раздел, по-
священный лечению АГ, а именно 
выбор препарата для гипотензив-
ной терапии. В новых рекоменда-
циях сохранился ранее сформули-
рованный подход, допускающий 
возможность назначения любого 
из пяти классов антигипертензив-
ных препаратов (диуретики, вклю-
чая тиазидные, хлорталидон и ин-
дапамид; бета-адреноблокаторы; 
антагонисты кальция; ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАПФ) и блокаторы рецеп-
торов ангиотензина) для сниже-
ния артериального давления (АД) 
с учетом противопоказаний и в от-
сутствие предпочтений при выбо-
ре какого-либо из них (табл. 1) [3]. 
Таким образом, бета-адренобло-
каторы сохранили свои позиции 
среди других классов антигипер-
тензивных препаратов, несмотря 
на ряд публикаций с критическими 
замечаниями в  их адрес и  вывод 
этого класса препаратов из группы 
первой линии терапии АГ, в част-
ности, в Великобритании.
В крупном метаанализе, проведен-
ном H. Bradley и соавт., было пока-
зано, что бета-адреноблокаторы, 
применяемые в  начале лечения, 
не  уступают по  эффективности 
другим основным классам анти-
гипертензивных средств, пред-
отвращают коронарные события 
и существенно снижают риск сер-
дечно-сос удис тых со бытий 
у  больных, недавно перенесших 
инфаркт миокарда (ИМ), и у паци-
ентов с ХСН [7]. Частота сердечно-
сосудистых осложнений при ле-
чении бета-адреноблокаторами и/
или диуретиками или их комбина-
цией не отличается от таковой при 
использовании препаратов других 
классов. Сомнения в целесообраз-
ности применения бета-адренобло-
каторов у больных АГ с высоким 
риском осложнений, связанные 
с результатами исследований LIFE 
(Losartan Intervention For Endpoint 
reduction) и  ASCot (Anglo-Scan-
dinavian Cardiac outcomes trial), 
а  также с  данными проведенных 
метаанализов, относятся в основ-
ном к атенололу и не должны ав-
томатически переноситься на дру-
гие препараты этого класса. Таким 

образом, широко используемый 
в  качестве антигипертензивного 
средства атенолол (гидрофильный 
препарат с  низкой пенетрацией 
в центральную нервную систему) 
не следует применять для лечения 
больных АГ.
Согласно новым рекомендациям, 
бета-адреноблокаторы целесо-
образно назначать для контроля АД 
у пациентов, ранее перенесших ИМ, 
больных со стенокардией, с ХСН, 
аневризмой аорты, постоянной или 
пароксизмальной фибрилляцией 
предсердий, у беременных, а также, 
как и любой другой антигипертен-
зивный препарат,  – у  пациентов, 
перенесших инсульт [3].
Особый интерес представляет 
новый алгоритм выбора комбини-
рованной гипотензивной терапии, 
который становится приоритет-
ным в лечении АГ. Согласно этому 
алгоритму одной из  эффектив-
ных комбинаций являются бета-
адреноблокаторы в  сочетании 
с диуретиками [1]. Эффективность 
их применения в отношении сни-
жения АД и уменьшения сердечно-
сосудистой смертности доказана 
в  нескольких контролируемых 
рандомизированных исследова-
ниях и подтверждена результата-
ми мета анализов. Использование 
низких доз тиазидных диурети-
ков (12,5–25 мг гидрохлортиазида 
в сутки) в крупных рандомизиро-
ванных клинических исследовани-
ях не сопровождалось ростом числа 

новых случаев сахарного диабета 
и повышением у пациентов уров-
ня общего холестерина по  срав-
нению с группами плацебо. Бета-
адреноблокаторы и  тиазидные 
диуретики оказывают сочетанное 
действие, усиливая гипотензивный 
эффект друг друга. При этом бета-
адреноблокаторы подавляют ак-
тивность ренин-ангиотензиновой 
системы, которая может увеличи-
ваться при применении мочегон-
ных, а диуретики за счет вазодила-
тирующего и натрийуретического 
действия предупреждают развитие 
определенных нежелательных эф-
фектов бета-адреноблокаторов. 
Данная комбинация указывается 
как предпочтительная, однако ее 
назначение имеет ряд ограниче-
ний, обусловленных в  основном 
повышенным риском развития ме-
таболических нарушений.
В  российских рекомендациях 
по  диагностике и  лечению АГ 
к  рациональным комбинациям 
антигипертензивных препаратов 
относятся: «бета-адреноблока-
тор  + диуретик» и  «дигидропи-
ридиновый антагонист кальция + 
бета-адреноблокатор» – последняя, 
по  мнению европейских экспер-
тов, хотя и  допустима, но  менее 
изучена [3, 8]. Для комбинации 
«бета-адреноблокатор + дигидро-
пиридиновый антагонист кальция» 
характерно усиление гипотензив-
ного эффекта и уменьшение числа 
побочных эффектов, поскольку 

Таблица 1. Тактика лечения и выбор препаратов [3]

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень 
доказательности

Диуретики (тиазиды, хлорталидон и индапамид), 
бета-адреноблокаторы, АК, иАПФ и блокаторы 
рецепторов ангиотензина рекомендованы для начальной 
и поддерживающей гипотензивной терапии либо в виде 
монотерапии, либо в комбинации друг с другом

I А

Некоторые препараты целесообразно считать 
предпочтительными для конкретных ситуаций, если они 
использовались в этих ситуациях в клинических исследованиях 
или продемонстрировали более высокую эффективность 
при конкретных типах поражения органов-мишеней

IIa С

Больным с очень высоким исходным АД или с высоким 
сердечно-сосудистым риском целесообразно начинать 
гипотензивную терапию с комбинации двух препаратов

IIb С

АД – артериальное давление, АК – антагонисты кальция, иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента.
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бета-адреноблокаторы противо-
действуют возможной компенса-
торной активации симпатоадрена-
ловой системы в ответ на терапию 
антагонистами кальция, а послед-
ние благоприятно влияют на  ли-
пидный спектр крови и обладают 
антиатеро склеротическими свойст-
вами. Благодаря антиангинально-
му эффекту данная комбинация 
в  первую очередь рекомендована 
больным АГ в сочетании с ИБС [4]. 
Преимущественными показани-
ями к  назначению рациональной 
комбинации антагонистов кальция 
с бета-адреноблокаторами являют-
ся ИБС, атеросклероз сонных и ко-
ронарных артерий, тахиаритмии, 

изолированная систолическая АГ, 
пожилой возраст, беременность [3].

Европейские рекомендации 
по лечению стабильной 
ИБС (2013)
В  отличие от  рассмотренной 
схемы медикаментозного лечения 
АГ, в  фармакотерапии пациентов 
со всеми формами ИБС, включая 
стабильную стенокардию, бета-
адреноблокаторы однозначно за-
нимают лидирующие позиции. 
В  первую очередь это относится 
к их применению у больных после 
перенесенного ИМ [9]. Однако 
если ранее длительность приема 
бета-адреноблокаторов после ост-
рого коронарного события не была 
ограничена по времени, то сейчас 
это положение пересматривает-
ся, а  длительность приема бета-
адреноблокаторов определяется 
дополнительными условиями. 
Например, в  последней редак-
ции американских рекомендаций 
по диагностике и лечению хрони-
ческой ИБС (2012) непрерывный 
прием бета-адреноблокаторов со-
ветуют назначать в  течение трех 
лет всем пациентам, перенесшим 
острый коронарный синдром [10]. 
Показания к продолжению приема 
бета-адреноблокаторов у  таких 
больных врач определяет индиви-
дуально, с высоким уровнем дока-
зательности рекомендовано при-
менение бета-адреноблокаторов 
в случае низкой фракции выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) и на-
личия клинических проявлений 
ХСН. При сохранной функции ЛЖ 
и  в отсутствие других показаний 
к назначению бета-адреноблокато-
ров (АГ, стенокардия, нарушения 
ритма сердца и  т.д.) терапия по-
следними может быть завершена.
Благоприятные клинические эф-
фекты бета-адреноблокаторов при 
ИБС достигаются за  счет их пря-
мого воздействия на сердце путем 
снижения частоты сердечных со-
кращений (ЧСС), сократимости, 
антриовентрикулярной проводи-
мости и эктопической активности. 
Дополнительно они могут увеличи-
вать перфузию ишемических участ-
ников благодаря свойству удлинять 
диастолу и увеличивать сосудистую 

резистентность в  неишемизиро-
ванных участках. У больных, пере-
несших ИМ, бета-адреноблокаторы 
способствуют 30%-ному снижению 
риска смерти от сердечно-сосудис-
тых причин и  ИМ [9]. Таким об-
разом, предположительно, бе-
та-адреноблокаторы могут также 
оказывать протективное действие 
у  больных со стабильной ИБС, 
но пока это не подтверждено дан-
ными плацебоконтролируемых 
клинических исследований.
Недавно проведенный ретроспек-
тивный анализ показал, что при-
менение бета-адреноблокаторов 
не  ассоциируется со  снижением 
риска сердечно-сосудистых собы-
тий ни  у пациентов с  факторами 
риска ИБС, ни  у больных, ранее 
перенесших ИМ или с доказанной 
ИБС без ИМ [11]. Отметим также, 
что большинство исследований 
эффекта бета-адреноблокаторов 
у  больных после перенесенного 
ИМ были выполнены до внедрения 
в  клиническую практику других 
средств вторичной профилактики, 
таких как статины и иАПФ. В этой 
ситуации сохраняется неопреде-
ленность относительно профи-
лактической эффективности бета-
адреноблокаторов у больных ИБС.
Вместе с  тем бета-адреноблока-
торы, несомненно, эффективны 
в контроле связанной с нагрузкой 
стенокардии, увеличивая перено-
симость нагрузки и уменьшая час-
тоту и  тяжесть как симптомных, 
так и бессимптомных (безболевых) 
эпизодов ишемии. В  новых реко-
мендациях [4] бета-адреноблока-
торы сохранили свои позиции как 
препараты, которые наряду с  ко-
роткодействующими нитратами 
(купирование приступа стенокар-
дии) являются первоочередными 
для лечения стенокардии. Одна-
ко, как видно из представленного 
на рисунке алгоритма, ритмзамед-
ляющие антагонисты кальция на-
ряду с  бета-адреноблокаторами 
также могут рассматриваться в ка-
честве препаратов первой линии 
для контроля ЧСС и  симптомов 
стабильной ИБС (табл. 2). По дан-
ным целого ряда исследований, 
антиангинальная эффективность 
бета-адреноблокаторов и  антаго-

а – данные для пациентов с СД
b – если есть непереносимость, рассмотреть возможность 
применения клопидогрела
ББ – бета-адреноблокаторы, АК – антагонисты кальция, 
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, иАПФ – 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, БРА – 
блокатор рецепторов ангиотензина, КАГ – коронароангиография 
сердца, АКШ – аортокоронарное шунтирование.

Рисунок. Медикаментозная терапия больных 
стабильной ИБС [4]
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нистов кальция одинакова [12, 13].
Бета-адреноблокаторы могут 
использоваться в  комбинации 
с  дигидропиридиновыми антаго-
нистами кальция для улучшения 
контроля стенокардии. В новых ре-
комендациях отмечается, что при 
стенокардии выше II функциональ-
ного класса по  Канадской клас-
сификации следует рассмотреть 
возможность назначения сразу 
комбинации бета-адреноблокато-
ров и дигидропиридиновых анта-
гонистов кальция (см. рисунок). 
Комбинации бета-адреноблокато-
ров с верапамидом и дилтиаземом 
следует избегать из-за риска бради-
кардии или атриовентрикулярной 
блокады.
Наиболее часто в  Европе для ле-
чения ИБС используются препа-
раты, селективно блокирующие 
бета-1-рецепторы (такие как мето-
пролол, бисопролол, атенолол или 
небиволол), а также неселективный 
альфа-1- и  бета-адреноблокатор 
карведилол.
В заключение раздела по бета-ад-
реноблокаторам в рекомендациях 
отмечается, что имеются доказа-
тельства улучшения прогноза при 
их назначении у  больных после 
перенесенного ИМ или с  ХСН. 
Все они снижают риск сердечных 
осложнений при ХСН. Экстрапо-
ляция этих данных на  больных 
стабильной ИБС позволяет вы-
сказать предположение о том, что 
бета-адреноблокаторы могут быть 
антиангинальными препаратами 
первой линии у больных без про-
тивопоказаний. Также следует пом-
нить, что небиволол и бисопролол 
частично выводятся почками, в то 
время как карведилол и метопро-
лол метаболизируются в  печени, 
поэтому последние предпочти-
тельны для лечения больных с по-
ражением почек. Прогностическая 
польза бета-адреноблокаторов при 
ИБС установлена по  стандартам 
доказательной медицины только 
для больных в  постинфарктном 
периоде и  при сопутствующей 
сердечной недостаточности. При 
хронической стабильной ИБС 
в отсутствие указанных признаков 
бета-адреноблокаторы назначают 
как препараты первого выбора для 

устранения стенокардии (ишемии 
миокарда), при необходимости  – 
в комбинации с другими лекарст-
венными средствами.

Европейские рекомендации 
по лечению острой и хронической 
сердечной недостаточности (2012)
Наряду с иАПФ бета-адреноблока-
торы играют важнейшую роль в ле-
чении ХСН [5]. В первую очередь 
они снижают смертность больных 
ХСН [14–16]. Причем более значи-
мое снижение смертности пациен-
тов с сердечной недостаточностью 
отмечено при лечении бисопроло-
лом [14], метопрололом CR/XL [15] 
и карведилолом [16], чем небиволо-
лом [17]. Абсолютная польза бета-
адреноблокаторов в  отношении 
снижения смертности после пере-
несенного ИМ у больных с застой-
ной сердечной недостаточностью 
может быть более выраженной, чем 
у больных без застойной сердечной 
недостаточности.
Основные исследования с бета-ад-
реноблокаторами были проведены 
в когорте пациентов с сохраняющи-
мися симптомами сердечной недо-
статочности и низкой ФВ на фоне 
лечения иАПФ и  (в  большинстве 
случаев) диуретиками. Несмотря 
на  это, оба класса препаратов  – 
иАПФ и  бета-адреноблокаторы  – 
должны назначаться как можно 
раньше – сразу после обнаружения 

систолической ХСН. Это связано 
с тем, что иАПФ оказывают наилуч-
шее влияние на ремоделирование 
ЛЖ, в то время как бета-адренобло-
каторы существенно улучшают ФВ. 
Более того, бета-адреноблокаторы, 
являясь антиангинальными пре-
паратами, возможно, более эф-
фективны в отношении снижения 
риска внезапной сердечной смерти 
и приводят к значимому и раннему 
снижению общей смертности. Ос-
нованием для обязательного при-
менения бета-адреноблокаторов 
у больных ХСН являются данные 
ключевых клинических исследова-
ний, которые приводятся в новых 
рекомендациях [5]. Назовем основ-
ные из них.
Большинство исследований было 
посвящено эффективности ле-
чения больных ХСН с  использо-
ванием бета-адреноблокаторов. 
В трех ключевых исследованиях – 
CIBIS II (Th e Cardiac Insuffi  ciency 
Bisoprolol Study II – Исследование 
бисопролола при сердечной не-
достаточности II), CoPERnICUS 
(Carvedilol Prospective Randomised 
Cumulative Survival – Проспектив-
ное рандомизированное исследо-
вание совокупной выживаемос-
ти при лечении карведилолом) 
и  MERIt-HF (Metoprolol CR/XL 
Randomized Intervention trial in 
Heart Failure  – Рандомизирован-
ное исследование терапии мето-

Таблица 2. Медикаментозное лечение больных со стабильной ИБС (адаптировано по [4])

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень 
доказательности

Прием короткодействующих нитратов I B
Препараты первой линии: бета-адреноблокаторы и/или АК 
для контроля ЧСС и симптомов стенокардии I A

Препараты второй линии: длительно действующие нитраты, 
или ивабрадин, или ранолазин с учетом ЧСС, АД и профиля 
переносимости

IIa B

Использование триметазидина в качестве препарата второй 
линии IIb B

С учетом сопутствующих заболеваний / профиля 
переносимости у отдельных пациентов возможно использование 
препарата второй линии в качестве препарата первой линии 

I C

У бессимптомных пациентов с большими зонами ишемии 
миокарда (> 10%) необходимо рассмотреть назначение 
бета-адреноблокаторов

IIa C

У больных с вазоспастической стенокардией следует избегать 
назначения АК и нитратов, а также бета-адреноблокаторов IIa B

Тема номера: кардиометаболические нарушения
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прололом CR/XL при сердечной 
недостаточности)  – участвовали 
около 9000 пациентов с  умерен-
ной и тяжелой симптомной ХСН, 
рандомизированных для приема 
плацебо или бета-адреноблока-
тора (бисопролола, метопролола 
сукцината CR/XL или карведи-
лола) [14–16], причем более 90% 
пациентов получали иАПФ или 
блокаторы ангиотензиновых ре-
цепторов. Каждое из трех иссле-
дований показало, что лечение 
бета-адреноблокаторами умень-
шило смертность (снижение 
относительного риска на 34%) 
и госпитализацию по поводу ХСН 
(снижение риска на 28–36%) в те-
чение 1 года после начала лечения. 
В  исследованиях CoPERnICUS 
и MERIt-HF также отмечено улуч-
шение самочувствия пациентов. 
Эти преимущества применения 
бета-адреноблокаторов дополня-
ли результат лечения, полученный 
на  фоне стандартной терапии, 
включавшей иАПФ.
Снижение абсолютного риска 
смерти (после 1 года лечения) 
у  больных с  легкой и  умеренной 
ХСН (объединенные данные ис-
следований CIBIS II и MERIt-HF) 
составило 4,3%, что соответство-
вало числу больных, которых не-
обходимых пролечить (n = 23), 
чтобы избежать 1 смерти в  те-
чение 1 года. Эквивалентные 
показатели для тяжелой ХСН 
(CoPERnICUS)  – снижение аб-
солютного риска 7,1% и  число 

пациентов 14. Эти данные были 
подтверждены в  плацебоконтро-
лируемом клиническом исследова-
нии SEnIoRS (Study of the Eff ects of 
nebivolol Intervention on outcomes 
and Rehospitalisation in Seniors with 
Heart Failure – Исследование вли-
яния терапии небивололом на ис-
ходы и  частоту повторных гос-
питализаций у пожилых больных 
с  сердечной недостаточностью) 
с участием 2128 пациентов старше 
70 лет, 36% из которых имели ФВ 
ЛЖ > 35%. Лечение небивололом 
привело к снижению относитель-
ного риска событий на  14% при 
оценке первичной комбиниро-
ванной конечной точки (смерть 
или госпитализация вследствие 
сердечно-сосудистого события), 
но не уменьшило смертность [17].
Результаты этих клинических ис-
следований также подтвержда-
ются более ранней программой 
исследований карведилола, мета-
анализом других небольших ис-
следований и исследования с учас-
тием 1959 пациентов, перенесших 
ИМ, с  ФВ ЛЖ ниже 40%; в  этих 
исследованиях снижение относи-
тельного риска смерти при лече-
нии карведилолом составило 23% 
в течение последующего периода 
наблюдения 1,3 года [18].
В то же время крупное клиническое 
исследование BESt (Beta-Blocker 
Evaluation of Survival trial – Оценка 
влияния бета-блокаторов на выжи-
ваемость) не продемонстрировало 
достоверного снижения смертнос-
ти пациентов на фоне применения 
бусиндолола  – бета-адреноблока-
тора с  частичной симпатомиме-
тической активностью, хотя эти 
данные в  целом согласовывались 
с результатами приведенных выше 
исследований [19]. В исследовании 
CoMEt было показано, что карве-
дилол увеличивает выживаемость 
по сравнению с короткодействую-
щим метопролола тартратом, в от-
личие от  сукцината длительного 
действия – в MERIt-HF [20].

Терапия бета-адреноблокатора-
ми рекомендована пациентам 
со стабильной ХСН (дозы указа-
ны в табл. 3), а пациентам с пред-
шествующей декомпенсацией 
сердечной недостаточности эти 
препараты следует применять 
с  осторожностью  – для них на-
чало лечения возможно только 
в  стационарных условиях. Одна-
ко в исследовании CoPERnICUS 
у пациентов с недавней декомпен-
сацией ХСН стартовое лечение 
бета-адреноблокаторами было бе-
зопасным. В  клинических иссле-
дованиях продолжение терапии 
бета-адреноблокаторами на фоне 
эпизода декомпенсации показа-
ло свою безопасность, хотя по-
требовалось снижение дозы [21]. 
Временное прекращение приема 
рекомендовано у  пациентов при 
шоке или тяжелой гипоперфузии. 
Лечение бета-адреноблокаторами 
должно быть возобновлено до вы-
писки из стационара.
Для лечения стенокардии у боль-
ных с ИБС и ХСН с систолической 
дисфункцией ЛЖ рекомендуются 
в первую очередь бета-адренобло-
каторы, а также препараты других 
фармакологических групп с дока-
занной безопасностью  – амлоди-
пин, ивабрадин, нитраты. Безо-
пасность ряда антиангинальных 
средств (таких как никорандил 
и ранолазин) не доказана. А дилти-
азем и верапамил и другие лекарст-
венные средства следует приме-
нять с осторожностью при лечении 
больных ХСН с систолической дис-
функцией, но при этом их можно 
назначать пациентам с сохранной 
систолической функцией.
Таким образом, анализ новых ев-
ропейских рекомендаций по  ле-
чению АГ, стабильной ИБС и сер-
дечной недостаточности показал, 
что бета-адреноблокаторы по-
прежнему занимают ведущие 
позиции в  фармакотерапии этих 
наиболее распространенных и со-
циально значимых ССЗ.  

Таблица 3. Начальные и целевые дозы бета-
адреноблокаторов при лечении пациентов с ХСН [5]

Лекарственное 
средство

Доза, мг
Начальная Целевая

Бисопролол 1,25 10

Карведилол 3,125 × 2 раза 
в день

25–50 × 2 раза 
в день

Метопролола 
сукцинат (CR/XL) 12,5/25 200

Небиволол 1,25 10
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Согласно международным рекомендациям, метформин – первый 
в списке пероральных сахароснижающих препаратов, рекомендованных 
к использованию у больных сахарным диабетом 2 типа, и наиболее 
востребованный препарат на всех этапах лечения. Несмотря 
на то что метформин применяется в клинической практике 
на протяжении долгого времени, механизмы его действия до конца 
не изучены. На примере метформина пролонгированного действия 
(Глюкофаж® Лонг) автор излагает современные воззрения на механизм 
действия метформина, акцент делается на его метаболических 
и гемодинамических эффектах.

Ключевые слова: сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, 
метформин

В ХХI веке большую трево-
гу мировой медицинской 
общественности вызывает 

неуклонный рост заболеваемости 
сахарным диабетом (СД) и  час-
тоты его серьезных осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы. Наибольшие опасения 

связаны с повышением заболева-
емости артериальной гипертони-
ей (АГ), ожирением и СД 2 типа 
в  экономически развитых стра-
нах. При этом известно, что 
в  популяции больных СД  доля 
лиц с  СД  2 типа достигает 90%, 
и  почти все они, за  редким ис-

ключением, страдают сопутству-
ющими заболеваниями. Чаще 
всего у пациентов с СД отмечает-
ся ожирение, преимущественно 
висцеральное.
Висцеральное ожирение является 
не только мощным модифициру-
емым фактором риска СД 2 типа, 
но и основным предиктором со-
пряженных с  ожирением забо-
леваний и  состояний. По  сути, 
это маркер метаболического 
синдрома, который представ-
ляет собой кластер гормональ-
ных и  метаболических нару-
шений, объединенных общим 
патофизио логическим механиз-
мом – инсулинорезистентностью 
(ИР) [1, 2]. Научные изыскания 
последних десятилетий доказа-
ли зависимость метаболических 
процессов от  чувствительности 
периферических тканей к  инсу-
лину [3]. ИР, как ключевое звено 
патогенеза СД  2 типа, является 
фактором развития АГ, ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), 
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инфаркта миокарда, мужско-
го и  женского бесплодия, рака 
толстой и  прямой кишки, рака 
шейки матки, яичников, молоч-
ных желез, заболеваний опорно-
двигательного аппарата (рис.  1). 
Известно, что СД  2 типа  – при-
чина преждевременной смерти 
и ранней инвалидизации населе-
ния развитых стран. Вероятность 
неблагоприятного исхода у боль-
ных СД 2 типа так же высока, как 
и у лиц с ИБС и постинфарктным 
кардиосклерозом. Главными при-
чинами смерти и инвалидизации 
больных СД  2  типа являются 
сердечно-сосудистые заболева-
ния, при этом осложнения ИБС 
среди причин смерти занимают 
лидирующие позиции. СД 2 типа 
ускоряет развитие атероскле-
роза, который чаще возникает 
до появления клинических при-
знаков и диагностики гипергли-
кемии [4–6]. Так, среди больных 
СД  2  типа сердечно-сосудистая 
заболеваемость и  смертность 
в  3  раза выше, чем среди людей 
того же возраста, не  страдаю-
щих СД. Известно, что пример-
но 60–75% смертельных исходов 
у  больных СД  2 типа вызвано 
коронарным атеросклерозом, 10–
25% – церебральным и перифери-
ческим атеросклерозом. Кроме 
того, СД 2 типа является ведущей 
причиной потери зрения, разви-
тия терминальных стадий почеч-
ной недостаточности, нетравма-
тических ампутаций.
При диагностике СД 2 типа чаще 
характеризуется гиперсекре-
цией инсулина бета-клетками 
поджелудочной железы на  фоне 
развития ИР. Большинство пос-
ледствий ИР, в частности АГ, обу-
словлено именно гиперсекрецией 
инсулина, что показано на рис. 2.
У  больных СД  2 типа секреция 
инсулина постепенно снижается, 
в среднем на 50%, а чувствитель-
ность к  инсулину  – на  70% [7]. 
В целом при СД 2 типа секреция 
инсулина недостаточна по отно-
шению к нарастающей гипергли-
кемии. Наибольшая диспропор-
ция между секрецией инсулина 
и потребностью в нем возникает 
после приема пищи [8].

Другим важным патофизиологи-
ческим механизмом является ИР 
периферических тканей – печени, 
мышечной и  жировой. Опреде-
ленную роль в ее развитии игра-
ют дефекты рецепторов инсулина 
(уменьшение их количества и аф-
финности, или сродства, к инсу-
лину) и патология транспортеров 
глюкозы. Необходимым услови-
ем для проникновения глюкозы 
в  клетку является нормальное 
фу нкционирование системы 
транспортеров глюкозы. ИР пе-
чени сопровождается снижением 
синтеза гликогена, активизацией 
глюконеогенеза и гликогенолиза. 
Физиологическая реакция пече-
ни на гиперинсулинемию заклю-
чается в уменьшении продукции 
глюкозы. Длительное время ИР 
компенсируется нефизиологи-
ческой гиперинсулинемией, но в 
дальнейшем этот механизм ут-
рачивается, и  печень избыточно 
продуцирует глюкозу, что при-
водит к  гипергликемии нато-
щак. При СД  2 типа продукция 
глюкозы печенью продолжается, 
несмотря на  пищевую нагрузку, 
и  в  сочетании с  относительной 

недостаточностью выброса ин-
сулина приводит также и к пост-
прандиальной гипергликемии. 
В связи с вышесказанным опти-
мизация подходов к  диагности-
ке и терапии СД 2 типа является 
важной проблемой современной 
меди цины.
Первостепенной задачей лечения 
пациентов с СД 2 типа является 
компенсация заболевания на про-
тяжении длительного времени. 
Традиционная терапия СД 2 типа 
включает диету и физические на-
грузки, изменение образа жизни, 
фарма котера пию, обу чение 
больных, а также профилактику 
и  лечение осложнений [2, 9, 10]. 
Следует отметить, что при недо-
стижении целевых показателей 
гликемии важно своевременно 
изменить терапию, выбрав опти-
мальный вариант для предупреж-
дения осложнений СД.
В декабре 2006 г. Генеральная Ас-
самблея Организации Объеди-
ненных Наций (ООН) приняла 
резолюцию 61/225, в которой при-
знано, что СД является хроничес-
ким, изнурительным, требующим 
больших расходов и сопровожда-
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Рис. 1. Частота сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний у больных СД 2 типа 
и у лиц с нормальным уровнем сахара крови, по данным исследования NHANES
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ющимся тяжелыми осложнения-
ми заболеванием, которое создает 
большую угрозу для семей, госу-
дарств и всего мира [11]. Соглас-
но рекомендациям Американ-
ской диабетической ассоциации 
(American Diabetes Association  – 
ADA) и Европейской ассоциации 
по  изучению сахарного диабета 
(European Association for the Study 
of Diabetes – EASD), метформин – 
первый в  списке пероральных 
препаратов, рекомендованных 
к  использованию у  больных 
СД 2 типа (рис. 3). Такой же пози-
ции придерживается и Междуна-
родная диабетическая федерация 
(International Diabetes Federation 
IDF). Сегодня метформин – наи-
более востребованный препарат 
в лечении СД 2 типа, применяе-
мый на всех этапах терапии.
Повыша я ч у вствительность 
ткани печени и периферических 
тканей к эндогенному инсулину, 
метформин напрямую не  влия-
ет на секрецию инсулина [13–15]. 
Не  оказывая прямых эффектов 
на бета-клетки, метформин опо-
средованно увеличивает секре-
цию инсулина и  способствует 
сохранению функциональной 
активности бета-клеток, снижая 
глюкозо- и  липотоксичность. 
Кроме того, метформин изменя-
ет фармакодинамику инсулина 
за счет уменьшения соотношения 
связанного инсулина к свободно-
му и повышения соотношения ин-
сулина к проинсулину. При этом 
на фоне уменьшения ИР снижа-
ется базальный уровень инсули-

на в сыворотке крови. Благодаря 
всем указанным эффектам мет-
формина происходит снижение 
уровня глюкозы в крови пациента 
без риска гипогликемических со-
стояний, что является несомнен-
ным достоинством препарата.
Метформин абсорбируется пре-
имущественно в  верхних отде-
лах желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), в его нижних отделах 
всасывания практически не про-
исходит. Абсолютная биодоступ-
ность метформина cоставляет 
50–60%. Всасывание метформи-
на в тонкой кишке является «на-
сыщающимся»: при увеличении 
концентрации препарата в  про-
свете кишечника выше порогово-
го уровня происходит «насыще-
ние всасывания» и значительная 
часть метформина проходит 
мимо «окна абсорбции», то есть 
не  всасывается вовсе. Таким 
образом, уровень всасывания 
метформина из  ЖКТ зависит 
от скорости эвакуации препарата 
из желудка. Метформин необхо-
димо принимать 2–3 раза в сутки, 
что нередко приводит к  сниже-
нию приверженности пациентов 
лечению. Отчасти это обуслов-
лено полипрагмазией: для лече-
ния сопутствующих заболеваний 
больные вынуждены одновре-
менно принимать 5–6  препара-
тов с несовпадающими режима-
ми дозирования – в разное время 
суток, до, после либо во  время 
еды. Кроме того, у 20–30% паци-
ентов на  фоне применения мет-
формина могут возникать неже-

лательные явления со  стороны 
ЖКТ, что также способствует 
снижению приверженности ле-
чению и требует уменьшения су-
точной дозы препарата, а у 5–10% 
пациентов интенсивность неже-
лательных явлений становится 
причиной отмены метформина.
Большинства из  этих недостат-
ков лишен недавно разработан-
ный препарат Глюкофаж® Лонг, 
представляющий собой уни-
кальную форму метформина 
пролонгированного действия. 
Это единственный препарат мет-
формина, который можно при-
менять один раз в  сутки. Глю-
кофаж Лонг создан благодаря 
оригинальной запатентованной 
технологии  – диффузионной 
системе ГельШилдс (GelShields). 
Таблетка Глюкофажа Лонг пред-
ставляет собой двойную гелевую 
гидрофильную систему: внеш-
ний плотный аморфный поли-
мер, не содержащий метформин, 
окружает расположенные в  нем 
гранулы внутреннего полимера, 
содержащие метформин (рис. 4). 
После приема препарата внеш-
ний полимер впитывает воду 
и набухает, вследствие чего таб-
летка в  желудке превращается 
в  гелеобразную массу. Метфор-
мин медленно проникает через 
внешний полимерный гель, вы-
свобождаясь из  таблетки, и  по-
падает в  кровоток. При этом 
таблетка дольше задерживается 
в желудке, обеспечивая контро-
лируемое выделение метформи-
на в ЖКТ посредством диффузии 
из гелевой таблетки. После при-
ема Глюкофажа Лонг 90% препа-
рата высвобождается в  течение 
10 часов, относительно независи-
мо от рН и моторики ЖКТ, а сис-
тема GelShields обеспечивает 
более медленное, ровное и  дли-
тельное поступление метфор-
мина, без начального быстрого 
повышения концентрации пре-
парата в плазме.
Несмотря на  то что метфор-
мин на  протяжении долгого 
времени является единствен-
ным препаратом, повышающим 
чувствительность к  инсулину, 
детальные механизмы его дейст-

Здоровые лица

Инсулин

Лица с инсулинорезистентностью

Инсулин

Нет повышения АД
Повышение АД

Симпатическая 
активность 

Усиленный прессорный 
эффект

Сниженный 
депрессорный эффект

Усиление симпатической 
активности 

Отсутствует 
вазодилатация

 АД  АД

Рис. 2. Роль инсулина в развитии АГ

Вазодилатация 
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вия до конца не ясны. Известно, 
что у  больных СД  2 типа мет-
формин оказывает гипоглике-
мический эффект в  основном 
за счет снижения в 2–3 раза по-
вышеннной у них продукции 
глюкозы печенью. Исследования 
in vivo и  in vitro показали, что 
этот механизм действия препа-
рата связан с  подавлением про-

цессов глюконеогенеза и в мень-
шей степени гликогенолиза, что 
приводит к  снижению уровня 
гликемии натощак на  25–30%. 
Последствия повышенной про-
дукции глюкозы печенью в ноч-
ное время у  больных СД  2  типа 
крайне неблагоприятны по при-
чине стимуляции процессов 
атерогенеза и  развития резис-

тентности к действию сахаросни-
жающих препаратов в  течение 
дня. За эти эффекты ответствен-
ны несколько механизмов, и ос-
новное действие метформина 
осуществляется на уровне мито-
хондрий гепатоцитов. Подавляя 
клеточное дыхание, метформин 
ингибирует глюконеогенез и вы-
зывает экспрессию транспор-
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переломы
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Стоимость Низкая Высокая Высокая Высокая Варьирует

При необходимости достижения индивидуального целевого уровня HbA1c через 3 месяца 
возможен переход на комбинацию трех препаратов

Начальная монотерапия Метформин
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Риск гипогликемии Низкий
Влияние на массу тела Нет/снижение
Побочные эффекты ЖКТ/лактацидоз
Стоимость Низкая

При необходимости достижения индивидуального целевого уровня HbA1c через 3 месяца 
возможен переход на комбинацию двух препаратов
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В случае неэффективности комбинации, включающей инсулин, в достижении целевого уровня HbA1c в течение 
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HbA1c – гликированный гемоглобин, ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, аГПП-1 – агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, 
иДПП-4 – ингибиторы дипептидилпептидазы 4 типа, ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, ПСМ – препараты сульфонилмочевины, ТЗД – тиазолидиндионы.

Рис. 3. Алгоритм сахароснижающей терапии больных СД 2 типа (ADA и EASD, 2012), адаптировано по [12]

Диета, контроль массы тела, физическая активность
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теров глюкозы с  последующим 
улучшением утилизации глю-
козы. В  изолированных гепато-
цитах крыс метформин снижает 
внутриклеточную концентрацию 
аденозинтрифосфата, подавляет 
активность пируваткарбокси-
лазы, фосфоенолпируват-кар-
боксикиназы и  стимулирует 
конверсию пирувата в  аланин 
[17]. Кроме того, на уровне гепа-
тоцитов метформин селективно 
стимулирует субстрат инсулино-
вого рецептора IRS-2, что вызы-
вает его активацию и увеличение 
поглощения глюкозы посред-
ством повышения транслокации 
белка  – переносчика глюкозы 
GLUt 1 [18, 19]. Наряду с  этим 
возрастает утилизация глюкозы 
скелетными мышцами и  жиро-
вой тканью, что способствует 
повышению чувствительности 
тканей к  инсулину на  18–50%. 
Оказывая влияние на  всасыва-
ние углеводов в  ЖКТ, замедляя 
его скорость, а  также снижая 
аппетит больного, метформин 
способствует уменьшению пост-
прандиальной гликемии. Кроме 
того, препарат значительно по-
вышает утилизацию глюкозы 
в кишечнике, усиливая в нем ан-
аэробный гликолиз, как в состо-
янии насыщения, так и натощак. 
В связи с этим кишечные эффек-
ты метформина вносят сущест-

венный вклад в предотвращение 
постпрандиальных пиков глике-
мии, ассоциированных с риском 
преждевременной смерти от сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
В результате терапии метформи-
ном постпрандиальная гликемия 
снижается в среднем на 20–45%.
Немаловажно, что лечение мет-
формином сопровождается сни-
жением висцеро-абдоминального 
отложения жира. Поскольку по-
давляющее большинство боль-
ных СД 2 типа имеют избыточную 
массу тела, первоочередной зада-
чей терапии является снижение 
и поддержание нормальной массы 
тела. Во многих случаях на фоне 
приема метформина у тучных па-
циентов с СД 2 типа отмечается 
снижение массы тела или отсут-
ствие ее увеличения. Отметим, 
что применение производных 
сульфонилмочевины, напротив, 

обычно вызывает увеличение 
массы тела на 3–4 кг.
Метформин обладает и  рядом 
других метаболических эффек-
тов, включая влияние на  жи-
ровой обмен [2, 20]. Лечение 
бигуанидами оказывает благо-
приятный эффект на метаболизм 
липидов плазмы, что обусловле-
но гиполипидемическим и анти-
атерогенным действием [21]. Мет-
формин обладает способностью 
снижать окисление свободных 
жирных кислот (СЖК) на 10–30%. 
Уменьшая концентрацию СЖК 
на 10–17%, он не только повыша-
ет чувствительность к инсулину, 
но  и способствует восстановле-
нию нарушенной секреции инсу-
лина [7, 22]. На  уровне жировой 
ткани метформин снижает окис-
ление СЖК, усиливая их реэте-
рификацию и подавляя липолиз. 
Повышенная концентрация СЖК 
у больных СД 2 типа оказывает ли-
потоксическое действие на уровне 
бета-клеток. В  скелетных мыш-
цах избыток СЖК подавляет ак-
тивность пируватдегидрогена-
зы, а  также нарушает транспорт 
и  фосфорилирование глюкозы. 
Повышенная концентрация СЖК 
на  уровне печени стимулирует 
ранние этапы глюконеогенеза.
Лечение метформином сопровож-
дается уменьшением концентра-
ции триглицеридов на 10–20% и, 
как следствие, снижением пече-
ночного синтеза и  повышением 
клиренса липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП). 
Снижение поступления СЖК 
к печени, синтеза триглицеридов 
и  повышение чувствительнос-
ти к  инсулину сопровождается 
уменьшением отложения жира 

Подавляющее большинство больных СД 2 типа имеют 
избыточную массу тела, поэтому первоочередной задачей 
терапии является снижение и поддержание нормальной 
массы тела. Во многих случаях на фоне приема 
метформина у тучных пациентов с СД 2 типа отмечается 
снижение массы тела или отсутствие ее увеличения.

Внутренний полимерный матрикс

Молекулы 
метформина

Наружный полимерный матрикс (не содержит метформин)

Рис. 4. Метформин пролонгированного действия однократного применения 
(система GelShields® – диффузия через гелевый барьер), адаптировано по [16]
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в этом органе. Кроме того, умень-
шение концентрации и окисления 
СЖК способствует улучшению 
профиля действия эндогенного 
инсулина, что можно наблюдать 
у больных СД 2 типа на фоне ле-
чения метформином. Снижая 
уровень СЖК, метформин улуч-
шает не только чувствительность 
тканей к инсулину, но и секрецию 
инсулина, а  также характеризу-
ется протективными эффектами 
в отношении липо- и глюкозоток-
сичности. Кроме того, метформин 
способствует увеличению кон-
центрации липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП), уменьша-
ет концентрацию хиломикронов 
и  их остатков в  постпрандиаль-
ный период. Многие из этих эф-
фектов метформина обусловлены 
уменьшением ИР.
Снижение сердечно-сосудис-
той заболеваемости и  смертнос-
ти является одной из  основных 
целей терапии СД  2 типа. На-
ряду с  хорошо известным гипо-
гликемическим действием мет-
формин обладает целым рядом 
кардиопротективных эффектов. 
Первым крупным исследовани-
ем, подтвердившим кардиопро-
тективную эффективность мет-
формина у  больных СД  2 типа, 
явилось Британское проспектив-
ное многоцентровое рандомизи-
рованное исследование (United 
Kingdom Prospective Diabetes 
Study – UKPDS) [23]. Его результа-
ты показали, что применение мет-
формина, в  отличие от  лечения 
препаратами сульфонилмочеви-
ны, достоверно снижает риск со-
судистых осложнений на 40%.
В  последние годы появилось 
много интересных данных о гемо-
динамических эффектах метфор-
мина, которые свидетельствуют 
о значимой роли препарата в про-
филактике и замедлении прогрес-
сирования сердечно-сосудистых 
заболеваний. Так, метформин 
положительно влияет на систему 
гемостаза и реологию крови, об-
ладает способностью не  только 
тормозить агрегацию тромбоци-
тов, но и снижать риск образова-
ния тромбов [7, 13, 20]. Недавние 
исследования показали улучше-

ние процессов фибринолиза под 
влиянием терапии метформи-
ном, что обусловлено снижением 
уровня ингибитора активатора 
плазминогена 1 (ИАП-1), ин-
активирующего тканевой акти-
ватор плазминогена [24]. Кроме 
того, метформин имеет и непря-
мой механизм снижения уровня 
ИАП-1. Адипоциты висцеральной 
жировой ткани продуцируют зна-
чительно больше ИАП-1, чем ади-
поциты подкожно-жировой клет-
чатки, а  терапия метформином 
способствует уменьшению массы 
висцерального жира.
Важно отметить, что in vitro 
метформин оказывает анти-
атеросклеротическое действие 
на  ранних стадиях развития 
атеросклероза, нарушая адгезию 
моноцитов, их трансформацию 
и  способность захватывать ли-
пиды [22]. Метформин тормо-
зит включение липидов в  сосу-
дистую стенку и пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосу-
дов. Вазопротективные эффекты 
метформина заключаются в нор-
мализации цикла сокращения/
расслабления артериол, уменьше-
нии проницаемости сосудистой 
стенки и торможение процессов 
неоангиогенеза, восстановлении 
функции пейсмейкерных клеток, 
регулирующих циклическую ва-
зодвигательную активность [7, 
13]. На фоне терапии метформи-
ном повышается транспорт глю-
козы в эндотелии и гладких мыш-
цах сосудов, а  также в  мышце 
сердца. Кроме того, метформин 
обладает антиоксидантной ак-
тивностью, обусловленной тор-
можением клеточных окисли-
тельных реакций, в  том числе 
и  окислительного гликозилиро-
вания белков [24].
Таким образом, метформин 
не  только оказывает гипоглике-
мизирующее действие, но и вли-
яет на многочисленные факторы 
риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, имеющиеся у  боль-
шинства больных СД 2 типа.
Риск развития гипогликемии 
на  фоне терапии метформином 
практически отсутствует, по-
скольку препарат не стимулирует 

продукцию инсулина бета-клет-
ками [7, 25]. Идеальный пациент 
для инициации терапии метфор-
мином  – это больной СД  2  типа 
с  избыточной массой тела или 
ожирением и нормальной функ-
цией почек (концентрация кре-
атинина крови < 132 ммоль/л 
у мужчин и < 123 ммоль/л у жен-
щин).
В клинической практике эффек-
тивной терапевтической схемой 
также является комбинация мет-
формина и  инсулина, которая 
значительно повышает чувстви-
тельность к  инсулину без риска 
увеличения массы тела. Кроме 
того, добавление метформина 
к инсулинотерапии сопровожда-
ется снижением суточной дозы 
инсулина на  17–30% и  риска ги-
погликемий. Метформин комби-
нируют с препаратами инсулинов 
короткого (сверхкороткого), сред-
ней продолжительности дейст-
вия, а также с готовыми смесями 
инсулина.
Метформин остается препаратом 
первой линии для лечения паци-
ентов с СД 2 типа даже в случае 
снижения функции почек. Так, 
при скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) 60–30 мл/мин/1,73м2 
доза метформина должна быть 
снижена в  2  раза; отмена пре-
парата требуется при СКФ 
ниже 30  мл/мин/1,73м2 [26]. 
При лечении пациентов с  хро-
нической болезнью почек дозу 
метформина рассчитывают в за-
висимости от стадии заболева-
ния, отмена препарата требуется 

Получены свидетельства о значимой 
роли метформина в профилактике 
и замедлении прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Так, метформин положительно влияет 
на систему гемостаза и реологию крови, 
обладает способностью не только 
тормозить агрегацию тромбоцитов, 
но и снижать риск образования тромбов.
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при СКФ < 30 мл/мин/1,73м2 (таб-
лица).
Эффективность и  безопасность 
применения метформина изу-
чали в  когортном исследова-
нии, основанном на  данных 
Регистра пациентов с  сахар-
ным диабетом Швеции, кото-
рое проводилось с  июля 2004 г. 
по  декабрь 2010  г.  В  нем участ-
вовали 51 675 больных СД с раз-
ным состоянием функции почек, 
средний период наблюдения со-
ставил 3,9 года [27]. В  результа-
те было показано, что терапия 
метформином, по  сравнению 
с  другими сахароснижающи-
ми препаратами, у  пациентов 
с  СКФ 45–60  мл/мин/1,73м2 со-
провождалась меньшим риском 
развития ацидоза/тяжелых ин-
фекций (скорректированный 
относительный риск  (ОР) со-
ставил 0,85; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,74–0,97) и смер-
ти от любых причин (ОР = 0,87; 
95% ДИ 0,77–0,99). У  пациен-
тов с  СКФ 30–45  мл/мин/1,73м2 
не  отмечено повышения риска 

смерти от  любых причин, аци-
доза/тяжелых инфекций или 
сердечно-сосудистых заболева-
ний. Преимущества метформина 
превалировали над возможными 
рисками.
Помимо этого доказано, что сер-
дечная недостаточность не явля-
ется противопоказанием к назна-
чению метформина пациентам 
с СД 2 типа. Напротив, метфор-
мин снижает частоту новых слу-
чаев сердечной недостаточности 
и даже повышает выживаемость 
пациентов с  сердечной недо-
статочностью [28]. Предметом 
дальнейшего изучения остает-
ся вопрос о  том, сохраняется 
ли в  дальнейшем преимущест-
во в выживаемости у пациентов 
с  сердечной недостаточностью 
при длительном применении мет-
формина и кому терапия метфор-
мином принесет максимальную 
пользу. В одном из исследований 
было продемонстрировано, что 
применение метформина пациен-
тами с СД 2 типа и сердечной не-
достаточностью сопровождалось 

снижением смертности от любых 
причин на  протяжении 2,8 года 
наблюдения [29]. Вот один из воз-
можных механизмов такого эф-
фекта: предполагается, что акти-
вация АМФК (5'АМФ-зависимая 
протеинкиназа) приводит к обра-
зованию оксида азота. Это сопро-
вождается улучшением функции 
эндотелия и поддержанием фрак-
ции выброса левого желудочка, 
уменьшением дилатации левого 
желудочка и  снижением апоп-
тоза. Увеличение числа белков – 
переносчиков глюкозы GLUt 1 
и GLUt 4 способствует повыше-
нию поглощения глюкозы, в том 
числе сердечной мышцей. Вос-
становление окисления глюко-
зы улучшает энергообеспечение 
миокарда и подавляет перекисное 
окисление СЖК, что в конечном 
счете приводит к  уменьшению 
фиброза [28].
Недавно большой интерес уче-
ных, в том числе онкологов, вы-
звал ретроспективный анализ, 
выявивший антиканцерогенный 
эффект метформина. Результаты 
эпидемиологических ретроспек-
тивных исследований свидетель-
ствуют о возможной связи между 
приемом метформина и  сниже-
нием риска развития злокаче-
ственных опухолей. Полученные 
данные должны инициировать 
проведение рандомизированных 
контролируемых исследований 
с тем, чтобы подтвердить или оп-
ровергнуть это свойство метфор-
мина [30].  

Таблица. Расчет дозы метформина при лечении пациентов с СД 
и хронической болезнью почек

Стадия хронической 
болезни почек СКФ, мл/мин/1,73м2 Доза метформина

I 90 2500 мг в день 
II 60–89 1000 мг 2 раза в день 

III
45–59 500 мг 2 раза в день 
30–44 500 мг в день 

Iv–v < 30 0
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Недостаточное содержание тиреоидных гормонов в организме приводит 
к нарушению метаболических процессов, способствуя развитию диффузно-
дистрофических изменений в миокарде. Целью проведенного исследования 
было оценить гемодинамические и сосудистые показатели у больных 
артериальной гипертонией (АГ), ассоциированной с метаболическим 
синдромом (МС) и субклиническим гипотиреозом (СГ). В исследование 
было включено 98 пациентов, разделенных на три группы: 35 больных АГ, 
35 больных АГ, ассоциированной с МС, и 28 больных АГ, ассоциированной 
с МС и СГ. Всем пациентам исследовали состояние сердечно-сосудистой 
системы методом объемной компрессионной осциллометрии. Результаты 
показали, что СГ ассоциируется с увеличением артериальной жесткости, 
а у больных АГ, ассоциированной с МС и СГ, гипер- и гипокинетический 
типы гемодинамики встречаются одинаково часто.

Ключевые слова: типы гемодинамики, артериальная жесткость, 
артериальная гипертония, метаболический синдром, субклинический 
гипотиреоз

Сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) являются 
ведущей причиной смерт-

ности населения в России, состав-
ляя 55% в структуре общей смерт-
ности. Большую роль в развитии 
сердечно-сосудистых событий 
играет артериальная гипертония 
(АГ), в последнее время ставшая 
предметом всестороннего научно-
го исследования.

АГ нередко сочетается с  ожире-
нием, вследствие которого фор-
мируется метаболический синд-
ром (МС). Согласно современным 
представлениям, общим патофи-
зиологическим и  патогенетичес-
ким механизмом МС является пер-
вичная инсулинорезистентность 
(ИР) и сопутствующая системная 
гиперинсулинемия. С  одной сто-
роны, гиперинсулинемия является 

компенсаторной, то есть необходи-
ма для преодоления ИР и поддер-
жания нормального транспорта 
глюкозы в клетки, а с другой – она 
способствует возникновению ме-
таболических, гемодинамических 
и органных нарушений, приводя-
щих в конечном итоге к развитию 
сахарного диабета (СД) 2 типа, 
ишемической болезни сердца 
и  других проявлений атероскле-
роза [1]. Клиническая значимость 
отдельных составляющих МС за-
ключается в том, что при сочета-
нии этих компонентов их выра-
женность усиливается, ускоряется 
развитие и прогрессирование ате-
росклеротических сосудистых из-
менений.
В последние годы отмечается по-
вышенный интерес исследователей 
к вопросам сочетанной сердечно-
сосудистой и  эндокринной пато-
логии. Это обусловлено ростом 
распространенности заболеваний 
щитовидной железы (ЩЖ), а также 
тем, что были уточнены механиз-
мы влияния тиреоидных гормонов 
на  сердечно-сосудистую систему 
[2–4]. Недостаточное содержание 
тиреоидных гормонов в организме 
приводит к  нарушению метабо-
лических процессов, способству-
ющих развитию диффузно-дистро-
фических изменений в  миокарде. 
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Наиболее часто у пациентов с ги-
потиреозом отмечаются повыше-
ние общего периферического со-
судистого сопротивления (ОПСС) 
[5], диастолическая дисфункция 
миокарда левого желудочка [6, 7], 
снижение систолической функции 
сердца [8] и повышение сосудистой 
жесткости [9–12]. Появление высо-
кочувствительных методов гормо-
нальной диагностики позволило 
сформировать понятие субклини-
ческих форм дисфункции ЩЖ. Од-
нако данные литературы о влиянии 
субклинического гипотиреоза (СГ) 
на  сердечно-сосудистую систему 
неоднозначны [13].
Целью настоящего исследования 
было оценить гемодинамические 
и сосудистые показатели у больных 
АГ, ассоциированной с МС и СГ.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе 
Дорожной клинической больницы 
им. Н.А. Семашко на ст. Люблино 
ОАО «РЖД» (г. Москва). Обследо-
вано 98 пациентов, распределенных 
в 3 группы: в первую группу было 
включено 35 больных АГ (средний 
возраст 51,4 ± 1 год), во вторую – 
35 пациентов с АГ, ассоциирован-
ной с МС (средний возраст 48,6 ± 
1,1 года), в третью – 28 больных АГ, 
ассоциированной с МС и СГ (сред-
ний возраст 51,2 ± 1,5 года). Кон-
трольную группу составили 
30  пациентов без клинических 
проявлений ССЗ (средний возраст 
47,6  ± 1,7 года). Характеристика 
групп представлена в табл. 1.
Всем больным проведено иссле-
дование состояния сердечно-
сосудистой системы методом 
объемной компрессионной ос-
циллометрии (ОКО) на  аппарате 
АПКО-8-РИЦ-М («Восточно-Ев-
ропейский центр инновационных 
технологий», Россия). Принци-
пиальным отличием объемной 
компрессионной осциллограммы 
от  обычных осциллограмм, ис-
пользуемых в  современных ре-
гистраторах (мониторах) артери-
ального давления (АД), является 
то, что в ней сохранен весь спектр 
частот, формирующих пульсовую 
кривую и, что особенно важно, ее 
диастолическую часть [13]. В ходе 

исследования анализировали по-
казатели АД (систолическое (САД), 
диастолическое (ДАД), среднее 
(АДср) и пульсовое (АДп)), показа-
тели сердечной деятельности (час-
тота сердечных сокращений (ЧСС), 
минутный объем сердца (МОС), 
сердечный индекс, ударный объем 
крови (УОК), ударный индекс), со-
судистые показатели (диаметр пле-
чевой артерии, линейная скорость 
кровотока (ЛСК), скорость пульсо-
вой волны (СПВ), ОПСС, степень 
проходимости сосудов  – соотно-
шение фактического и  рабочего 
удельного периферического сосу-
дистого сопротивления (УПССф/
УПССр)). Кроме того, оценивали 
частоту встречаемости гемодина-
мических типов по совокупности 
двух критериев  – сердечного ин-
декса и ОПСС [15].
Статистическую обработку дан-
ных проводили, используя про-
грамму Statistica 6.0 (“StatSoft  Inc”, 
США). Статистически значимыми 
считали различия при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Среди обследованных преоблада-
ли лица с третьей степенью АГ – 
53 (54,1%) больных. Причиной на-

рушения функции ЩЖ у 17 (60,7%) 
пациентов был аутоиммунный ти-
реоидит, у 7 (25%) – нетоксический 
узловой зоб, у 1 (3,6%) – диффуз-
ный зоб, у  2  (7,1%)  – диффузно-
узловой зоб, у 1 (3,6%) пациентки 
СГ развился вследствие хирурги-
ческого лечения заболевания ЩЖ.
Исследование АД методом ОКО 
выявило достоверно бóльшие по-
казатели САД, ДАД, АДср в рам-
ках нормального повышенного 
АД в основных группах по сравне-
нию с контрольной (табл. 2). Это 
обстоятельство объясняется тем, 
что все пациенты получали гипо-
тензивную терапию, и на момент 
включения в  исследование АГ 
у них была взята под контроль.
Анализ параметров сердечной 
деятельности показал достовер-
ное увеличение средних значений 
МОС и УОК в группах больных АГ, 
ассоциированной с МС, и пациен-
тов с АГ, ассоциированной с МС 
и  СГ, по  сравнению с  контроль-
ной группой: 5,6 ± 0,2 и 5,3 ± 0,2 
против 4,6 ± 0,1 л/мин и 82,7 ± 4,2 
и 80,5 ± 4,4 против 68,4 ± 2,8 мл со-
ответственно. Названные показа-
тели также были достоверно выше 
у  больных АГ, ассоциированной 

Таблица 1. Характеристика групп исследования

Показатель
Контрольная 

группа 
(n = 30)

Первая группа, 
АГ 

(n = 35)

Вторая группа, 
АГ + МС 
(n = 35)

Третья группа, 
АГ + МС + СГ 

(n = 28)
Возраст, годы 47,6 ± 1,7 51,4 ± 1,0 48,6 ± 1,1 51,2 ± 1,5
Индекс массы тела, кг/м2 24,4 ± 0,6 26,4 ± 0,3* 37,2 ± 1,2*, # 33,2 ± 0,8*, †, ‡

Окружность талии, см 80,0 ± 1,9 85,9 ± 1,2* 112,4 ± 2,7*, # 102,8 ± 1,7*, †, ‡

ТТГ, мкМЕ/мл 1,5 ± 0,1 1,5 ± 0,1 1,6 ± 0,1 5,5 ± 0,3*, †, ‡

Количество мужчин 16 26 19 10
Количество женщин 14 9 16 18

ТТГ – тиреотропный гормон, * – достоверность различий с показателями контрольной группы, 
# – достоверность различий между показателями первой и второй групп, † – достоверность различий между 
показателями первой и третьей групп, ‡ – достоверность различий между показателями второй и третьей групп.

Таблица 2. Показатели АД среди обследованных лиц

Показатель 
Контрольная 

группа 
(n = 30) 

Первая группа, 
АГ 

(n = 35)

Вторая группа, 
АГ + МС
(n = 35)

Третья группа, 
АГ + МС + СГ 

(n = 28)
САД, мм рт. ст. 119,9 ± 1,6 130,5 ± 2,8* 136,9 ± 2,2* 131,6 ± 3,4 *
ДАД, мм рт. ст. 75,2 ± 1,4 83,4 ± 2,0* 86,0 ± 1,7* 83,4 ± 2,2*
АДср, мм рт. ст. 97,5 ± 1,3 106,9 ± 2,3* 111,4 ± 1,8* 107,5 ± 2,7 *
АДп, мм рт. ст. 44,7 ± 1,5 47,2 ± 1,5 50,9 ± 1,7* 48,2 ± 1,9

* – достоверность различий с показателями контрольной группы.
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с МС, по сравнению с пациента-
ми первой группы: 5,6 ± 0,2 про-
тив 4,9 ± 0,2 л/мин соответствен-
но и 82,7 ± 4,2 против 71,1±3,1 мл 
соответственно (табл. 3). У боль-
ных АГ, ассоциированной с  МС, 
абдоминальное ожирение было 
более выраженным, чем у  паци-
ентов других групп, в  том числе 
у  лиц с  СГ, что подтверждается 
показателями индекса массы тела 
и окружности талии (см. табл. 1). 
В свою очередь, количество висце-
ральной жировой ткани является 
клиническим маркером ИР, в усло-
виях которой происходит актива-
ция симпатической нервной сис-
темы. По-видимому, именно этот 
механизм объясняет изменения 
гемодинамики у пациентов с МС, 
полученные в  работе. Ожидае-
мых значимых гемодинамических 
сдвигов в виде повышения ОПСС 
и  снижения сердечного выбро-
са у  больных с  СГ  по  сравнению 

с другими пациентами нами не по-
лучено. Возможно, это связано 
с тем, что гипофункция ЩЖ была 
слабо выражена. Исходя из  вы-
шеизложенного, можно предпо-
ложить, что наличие минималь-
ной тиреоидной недостаточности 
не оказывает влияния на данные 
параметры гемодинамики в состо-
янии покоя.
По результатам исследования было 
выявлено, что типы гемодинамики 
у  обследованных распределились 
практически в равных долях, в не-
значительной степени преобладал 
гипокинетический тип (38,8% па-
циентов). Детальный анализ пока-
зал, что в группах больных АГ, ас-
социированной с МС, и пациентов 
с АГ, ассоциированной с МС и СГ, 
гипер- и  гипокинетические типы 
гемодинамики встречаются в рав-
ной степени, в отличие от группы 
больных АГ, где преобладает ги-
покинетический тип. Важно отме-

тить, что эукинетический тип гемо-
динамики встречался значительно 
реже в группах больных АГ, ассо-
циированной с МС, и больных АГ, 
ассоциированной с МС и СГ, в от-
личие от группы пациентов с АГ: 
28,6  и  25 против 34,3% соответ-
ственно (табл.  4). Можно сделать 
вывод о том, что индивидуальная 
оценка типов гемодинамики у па-
циентов позволит объективизи-
ровать выбор лечебной тактики 
и оценить ее эффективность. По-
лученные данные выявили досто-
верное увеличение ЛСК в группах 
больных АГ, ассоциированной 
с  МС, и  больных АГ, ассоцииро-
ванной с МС и СГ, по сравнению 
с  контрольной группой (0,46  ± 
0,01 и  0,44  ± 0,01 против 0,39  ± 
0,01  м/с  соответственно), а  у  па-
циентов с  АГ, ассоциированной 
с МС, еще и по сравнению с боль-
ными АГ (0,46 ± 0,01 против 0,41 ± 
0,01  м/с  соответственно). Кроме 
того, установлено достоверное 
увеличение показателя УПССф/
УПССр в первой, второй и треть-
ей группах исследования по срав-
нению с группой контроля: 103,8 ± 
2,4, 107,8 ± 1,9, 104,3 ± 2,9 и 95,9 ± 
2,2% соответственно. Наиболее 
заметные изменения сосудистых 
показателей были выявлены по па-
раметру СПВ, его увеличение от-
мечено в первой, второй и третьей 
группах исследования по  сравне-
нию с контрольной группой: 6,99 ± 
0,12, 7,1  ± 0,1, 7,35 ± 0,15 и  6,4 ± 
0,1  м/с  соответственно (табл.  5). 
В работе удалось также установить 
достоверное увеличение показа-
теля СПВ у  лиц с  длительностью 
АГ более 10 лет в группе больных 
АГ, ассоциированной с  МС и  СГ, 
по сравнению с группой пациентов 
с АГ, ассоциированной с МС: 7,6 ± 
0,2 против 6,5 ± 0,3  м/с  соответ-
ственно. Отмечено, что показатель 
СПВ был также достоверно выше 
у лиц с окружностью талии более 
95 см в группе пациентов с АГ, ас-
социированной с МС и СГ, по срав-
нению с группой больных АГ, ассо-
циированной с МС: 7,5 ± 0,1 против 
7,0 ± 0,2 м/с соответственно.
Необходимо отметить, что показа-
тель СПВ, отражающий артериаль-
ную ригидность, является незави-

Таблица 3. Параметры сердечной деятельности у обследованных лиц

Показатель
Контрольная 

группа 
(n = 30)

Первая группа, 
АГ 

(n = 35)

Вторая группа, 
АГ + МС 
(n = 35)

Третья группа, 
АГ + МС + СГ 

(n = 28)
ЧСС в минуту 69,1 ± 1,7 72,4 ± 2,2 70,7 ± 2,1 68,5 ± 2,4 
МОС, л/мин 4,6 ± 0,1 4,9 ± 0,2 5,6 ± 0,2*, # 5,3 ± 0,2*
Сердечный индекс, л/мин/м2 2,5 ± 0,1 2,7 ± 0,1 2,6 ± 0,1 2,7 ± 0,1
УОК, мл 68,4 ±2,8 71,1 ± 3,1 82,7 ± 4,2*, # 80,5 ± 4,4*
Ударный индекс, мл/м2 37,5 ± 1,5 38,7 ± 1,8 38,5 ± 2,0 40,7 ± 2,2

* – достоверность различий по сравнению с показателями контрольной группы, # – достоверность различий 
между показателями первой и второй групп.

Таблица 4. Распределение типов гемодинамики у обследованных

Тип гемодинамики
Контрольная 

группа 
(n = 30)

Первая группа, 
АГ 

(n = 35)

Вторая группа, 
АГ + МС 
(n = 35)

Третья группа, 
АГ + МС + СГ 

(n = 28)
Эукинетический 9 (30%) 12 (34,3%) 10 (28,6%) 7 (25%)
Гиперкинетический 7 (23,3%) 8 (22,8%) 13 (37,1%) 10 (35,7%)
Гипокинетический 14 (46,7%) 15 (42,9%) 12 (34,3%) 11 (39,3%)

Таблица 5. Показатели состояния сосудистой системы среди обследованных лиц

Показатель Контрольная 
группа (n = 30)

Первая группа 
(n = 35)

Вторая группа 
(n = 35)

Третья группа 
(n = 28)

Диаметр плечевой артерии, см 0,392 ± 0,003 0,410 ± 0,004* 0,41 ± 0,01* 0,41 ± 0,05*
ЛСК, м/с 0,39 ± 0,01 0,41 ± 0,01 0,46 ± 0,01*, # 0,44 ± 0,01*
СПВ, м/с 6,4 ± 0,1 6,99 ± 0,12 * 7,1 ± 0,1* 7,35 ± 0,15*
ОПСС, дин×с×см-5* 1509,2 ± 39,8 1538,5 ± 40,9 1434,3 ± 55,5 1449,7 ± 36,2
УПССф/УПССр, % 95,9 ± 2,2 103,8 ± 2,4* 107,8 ± 1,9* 104,3 ± 2,9* 

* – достоверность различий с показателями контрольной группы, # – достоверность различий между 
показателями первой и второй групп.

Тема номера: кардиометаболические нарушения
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Assessment of hemodynamic parameters and arterial stiff ness in patients with arterial hypertension
associated with metabolic syndrome and subclinical hypothyroidism
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Hypothyroidism results in disruption of metabolic processes promoting diff use degenerative changes of myocardium. 
Th e study was aimed at evaluation of hemodynamic and vascular parameters in patients with arterial hypertension 
(AH) associated with metabolic syndrome (MS) and subclinical hypothyroidism (SH). 98 patients were divided into 
3 groups: 35 patients had isolated AH, 35 patients had AH and MS, and 28 patients had combination of AH, MS 
and SH. In all patients, vascular system was studied using volume compression oscillometry. Th e results of the study 
demonstrated that SH was associated with increased arterial stiff ness. In patients with combination of AH, MS and 
SH, hyperkinetic and hypokinetic hemodynamic types were similarly prevalent.

Key words: hemodynamic types, arterial stiff ness, arterial hypertension, metabolic syndrome, subclinical 
hypothyroidism
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симым предиктором ишемической 
болезни сердца и инсультов.

Заключение
Анализируя полученные данные, 
можно заключить, что в  услови-
ях начальной гипофункции ЩЖ 
на фоне предшествующей АГ проис-
ходит ускоренное прогрессирование 
атеросклеротических изменений. 
Дополнительный вклад в этот про-
цесс вносят длительность АГ и вы-

раженность основного критерия 
МС – абдоминального ожирения.
Результаты исследования позволя-
ют нам сделать следующие выводы:

 ✓ У  больных АГ, ассоциированной 
с  МС и  СГ, гиперкинетический 
и  гипокинетический типы гемо-
динамики встречаются одинако-
во часто.

 ✓ СГ ассоциируется с увеличением 
показателей ригидности сосу-
дистой стенки.

 ✓ Артериальная жесткость за-
висит от  тиреоидного статуса, 
выраженности абдоминального 
ожирения и длительности АГ.

 ✓ Неинвазивное исследование 
состояния сосудов и  гемоди-
намики у больных АГ методом 
ОКО может успешно использо-
ваться для оценки состояния 
сосудистого русла на  доклини-
ческой стадии развития атеро-
склероза.  
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Терапия сахарного диабета 2 типа является одной из важнейших 
проблем современной медицины. Экспериментальные и клинические 
данные, свидетельствующие о важной роли аминокислоты таурина 
в физиологии и патофизиологии углеводного обмена, создали 
предпосылки для более широкого его внедрения в практику лечения. 
Однако в литературе нет достоверных сведений о характере влияния 
этого вещества и созданного на его основе отечественного препарата 
Дибикор® на показатели метаболизма глюкозы при монотерапии, 
а также о взаимодействии его с пероральными сахароснижающими 
средствами.
В настоящем исследовании сравнивали эффекты таурина 
и глибенкламида при однократном приеме и курсовой 2- и 4-недельной 
терапии. Показано, что комбинированная терапия глибенкламидом 
и таурином в течение 1 месяца более эффективно снижает базальную 
и постпрандиальную гликемию и глюкозурию, чем монотерапия каждым 
из этих препаратов.

Ключевые слова: глибенкламид, гликемия, глюкозурия, секреция 
инсулина, таурин, сахарный диабет

Введение
Сахарный диабет 2 типа представ-
ляет собой серьезную медико-
социа льную проблему,  что 
обусловлено его высокой распро-
страненностью, тенденцией к рос-
ту числа больных, хроническим 
течением, определяющим куму-
лятивный характер заболевания, 
и  высокой инвалидизацией [1]. 

Большая социальная значимость 
СД 2 типа состоит в том, что его 
течение осложняется сосудис-
тыми заболеваниями, в  числе 
которых микроангиопатии (ре-
тино- и  нефропатия) и  макро-
ангиопатии (инфаркт миокарда, 
инсульт, гангрена нижних конеч-
ностей). Продолжительность жиз-
ни у больных СД на 7–10 лет мень-

ше, чем у  лиц без диабета [2, 3]. 
Основные причины смерти боль-
ных СД 2 типа – ишемическая бо-
лезнь сердца (50%), инсульт (15%), 
хроническая почечная недоста-
точность (8%) [2, 4].
Терапия СД  является одной 
из важнейших проблем в клини-
ческой фармакологии. Проблема 
комплексного лечения СД  акту-
альна, так как практически на всех 
стадиях болезни для компенса-
ции углеводного обмена трудно 
обойтись монотерапией. При этом 
в  последние годы существенно 
повысились требования к крите-
риям компенсации СД 2 типа [5], 
а  активную сахароснижающую 
терапию рекомендуется начинать 
на ранних стадиях (всем больным, 
у  которых гликемия превышает 
норму) [6].
В  то же время применяемые для 
лечения СД  2 типа пероральные 
препараты (бигуаниды, глитазо-
ны) имеют большое количество 
противопоказаний и  сами могут 
вызывать серьезные побочные 
эффекты. С  середины 1970-х гг. 
обсуждается вопрос о повышении 
риска смерти от сердечно-сосудис-
тых заболеваний вследствие при-
ема производных сульфонилмоче-
вины (ПСМ), но данные до сих пор 
достаточно противоречивы.
Таким образом, вырисовываются 
две основные проблемы:

Сахарный диабет
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 ■ увеличение количества поздних 
осложнений СД 2 типа, необхо-
димость их ранней профилак-
тики, а  при возникновении  – 
своевременного лечения;

 ■ сведение к минимуму побочных 
эффектов проводимой терапии.

Исходя из  вышесказанного, для 
оценки терапевтической эффек-
тивности пероральных гипоглике-
мизирующих веществ используют 
три основных критерия: гипо- или 
нормогликемизирующая актив-
ность, предупреждение дегенера-
тивных ангиопатических осложне-
ний, безопасность применения [7]. 
Особую актуальность приобретает 
создание новых пероральных ги-
погликемических средств, облада-
ющих вышеперечисленными при-
знаками [8, 9].
Накопленные экспериментальные 
и клинические данные, свидетель-
ствующие о важной роли амино-
кислоты таурина в  физиологии 
и  патофизиологии углеводного 
обмена, создали предпосылки для 
более широкого внедрения таури-
на в практику лечения СД 2 типа 
[10, 11]. Однако в литературе нет 
достоверных сведений о  харак-
тере влияния этого вещества 
и  созданного на  его основе оте-
чественного препарата Дибикор® 
при монотерапии на  показатели 
метаболизма глюкозы и жирово-
го обмена, реологические свойст-
ва крови у больных СД, а  также 
о взаимодействии его с другими 
пероральными сахароснижаю-
щими средствами.
Все вышесказанное послужило 
предпосылкой к  проведению на-
стоящего исследования.
Работа выполнена на кафедре кли-
нической фармакологии и интен-
сивной терапии Волгоградского 
государственного медицинского 
университета в дизайне открыто-
го простого рандомизированно-
го исследования в  параллельных 
группах.
Исследование являлось клинико-
инструментальным и  проводи-
лось на базе терапевтического от-
деления областной клинической 
больницы ст. Волгоград-1 ФГУП 
«Приволжская железная дорога 
МПС России» и  эндокриноло-

гического отделения (областной 
диабетологический центр) Волго-
градской областной клинической 
больницы № 3.
Цель исследования – повысить эф-
фективность лечения пациентов, 
страдающих СД  2 типа, с  помо-
щью препарата таурина, предва-
рительно изучив его фармакоди-
намику.

Материалы и методы
Для данной работы были обсле-
дованы и в дальнейшем пролече-
ны 125 испытуемых, в том числе 
20  практически здоровых лиц 
без нарушений углеводного об-
мена и  105 больных СД  2 типа, 
у 64 из которых СД 2 типа выяв-
лен впервые. Исследованием бы-
ло охвачено 49 мужчин и 56 жен-
щин с СД 2 типа в возрасте от 37 
до  76 лет включительно (в  сред-
нем 58,2 ± 10,3 года), средний ин-
декс массы тела (ИМТ) составил 
29,8 ± 4,9 кг/м2. Диагноз был ус-
тановлен на основании клинико-
анамнестических и лабораторных 
данных, согласно классификации 
и  диагностическим критериям 
СД и других нарушений углевод-
ного обмена, опубликованным 
ВОЗ в  1999 г.  [12]. Исследуемые 
и контрольная группы находились 
на амбулаторном и стационарном 
лечении.
Все пациенты в течение как мини-
мум двух месяцев, предшествовав-
ших исследованию, не  получали 
пероральных сахароснижающих 
препаратов, находясь на диетоте-
рапии.
Из исследования были исключены 
пациенты, находившиеся в состо-
янии кетоацидоза; применявшие 
регулярно нестероидные противо-
воспалительные средства (кроме 
мазей); нуждающиеся в  назначе-
нии инсулина по клиническим по-
казаниям; имевшие повышенную 
чувствительность к  какой-либо 
из применяемых нами групп пре-
паратов, а  также следующие со-
путствующие заболевания и нару-
шения:
 ■ сердечную недостаточность 

(II–Iv функциональный класс 
по  классификации nyHA 
(new-york Heart Association  – 

Нью-Йоркская ассоциация 
кардиологов)), тяжелую или 
злокачественную артериальную 
гипертонию (артериальное дав-
ление > 180/114 мм рт. ст.);

 ■ хроническую почечную недо-
статочность (уровень креатини-
на сыворотки > 130 мкмоль/л);

 ■ онкологические заболевания;
 ■ ожирение тяжелой степени 

(ИМТ > 45 кг/м2);
 ■ острое инфекционное заболева-

ние или обострение хроничес-
кого;

 ■ психические заболевания (или 
недееспособность);

 ■ зависимость от  алкоголя или 
наркотиков;

 ■ иные клинически значимые 
заболевания внутренних орга-
нов в  стадии обострения, ко-
торые могли значимо повлиять 
на  оценку исследуемых пара-
метров.

Обязательным условием включе-
ния больных в исследование явля-
лось добровольное согласие на его 
проведение.
Из  исследования исключались 
пациенты при гликемии натощак 
> 16,5 ммоль/л или выше исходно-
го уровня; возникновении побоч-
ных эффектов, требующих отмены 
препарата.
Все пациенты были разделены 
на 3 группы в зависимости от про-
водимого им лечения. Больные 
1-й  группы получали традици-
онную монотерапию СД  2  типа 
пероральным сахароснижающим 
ПСМ – микронизированной фор-
мой глибенкламида (Манинил® 
1,75, “Berlin-Chemie AG/Menarini 
Group” (Германия)); 2-й  – та-
урин (Дибикор®, «ПИК-ФАРМА» 
(Россия)) в монотерапии, а 3-й – 
комплексную терапию (Дибикор® 
в  сочетании с  Манинилом 1,75). 
Четвертую (контрольную) группу 
составили практически здоровые 
лица, получавшие Дибикор®. Ха-
рактеристика групп исследования 
дана в таблице.
На этапе курсовой терапии (4 не-
дели) дозировку таурина опреде-
ляли на основании результатов, 
полученных при исследовании 
препарата М.Ю. Фроловым [13], 
И.М. Кахновским и  соавт.  [14]. 
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Нача л ьна я доза сос та ви ла 
1,0 г/сут. В случае недостижения 
целевых значений гликемии в те-
чение 2 недель суточную дозу уд-
ваивали.
Дозировку глибенкламида опреде-
ляли исходя из общепринятых ре-
комендаций по лечению СД 2 ти-
па [6]. Начальная доза составляла 
3,5 мг/сут. При недостижении це-
левых значений гликемии в  те-
чение 2 недель суточную дозу 
удваивали, а  при достижении  – 
уменьшали вдвое.
При комбинированной терапии 
глибенкламидом и  таурином на-
чальная суточная доза глибен-
кламида составила 3,5 мг, а  та-
урина – 1,0 г. При недостижении 
целевых значений гликемии в те-
чение 2  недель суточную дозу 
глибенкламида удваивали, а  при 
достижении  – уменьшали вдвое. 
Суточная доза таурина оставалась 
постоянной на протяжении всего 
курса терапии.
В  группе практически здоровых 
лиц суточная доза таурина остава-
лась постоянной на  протяжении 
всего курса терапии и составляла 
1,0 г.  Основной задачей данного 
этапа нашей работы было оценить 
эффективность проводимой тера-
пии в  отношении нормализации 
углеводного обмена и  доказать 
целесообразность включения та-
урина в  схемы лечения больных 
СД 2 типа.
Статистическая обработка полу-
ченных результатов проводилась 
на персональном компьютере IBM 
PC/At 486 с использованием паке-
тов программ BioStat и Excel, для 
каждого признака вычислялись 
среднее и  среднее квадратичес-
кое отклонение. Достоверность 

различий между группами опре-
делялась с использованием крите-
рия Вилкоксона – Уитни – Манна 
или Т-критерия Стьюдента. Кор-
реляционный анализ проводил-
ся с  помощью корреляционных 
матриц в  статистическом пакете 
Statistica 6.0.
Различия между исследуемыми 
группами считались достоверны-
ми при р < 0,05, в то время как при 
0,1 ≤ р < 0,2 изменения характе-
ризовались как тенденция, а при 
0,05  ≤ р < 0,1  – как выраженная 
тенденция.

Пероральный тест на толерантность 
к глюкозе
В  течение 3 суток перед пробой 
обследуемые получали по  150–
200 г/сут углеводов. Пробу прово-
дили утром натощак. Последний 
прием пищи допускался не позже, 
чем за 10 часов до начала пробы, 
но общая продолжительность го-
лодания не  должна была превы-
шать 16 часов. Пациентам давали 
глюкозу перорально в  виде рас-
твора, доза для взрослых: 75 г на 
250–300 мл воды. Концентрацию 
глюкозы в крови измеряли перед 
приемом глюкозы и спустя 2 часа 
после него.
У обследованных иногда отмеча-
лись тошнота, рвота, головокру-
жение, сердцебиение. Считается, 
что одномоментный прием боль-
шого количества глюкозы вызыва-
ет перегрузку бета-клеток и может 
провоцировать развитие СД 2 ти-
па у лиц из группы риска. Данные, 
подтверждающие это мнение, 
в литературе отсутствуют. Однако 
многие эндокринологи с осторож-
ностью назначают пероральный 
тест на  толерантность к  глюкозе 
(ПТТГ) детям и подросткам и ста-
раются, чтобы интервал между 
повторными пробами был не ме-
нее месяца.
Учитывая, что у больных СД 2 ти-
па уровень глюкозы, как правило, 
не восстанавливается до исходно-
го спустя 2 часа после нагрузки 
глюкозой при проведении ПТТГ, 
мы определяли уровень гликемии 
также через 4 и  6 часов. Парал-
лельно определяли уровень инсу-
лина сыворотки крови натощак 
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Рис. 1. Влияние однократного приема глибенкламида (А), 
таурина (Б) и сочетания глибенкламида с таурином (В) 
на уровень глюкозы в капиллярной крови и плазменную 
концентрацию инсулина у лиц с СД 2 типа
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Таблица. Характеристика групп исследования

Группа Проводимая 
терапия

Количество 
пациентов

Пол
Возраст, годы ИМТ, кг/м2

М Ж
1-я Глибенкламид 50 24 26 58,1 ± 10,4 29,7 ± 5,0
2-я Таурин 19 9 10 60,5 ± 12,5 27,0 ± 4,9

3-я Таурин + 
глибенкламид 36 16 20 56,9 ± 9,2 30,7 ± 4,9

4-я 
(контрольная) Таурин 20 11 9 51,8 ± 13,9 27,2 ± 4,3

М – мужчины, Ж – женщины.
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и через 1, 2, 3 и 6 часов после на-
грузки глюкозой.

Острый фармакологический тест
При проведении острого фар-
макологического теста оцени-
вали изменение уровня гли-
кемии и  инсулина сыворотки 
крови перед началом теста, а так-
же на  протяжении 6 часов пос-
ле приема препарата. За  основу 
острого фармакологического 
теста взята методика нагрузки 
сульфанил амидными препарата-
ми, принятыми внутрь [15]. Про-
ба проводится с целью установить 
возможность успешного приме-
нения сульфанил амидных препа-
ратов для лечения СД 2 типа.
Больной СД 2 типа принимал нато-
щак суточную дозу любого ПСМ. 
До  приема и  в течение 5 часов 
после этого каждые 1/2–1 час ис-
следовали уровень сахара в крови. 
Если гликемия понижалась на 30% 
по отношению к исходному уров-
ню, то чувствительность к  ПСМ 
трактовали как хорошую. При ин-
сулинорезистентных формах гли-
кемия в конце пробы превышала 
6,6 ммоль/л. Считается, что тера-
певтический эффект можно полу-
чить в тех случаях, когда во время 
исследования сахар в крови боль-
ных снижается до  уровня менее 
6,6 ммоль/л.
Уровень глюкозы в крови опреде-
лялся в  лабораторных условиях 
унифицированным глюкозоокси-
дазным методом с использовани-
ем анализатора «Экзан-Г». Уро-
вень инсулина в сыворотке крови 
определяли иммунологическим 
методом с  помощью набора 
Enzymun-test® Insulin (“Boehringer 
Mannheim”, Германия).
Специфичность метода: возмож-
ны перекрестные реакции с чело-
веческим проинсулином (40%), 
С-пептидом (0%), бычьим инсу-
лином (35%), свиным инсулином 
(85%). Нормальным является уро-
вень инсулина натощак в диапазо-
не от 3 до 17 мкМЕ/мл.
Тощаковый и постпрандиальный 
уровень глюкозы крови, а  также 
выраженность глюкозурии опре-
деляли исходно и контролировали 
через 2 и 4 недели терапии.

Результаты исследования 
и обсуждение
Влияние глибенкламида, таурина 
и их совместного применения 
на основные показатели углеводного 
обмена при однократном 
пероральном приеме
После однократного приема гли-
бенкламида у больных СД 2 типа 
(n = 9) уровень сахара крови до-
стоверно снижался: через 1 час – 
на 4,9 ± 4,4% (р = 0,01), через 2 ча-
са – на 14,9 ± 6,0% (р < 0,01), через 
4 часа – на 39,4 ± 7,4% (р < 0,01) 
и через 6 часов – на 52 ± 7,4% от ис-
ходного (р < 0,01) (рис. 1, A). После 
приема глибенкламида у пациен-
тов с СД 2 типа (n = 4) наблюдал-
ся рост плазменной концентра-
ции инсулина от исходной 28,1 ± 
8,6 мкМЕ/мл до 67,0 ± 33,4 мкМЕ/мл 
через 1 час, 64,8 ± 41,5  мкМЕ/мл 
через 2 часа (различия недосто-
верны), 79,3 ± 8,5 мкМЕ/мл через 
3 часа (р < 0,01) с  достижением 
максимальных значений (112,33 ± 
24,66 мкМЕ/мл) через 6 часов, что 
достоверно превышало как исход-
ный уровень инсулина, так и этот 
показатель через 3 часа после при-
ема препарата (р < 0,05) (рис. 1, А). 
Таким образом, прием глибенкла-
мида сопровождается длительной 
гиперинсулинемией, что в клини-
ческих условиях может приводить 
к явным или скрытым гипоглике-
мическим состояниям.
После однократного приема та-
урина у больных СД 2 типа (n = 12) 
снижение уровня глюкозы крови 
от  исходного соответственно со-
ставило через 1 час 8,48 ± 12,62%, 
через 2 часа – 21,3 ± 13,2%, через 
4 часа – 29,6 ± 9,45%, через 6 ча-
сов – 33,9 ± 7,3% (во всех случаях 
р < 0,005) (рис. 1, Б). Однако раз-
личие в снижении уровня глюкозы 
крови между 4-м и 6-м часом пос-
ле приема препарата не было ста-
тистически достоверно (р = 0,075). 
Прием таурина пациентами 
с СД 2 типа (n = 10) стимулировал 
секрецию инсулина умеренно, уже 
через 1 час содержание инсулина 
в  крови было достоверно выше 
исходного 16,6  ± 13,5 мкМЕ/мл 
и составляло 36,6 ± 21,8 мкМЕ/мл 
(р < 0,05), максимальный уровень 
(54,19 ± 28,36 мкМЕ/мл) дости-

гался через 2 часа (р < 0,01), а за-
тем постепенно снижался. К 3-му 
часу уровень инсулина составил 
30,2 ± 15,9 мкМЕ/мл, что было до-
стоверно ниже аналогичного пока-
зателя через 2 часа после приема 
препарата (р < 0,05), а к 6-му часу 
достигал 27,08 ± 16,99 мкМЕ/мл 
(рис. 1, Б).
Однократный прием одновремен-
но глибенкламида и таурина у час-
ти больных СД 2 типа (n = 10) со-
провождался снижением уровня 
гликемии от  исходного на  7,85  ± 
7,7, 21,6 ± 10,5, 38,1 ± 6,8 и 51,7 ± 
8,6% соответственно (во всех слу-
чаях р < 0,01) через те же времен-
ные интервалы (рис. 1, В). У неко-
торых пациентов (n = 3) действие 
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Рис. 2. Влияние глибенкламида и таурина на уровень 
инсулина крови в ходе острой фармакологической пробы
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глибенкламида и таурина на секре-
цию инсулина суммировалось: уже 
через 1 час после их приема уро-
вень инсулина был выше исходно-
го (27,75 ± 12,7 мкМЕ/мл) и состав-
лял 68,3 ± 30,7 мкМЕ/мл (р = 0,1), 
максимальный уровень 153,74  ± 
43,91 мкМЕ/мл достигался через 
2  часа (р = 0,1), затем несколько 
снижался до 98,83 ± 15,90 мкМЕ/мл 
(р < 0,001), после чего вновь уве-
личивался к 6-му часу до 134,76 ± 
9,15 мкМЕ/мл (р < 0,02) (рис. 1, В).
Проведенный дисперсионный 
анализ показал, что достоверные 
различия между группами наблю-
дались к  4-му и  6-му часу. Более 
выраженное снижение глике-
мии к этому времени отмечалось 
в группе пациентов, получающих 
глибенкламид или глибенкла-
мид в сочетании с таурином, хотя 
сначала (через 1 час) тенденция 
к снижению гликемии была более 
выражена в группах больных, по-
лучивших таурин и таурин в соче-
тании с глибенкламидом.
Полученные результаты мож-
но объяснить, сравнив влияние 
препаратов на уровень инсулина 
в  крови после их перорального 
применения (рис. 2).
По  данным дисперсионного ана-
лиза, достоверные различия меж-
ду группами наблюдались уже 
через 2 часа после приема препара-
тов (р < 0,005), наибольшее стиму-
лирующее действие на  секрецию 
инсулина оказывал совместный 
прием глибенкламида и таурина, 
наименьшее – одного таурина; че-
рез 3 и 6 часов различия были еще 
больше выражены (р < 0,001). Ни в 
одном случае у больных СД 2 типа 
эпизодов гипогликемии не зафик-
сировано.
Прием таурина лицами без 
СД (n = 8) сопровождался сниже-
нием уровня гликемии через 1, 2, 
4 и 6 часов на 0,16% (р > 0,2), 4,8% 
(р < 0,05), 9,47% (р < 0,02), 14,98% 
(р < 0,02) соответственно (рис. 3).
Сахароснижающий эффект и  в 
этом случае может быть объяс-
нен стимулирующим влиянием 
таурина на  секрецию инсули-
на. Уровень инсулина натощак 
у здоровых лиц (n = 3) составлял 
19,4 ± 2,4 мкМЕ/мл, после приема 

таурина повышался через 1 час 
до 30,9 ± 26,3 мкМЕ/мл, через 2 ча-
са – до 31,9 ± 23,2 мкМЕ/мл, после 
чего несколько снижался к  3-му 
часу до 21,2 ± 14,2 мкМЕ/мл и 7,9 ± 
3,7 мкМЕ/мл к 6-му часу (во всех 
случаях p = 0,1) (рис. 3). Эпизодов 
гипогликемии не зафиксировано.
При однократном приеме здоро-
выми добровольцами (n = 5) двух 
таблеток глибенкламида 1,75 мг 
снижение уровня сахара крови 
отмечалось через 1 час – на 18,9%, 
через 2 часа – на 39,7% (максималь-
ное), что в  двух случаях сопро-
вождалось субъективными и кли-
ническими признаками легкой 
гипогликемии. К 4-му и 6-му часу 
уровень сахара крови был ниже 
исходного на 26,2 и 25,3% соответ-
ственно (во всех случаях p < 0,001).

Влияние глибенкламида, таурина 
и их совместного применения 
на основные показатели углеводного 
обмена при курсовой терапии
В  1-й группе больных, получав-
ших глибенкламид, средние пока-
затели гликемии натощак снизи-
лись по  сравнению с  исходными 
на 27,2% (р < 0,0001) через 2 недели 
лечения. При продолжении приема 
препарата в последующие 2 недели 
наблюдалось дальнейшее сниже-
ние данного показателя на  13,4% 
(р < 0,001), или на 36,9% (р < 0,0001) 
от  исходного. Уровень постпран-
диальной гликемии снизился через 
2 недели на 25,0% (р < 0,0001) от ис-
ходного. Наблюдалась выраженная 
тенденция к  снижению данного 
показателя и при продолжении те-
рапии. В последующие 2 недели он 
снизился на 5,6% (р = 0,053), или 
на 29,2% (р < 0,0001) от исходных 
цифр. Уровень сахара в моче сни-
зился от исходного за первые 2 не-
дели на 72,5% (р < 0,001) и на 78,1% 
(р < 0,0001) за весь период наблюде-
ния (рис. 4).
Во  2-й группе больных, полу-
чавших таурин, средние показа-
тели гликемии натощак снизи-
лись по  сравнению с  исходными 
на 24,9% (р < 0,001) через 2 недели 
после начала лечения. При продол-
жении приема препарата наблюда-
лось дальнейшее снижение данно-
го показателя на 18,7% (р < 0,001) 
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в  последующие 2 недели, или 
на 38,9% (р < 0,001) от исходных 
цифр. Уровень постпрандиальной 
гликемии снизился через 2 недели 
на 26,7% (р < 0,01) от исходного. 
Наблюдалось снижение данного 
показателя и  при продолжении 
терапии. В последующие 2 недели 
он снизился на 9,6% (р < 0,01), или 
на 33,7% (р < 0,0001) от исходных 
цифр. Уровень сахара в моче сни-
зился от исходного за первые 2 не-
дели на 41,8% (р < 0,01) и на 84,0% 
(р < 0,0001) за весь период наблю-
дения (рис. 5).
В 3-й группе пациентов, получав-
ших глибенкламид вместе с  та-
урином, средние уровни гликемии 
натощак снизились по сравнению 
с исходными на 40,9% (р < 0,0001) 
через 2 недели после начала ле-
чения. При продолжении приема 
препарата наблюдалось дальней-
шее снижение данного показателя 
на 14,5% (р < 0,05) в последующие 
2 недели, или на 49,5% (р < 0,0001) 
от исходного. Уровень постпран-
диальной гликемии снизился че-
рез 2 недели на 39,1% (р < 0,0001) 
от  исходного. Наблюдалось сни-
жение данного показателя и  при 
продолжении терапии: в  после-
дующие 2 недели он снизился 
на 15,1% (р <  0,05), или на 48,3% 
(р < 0,0001) от  исходных цифр. 
Уровень сахара в  моче снизился 
от  исходного за  первые 2 неде-
ли на 91,5% (р < 0,001) и на 97,8% 
(р < 0,0001) за весь период наблю-
дения (рис. 6).
Таким образом, курсовое лечение 
больных СД 2 типа глибенклами-
дом, таурином или комбинацией 
этих препаратов сопровождалось 
снижением тощаковой, постпран-
диальной гликемии и глюкозурии.
По  данным дисперсионного ана-
лиза, через 2 недели терапии наи-
большее снижение гликемии нато-
щак отмечалось в группе больных 
СД 2 типа, принимавших глибен-
кламид в  сочетании с  таурином 
(p < 0,05). В этой же группе наблю-
далась тенденция к  более выра-
женному снижению глюкоз урии 
(p = 0,068). Различие в снижении 
постпрандиальной гликемии 
от вида терапии было недостовер-
но (p = 0,22).

Через 4 недели у  пациентов 
с СД 2 типа, принимавших глибен-
кламид в  сочетании с  таурином, 
наблюдалось наибольшее сниже-
ние как тощаковой (p < 0,01), так 
и  постпрандиальной гликемии 
(p < 0,05). И в этой же группе от-
мечалось наибольшее уменьшение 
глюкозурии (p < 0,05).
Сравнительный эффект монотера-
пии и сочетанной терапии показан 
на рис. 7.
Данные свидетельствуют о  том, 
что на  начальном этапе лечения 
больных СД 2 типа таурин не ус-
тупает по влиянию на углеводный 
обмен одному из  самых распро-
страненных сахароснижающих 
препаратов  – глибенкламиду. 
Сочетанное применение глибен-
кламида и  таурина способствует 
более выраженной компенсации 
болезни.
У  здоровых добровольцев дли-
тельный прием таурина (4 недели) 
тоже сопровождался улучшением 
показателей углеводного обме-
на. Через 2 недели после начала 
лечения наблюдалась тенденция 
к снижению как тощаковой глике-
мии – на 3,1% (р = 0,14), так и пост-
прандиальной – на 1,5% (р = 0,07). 
Через 4 недели данные показатели 
снизились на 4,2% (р < 0,05) и 4,1% 
(р = 0,07) соответственно (рис. 8).
Учитывая отсутствие в литературе 
данных о механизмах положитель-
ного влияния монотерапии та-
урином на углеводный обмен при 
длительной (4 недели и более) те-
рапии, мы исследовали динамику 
уровня гликемии и инсулинемии 
после пероральной нагрузки глю-
козой в группе больных СД 2 типа 
до лечения и через 4 недели моно-
терапии таурином.
По окончании курсовой терапии, 
хотя средние уровни инсулина 
в крови через 1/2, 1, 2, 4 и 6 часов 
после нагрузки глюкозой и были 
несколько выше, чем до лечения, 
но данные изменения не были ста-
тистически достоверны (р > 0,2). 
В то же время уровни сахара кро-
ви как натощак, так и через 1/2, 1, 
2, 4 и 6 часов после нагрузки глю-
козой были ниже, чем до лечения, 
на 24,2% (р < 0,01), 13,6% (р < 0,02), 
16,8% (р < 0,05), 23,9% (р < 0,02), 
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13,8% (р < 0,02) и 21,9% (р < 0,02) 
соответственно (рис. 9), что сви-
детельствует об  уменьшении 
инсулинорезистентности. Кос-
венным подтверждением этого 
утверждения служит и тенденция 
к  уменьшению в  данной группе 
индекса НОМА-IR (Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resis-
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Eff ect of glibenclamide, taurine and combination on carbohydrate metabolism parameters

v.v. naumov
State Health Care Institution ‘Clinical Hospital N.4’, Volgograd

Contact person: vladimir vladimirovich naumov, vovochka1@yandex.ru

Treatment of diabetes is an important medical problem nowadays. Experimental and clinical studies have 
established the role of amino acid taurine in normal and impaired carbohydrate metabolism giving a rationale 
for the extensive use of taurine in clinical practice. However, only limited data is available concerning the eff ects 
of taurin and domestic taurin preparation Dibicor® on glucose metabolism and taurine interaction with oral 
hypoglycemic drugs.
In this study, we compared eff ects of taurine and glibenclamide aft er single use and 2- or 4-week therapy. 
1-month treatment with glibenclamide and taurine combination was more eff ective in reducing basal and 
postprandial glycemia and glucosuria than treatment with single components.

Key words: glibenclamide, glycemia, glucosuria, insulin secretion, taurine, diabetes mellitus
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tance – Гомеостатическая модель 
для оценки резистентности к ин-
сулину) с 11,4 ± 5,7 до 7,1 ± 4,9% 
(p = 0,1).

Заключение
Изучив влияние таурина, глибен-
кламида и  их сочетания на  угле-
водный обмен, мы установили, 
что:
1) таурин при однократном при-
еме оказывает сахароснижающее 
действие за счет стимуляции бе-
та-клеток, не сопровождающееся 

длительной гиперинсулинемией 
и риском гипогликемии;
2) после однократного приема 
сахароснижающее действие гли-
бенкламида сопровождается дли-
тельной гиперинсулинемией и  у 
больных СД  2 типа начинается 
позднее, чем у здоровых лиц;
3) применение глибенкламида по-
тенциально опасно в  отношении 
развития гипогликемии;
4) 4-недельная терапия таури-
ном сопровождается снижением 
гликемии натощак, постпранди-

альной гликемии и  глюкозурии, 
сопоставимым с таковым при ле-
чении глибенкламидом;
5) длительная (4 недели и более) 
терапия таурином способствует 
уменьшению инсулинорезистент-
ности;
6) комбинированная терапия гли-
бенкламидом и таурином в тече-
ние 1 месяца более эффективно 
снижает базальную и постпранди-
альную гликемию и глюкозурию, 
чем монотерапия каждым из этих 
препаратов.  
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Введение
Традиционными составляющими 
лечения сахарного диабета (СД) 
принято считать диету, таблети-
рованные сахароснижающие пре-
параты и инсулин. В последние де-

сятилетия получил развитие еще 
один полноправный компонент 
лечения – обучение больных [1, 2]. 
Самые подробные рекомендации, 
полученные от врача, не могут ох-
ватить все разнообразие жизнен-

ных ситуаций, поэтому успешное 
лечение многих хронических забо-
леваний, в том числе и СД, невоз-
можно без активного, грамотного 
и  самостоятельного проведения 
лечения самими больными в ам-
булаторных условиях. В  1998  г. 
Всемирная организация здравоох-
ранения (ВОЗ) официально при-
знала терапевтическое обучение 
методом лечения хронических 
заболеваний [3], и  в  настоящее 
время оно стало неотъемлемой 
частью организации диабетоло-
гической помощи. Во многом это 
оказалось возможным благодаря 
техническому прогрессу, в  част-
ности появлению доступных 
средств самоконтроля обмена ве-
ществ.
Самоконтроль в широком смысле 
предусматривает учет больными 
СД, прошедшими обучение, субъ-
ективных ощущений, уровня гли-
кемии и других показателей, а так-
же режима питания и физической 
активности с целью принятия са-
мостоятельных терапевтических 
решений [4]. Более корректным 
представляется использовать тер-
мин «самоконтроль» лишь для 

В статье освещаются основные вопросы самоконтроля гликемии (СКГ) 
при лечении сахарного диабета: терапевтические цели в зависимости 
от возраста больного, наличия тяжелых осложнений и риска 
гипогликемии; частота измерений уровня глюкозы крови при различных 
вариантах сахароснижающей терапии; значение СКГ для пациента 
и врача и другие. Описаны принципы действия фотометрических 
и электрохимических глюкометров и требования к их точности, 
принятые Международной организацией по стандартизации для 
систем СКГ в 2013 г. Перечислены причины ошибок при определении 
гликемии, такие как попадание на пальцы частиц глюкозы, нарушение 
установки кода тест-полосок, внешние условия, гематокрит, ацидоз, 
гиперлипидемия, повышенная или пониженная концентрация кислорода 
в крови, прием ряда лекарственных препаратов. Представлены 
структура и правила ведения дневника самоконтроля как основного 
способа хранения результатов СКГ. Приведены данные международных 
и российских исследований по оценке эффективности СКГ.

Ключевые слова: самоконтроль гликемии, сахарный диабет, глюкометр
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обозначения самоконтроля обме-
на веществ, то есть самостоятель-
ного определения больными не-
которых показателей в крови или 
моче. Используя современные ме-
тоды экспресс-анализа, больные 
самостоятельно могут оценить 
уровень гликемии с  точностью, 
близкой к лабораторной. Посколь-
ку эти показатели определяют-
ся в  повседневных, привычных 
больному условиях, они имеют 
бóльшую ценность для коррекции 
терапии, чем полученные в стаци-
онаре или поликлинике.
Основное условие профилактики 
и  лечения поздних осложнений 
СД  – стабильное поддержание 
близкого к  норме уровня глике-
мии. Но лишь немногие больные 
способны чувствовать перепа-
ды гликемии от 4 до 13 ммоль/л, 
а  именно в  этих пределах чаще 
всего оказываются показатели 
пациента. Кроме того, длитель-
но декомпенсированные больные 
(с постоянным высоким уровнем 
глюкозы в  крови) адаптируются 
к гипергликемии и чувствуют се-
бя удовлетворительно, а снижение 
гликемии до нормы воспринима-
ют на первых этапах лечения как 
гипогликемию. Следовательно, 
полагаться на субъективные ощу-
щения пациента для оценки состо-
яния углеводного обмена нельзя.
Высказывание одного из основопо-
ложников диабетологии Э. Джос-
лина (США) о  том, что инсули-
нотерапия  – это потеря времени 
и средств, если больной не прово-
дит самоконтроля, стало особен-
но актуальным после внедрения 
тест-полосок для экспресс-анализа 
гликемии. Согласно современным 
представлениям об эффективном 
лечении пациентов с СД, неотъем-
лемой частью всех программ обуче-
ния и длительного наблюдения яв-
ляется регулярный самоконтроль 
гликемии (СКГ). Получаемые па-
циентом показатели используются 
им для принятия самостоятельных 
решений в различных жизненных 
ситуациях (например, для коррек-
ции дозы гипогликемизирующих 
препаратов в  зависимости от ха-
рактера питания, планирования 
двигательных нагрузок и т.д.) [5].

Терапевтические цели при 
сахарном диабете
Никто не оспаривает утвержде-
ния о том, что содержание глюко-
зы в крови у больного СД должно 
быть максимально (насколько это 
возможно) приближено к  норме, 
напротив, это основное условие 
профилактики и  лечения ослож-
нений СД. Но в то же время сле-
дует помнить о безопасном уровне 
гликемии. Именно поэтому инди-
видуальный подход к больному и, 
соответственно, определение инди-
видуального целевого уровня гли-
кемического контроля должны яв-
ляться основой выбора стратегии 
сахароснижающего лечения. Не-
давно завершившиеся рандомизи-
рованные исследования ACCoRD 
(Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes  – Исследование 
по контролю риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
при сахарном диабете 2 типа) [6], 
ADvAnCE (Action in Diabetes 
and vascular disease: preterAx and 
diamicron-MR Controlled Evaluation 
trial – Действие при сахарном диа-
бете и заболеваниях сосудов: конт-
ролируемая оценка Претеракса 
и  Диамикрона МВ) [7] и  vADt 
(veteran Aff airs Diabetes trial – Ис-
следование диабета у  ветеранов 
вооруженных сил США) [8] убе-
дительно продемонстрировали 
важность выбора индивидуальных 
целей гликемического контроля 
для каждого пациента в  зависи-
мости от возраста, длительности 
СД, наличия сердечно-сосудистых 
осложнений. Целевые показатели 
гликемического контроля для па-

циентов с СД отражены во многих 
документах, таких как стандар-
ты Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association – ADA) [9], руководство 
Международной диабетической 
федерации (International Diabetes 
Federation  – IDF) по лечению СД 
2 типа [10], российские Алгоритмы 
специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диа-
бетом [11], последние фактически 
являются национальными стан-
дартами диагностики и  лечения 
СД. При создании отечественных 
Алгоритмов были предложены ре-
комендации по индивидуализации 
целей лечения по уровню глики-
рованного гемоглобина (HbA1с) 
в зависимости от возраста, риска 
развития тяжелой гипогликемии, 
выраженности поздних сосудис-
тых осложнений СД, а  также от 
ожидаемой продолжительности 
жизни пациентов (табл. 1).
Величина HbA1с в качестве интег-
рального показателя ежедневных 
колебаний гликемии на протяже-
нии последних 3 месяцев наиболее 
удобна для определения степени 
компенсации углеводного обмена 
у  пациентов с  СД. Определение 
HbA1с используется как своего 
рода оценка совместных усилий 
врача и  больного, помогающая 
увидеть в  динамике эффектив-
ность проводимого лечения. По-
лучив результат, необходимо объ-
яснить больному, какому среднему 
уровню глюкозы он соответствует 
(табл. 2) [11].
Однако не следует забывать о том, 
что за уровнем HbA1с стоят пока-

Таблица 1. Показатели контроля углеводного обмена* (алгоритм индивидуализированного 
выбора целей терапии по уровню HbA1c**)

Факторы риска
Возраст

Молодой Средний Пожилой и/или ожидаемая про-
должительность жизни < 5 лет

Отсутствие тяжелых 
осложнений и/или риска 
тяжелой гипогликемии

< 6,5% < 7,0% < 7,5%

Наличие тяжелых осложнений 
и/или риска тяжелой 
гипогликемии

< 7,0% < 7,5% < 8,0%

* Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам и беременным женщинам.
** Нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCt (Diabetes Control and Complication trial – 
Исследование по контролю сахарного диабета и его осложнений) до 6%.
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затели препрандиальной (перед 
приемом пищи) и постпрандиаль-
ной (после приема пищи) глике-
мии. В связи с этим были рекомен-
дованы индивидуальные целевые 
значения данных показателей, со-
ответствующие целевому HbA1c 
(табл. 3) [5].
Согласно Алгоритмам, в  связи 
с  введением индивидуализиро-
ванных целей лечения понятия 
«компенсация», «субкомпенса-
ция», «декомпенсация» у  взрос-
лых пациентов не используются. 
При этом после формулировки 
диагноза необходимо указать це-
левой уровень гликемического 
контроля [11].
Цели лечения у беременных с лю-
бым типом СД более строгие 
(табл. 4) [11].
У детей и  подростков в  соответ-
ствии с Российским консенсусом 

по терапии сахарного диабета у де-
тей и подростков [12], рекоменда-
циями ADA [9] и Международно-
го общества по сахарному диабету 
у детей и подростков (International 
Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes – ISPAD) [13] цели лече-
ния зависят от возраста. При этом 
в российских рекомендациях ос-
таются понятия «компенсация», 
«субкомпенсация» и «декомпенса-
ция» (табл. 5) [11].
Оптимизация лечения с  исполь-
зованием показателя HbA1c тре-
бует понимания взаимосвязи 
между уровнем HbA1c, глюкозы 
плазмы натощак и  постпранди-
альной гликемией. Как показали 
L. Monnier и соавт. [14], основной 
вклад (~70%) в показатели HbA1c, 
превышающие 10,2%, вносит пре-
прандиальная гипергликемия, 
а при HbA1c < 7,3% роль препран-

диальной гликемии не превышает 
30%. Вклад пре- и  постпранди-
альной гликемии в итоговую ве-
личину HbA1c примерно равны 
при варьировании HbA1c в пре-
делах от 7,3 до 8,4%. Таким обра-
зом, HbA1c может быть хорошим 
инструментом для формирования 
лечебной тактики в  отношении 
наиболее первостепенных задач 
коррекции сахароснижающей те-
рапии. Например, HbA1c > 8,4% 
указывает врачу на необходи-
мость первоочередного влияния 
на препрандиальную гликемию, 
а HbA1c < 7,3% – на постпранди-
альную.

Частота самоконтроля гликемии
Профилактика поздних микро- 
и  макрососудистых осложнений 
СД возможна только при условии 
длительного поддержания опти-
мальных показателей гликемии 
(соответствующих индивидуаль-
ным целям лечения) [15]. В свою 
очередь, достижение индиви-
дуальных целевых показателей 
гликемии возможно лишь путем 
адекватного СКГ со стороны па-
циента. При этом среди экспертов 
во всем мире до сих пор нет едино-
го мнения о том, с какой частотой 
необходимо проводить СКГ у раз-
ных групп пациентов с  СД [16]. 
Принято считать, что для больных 
СД 1 и 2 типа, получающих инсу-
линотерапию, достижение целей 
лечения прямо пропорционально 
зависит от частоты СКГ: чем ча-
ще  – тем лучше показатели гли-
кемии. Так, в соответствии с Ал-
горитмами [11], пациентам с  СД 

Таблица 2. Соответствие HbA1c среднесуточному уровню глюкозы плазмы крови за последние 3 месяца

HbA1c, %
Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, %
Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, %
Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, %
Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

4 3,8 8 10,2 12 16,5 16 22,9
4,5 4,6 8,5 11,0 12,5 17,3 16,5 23,7
5 5,4 9 11,8 13 18,1 17 24,5

5,5 6,2 9,5 12,6 13,5 18,9 17,5 25,3
6 7,0 10 13,4 14 19,7 18 26,1

6,5 7,8 10,5 14,2 14,5 20,5 18,5 26,9
7 8,6 11 14,9 15 21,3 19 27,7

7,5 9,4 11,5 15,7 15,5 22,1 19,5 28,5

Таблица 3. Соответствие целевых показателей пре- и постпрандиальной гликемии* целевому 
уровню HbA1c

HbA1c, %** Глюкоза плазмы натощак/
перед едой, ммоль/л

Глюкоза плазмы через 2 часа 
после еды, ммоль/л

< 6,5 < 6,5 < 8,0
< 7,0 < 7,0 < 9,0
< 7,5 < 7,5 < 10,0
< 8,0 < 8,0 < 11,0

* Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам и беременным женщинам.
** Нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCt до 6%.

Таблица 4. Показатели контроля углеводного обмена у беременных с СД

НbА1с, %*
Глюкоза плазмы натощак/
перед едой/перед сном/3 ч, 

ммоль/л

Глюкоза плазмы через 1 час 
после еды, ммоль/л

≤ 6,0 < 5,1 < 7,0

*Нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCt до 6%.
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1 типа без осложнений рекомен-
довано проводить СКГ не менее 
4  раз в  сутки, а  пациентам с  СД 
2  типа  – в  зависимости от вида 
принимаемого лечения и степени 
компенсации углеводного обмена 
(табл. 6).
Дополнительное проведение СКГ 
рекомендуется в следующих слу-
чаях:
 ■ острые заболевания, стресс;
 ■ изменения в терапии;
 ■ гипогликемия;
 ■ беременность;
 ■ ухудшение значений HbA1c;
 ■ изменение образа жизни (не-

обычное питание, физические 
нагрузки, путешествия, переме-
на часовых поясов и т.д.).

ISPAD дает следующие рекоменда-
ции по мониторингу показателей 
углеводного обмена [13]:
 ■ пациентам, находящимся на 

интенсифицированной инсу-
линотерапии или на терапии 
с  использованием инсулиновой 
помпы, рекомендуется прово-
дить исследование гликемии 
от 4 до 6 раз в день;

 ■ количество исследований может 
повышаться при подборе дозы 
инсулина у  пациентов с  деком-
пенсацией СД, при стрессах, 
интеркуррентных заболеваниях 
и физических нагрузках;

 ■ определение кетонов в  крови 
или моче должно проводиться 
при заболеваниях с  лихорадкой 
и/или рвотой, при плохом са-
мочувствии и  уровне глюкозы 
плазмы > 14  ммоль/л, особенно 
при помповой инсулинотера-
пии, полиурии, сонливости, бо-
лях в животе, одышке;

 ■ частота проведения анализа на 
HbA1c зависит от местных ус-
ловий и  не должна быть реже 
1 раза в год. В идеале у малень-
ких детей необходимо прово-
дить исследование 4–6 раз в год, 
а  у детей старшего возраста  – 
3–4 раза в год.

Значение самоконтроля 
гликемии
Контроль гликемии можно рас-
сматривать с двух позиций: паци-
ента и врача. Для пациентов цели 
СКГ (его смысл) различаются в за-

висимости от типа заболевания 
и вида лечения.
Так, для больных  СД 1  типа ос-
новная цель СКГ состоит в расче-
те дозы инсулина, способной не 
только «распределить по тканям» 
содержащуюся в  предстоящей 
еде глюкозу, но и нормализовать 
гликемию в  случае неудовлетво-
рительного исходного показателя 
(для этого им рекомендовано про-
водить СКГ перед каждым при-
емом пищи). Существуют и другие 
цели, актуальные для пациентов 
с СД 1 типа в разных жизненных 
ситуациях:
 ■ профилактика гипогликемии 

(рекомендовано дополнительно 
проводить СКГ перед физичес-
кой нагрузкой и во время заня-
тий, а также перед сном);

 ■ профилактика гипергликемии 
(рекомендован более частый 
СКГ во время интеркуррентных 
заболеваний или травм, при 
сильном стрессе, в период бере-
менности).

У пациентов с СД 2 типа цели СКГ 
(как и рекомендуемая частота из-
мерений) зависят от вида получа-
емой терапии:
 ■ при интенсифицированной ба-

зисно-болюсной инсулинотера-
пии цели проведения СКГ та-

кие же, как и для пациентов с СД 
1 типа;

 ■ при лечении диетой и физичес-
кими нагрузками, пероральны-

Таблица 5. Целевые показатели углеводного обмена у детей и подростков с СД 1 типа, 
индивидуализированные по возрасту

Возрастные 
группы

Степень 
компенсации 
углеводного 

обмена

Глюкоза 
плазмы 

перед едой, 
ммоль/л

Глюкоза 
плазмы через 
2 часа после 

еды, ммоль/л

Глюкоза 
плазмы 

перед сном/
ночью, 

ммоль/л

НbА1с, %*

Дошкольники 
(0–6 лет)

Компенсация 5,5–9,0 7,0–12,0 6,0 – 11,0 < 8,5, но > 7,5

Субкомпенсация 9,0–12,0 12,0–14,0 < 6,0 
или > 11,0 8,5–9,5

Декомпенсация > 12,0 > 14,0 < 5,0 
или > 13,0 > 9,5

Школьники 
(6–12 лет)

Компенсация 5,0–8,0 6,0–11,0 5,5–10,0 < 8,0

Субкомпенсация 8,0–10,0 11,0–13,0 < 5,5 
или > 10,0 8,0–9,0

Декомпенсация > 10,0 > 13,0 < 4,5 
или > 12,0 > 9,0

Подростки 
(13–18 лет)

Компенсация 5,0–7,5 5,0–9,0 5, 0–8,5 < 7,5
Субкомпенсация 7,5–9,0 9,0–11,0 < 5,0 или > 8,5 7,5–9,0

Декомпенсация > 9,0 > 11,0 < 4,0 
или > 10,0 > 9,0

* Нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCt до 6%.

Таблица 6. Частота самоконтроля гликемии

Тип СД, вид терапии Частота самоконтроля
СД 1 типа Не менее 4 раз ежедневно
СД 2 типа в дебюте 
заболевания или при 
декомпенсации

Ежедневно несколько раз

СД 2 типа, 
интенсифицированная 
инсулинотерапия

Не менее 4 раз ежедневно

СД 2 типа, пероральная 
сахароснижающая терапия 
и/или лечение агонистами 
рецепторов ГПП-1 и/или 
базальным инсулином

Не менее 1 раза 
в сутки в разное время + 
1 гликемический профиль 
(не менее 3 раз в сутки) 
в неделю

СД 2 типа, лечение 
готовыми смесями 
инсулина

Не менее 2 раз 
в сутки в разное время + 
1 гликемический профиль 
(не менее 3 раз в сутки) 
в неделю

СД 2 типа, диетотерапия 1 раз в неделю в разное 
время суток

СД любого типа во время 
беременности

Не менее 7 раз в сутки 
(перед едой и через 
1 час после приема 
пищи, на ночь, при 
необходимости в 3 и 6 ч) 

ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1.
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ми сахароснижающими препа-
ратами, агонистами рецепторов 
глюкагоноподобного пепти-
да  1  (ГПП-1) в  виде моно- или 
комбинированной терапии, 
а также при сочетании с препа-
ратами инсулина продленного 
действия основной задачей СКГ 
считают обеспечение пациента 
и  врача доказательствами не-
обходимости изменения лече-
ния или сохранения прежней 
терапии. Для пациентов этой 
группы результаты СКГ, как 
правило, не являются поводом 
для принятия немедленных ре-
шений об изменении лечения, 
но именно они должны играть 
роль стимула для обращения 
к  врачу с  целью коррекции те-
рапии.

Таким образом, частое проведе-
ние СКГ, безусловно, необходимо 
пациентам с СД, получающим ин-
тенсифицированную инсулиноте-
рапию, независимо от типа заболе-
вания как средство для принятия 
правильного сиюминутного реше-
ния в отношении дозы препарата. 
Правильность принятых решений, 
в свою очередь, зависит от качест-
ва обучения пациента. По резуль-
татам СКГ опытный врач может 
выявить и восполнить недостаток 
знаний больного об оптимальных 
способах поддержания целевых 
показателей гликемии в  разных 
ситуациях.
Для врача результаты СКГ  – ос-
новной источник информации для 
принятия решения о дальнейшем 
лечении СД или дополнительном 
обучении пациента. Результаты 
СКГ, проводимого регулярно по 
определенной схеме и  представ-
ленные в удобном для понимания 
и  интерпретации формате, поз-
воляют понять индивидуальные 
закономерности изменения гли-
кемии под действием различных 
факторов. Только путем анализа 
результатов СКГ возможно скор-
ректировать сахароснижающую 
терапию, поведение пациента, его 
диету и другие аспекты жизни для 
длительного поддержания опти-
мальных показателей гликемии.
В 2007 г. IDF опубликовала Руко-
водство по контролю постпран-

диальной гликемии [17], которое 
было обновлено в 2011 г. [18]. Це-
лью Руководства является пред-
ставление тех данных, которые ха-
рактеризуют взаимосвязь между 
уровнем постпрандиальной гли-
кемии и  развитием осложнений 
СД; на их основании были раз-
работаны рекомендации по пра-
вильному контролю показателей 
постпрандиальной гликемии при 
СД 1 и 2 типа. Согласно Руковод-
ству, СКГ в настоящее время явля-
ется оптимальным методом оцен-
ки содержания глюкозы в плазме, 
уровень доказательности очень 
высокий. Однако для достижения 
целей гликемического контро-
ля требуется обучение больных 
проведению СКГ, интерпретации 
полученных результатов и  пра-
вильному составлению режима 
лечения. Более того, клиницисты 
должны обладать опытом интер-
претации данных СКГ, назначать 
соответствующие препараты 
и  осуществлять частое наблюде-
ние в  целях своевременной кор-
рекции режима лечения, если это 
потребуется.

Технические вопросы 
самоконтроля гликемии
Особенности СКГ при помощи 
глюкометров
В настоящее время для быстрого 
определения гликемии применя-
ют фотометрические и  электро-
химические приборы. Основными 
ферментами, использующимися 
в  глюкометрах, являются глюко-
зооксидаза и  глюкозодегидро-
геназа. В  фотометрических глю-
кометрах (Betachek, Accu-Chek 
Active) ферменты тест-полосок 
вступают в  реакцию с  глюкозой 
исследуемой крови, в  результате 
чего пропорционально уровню 
гликемии меняется цвет тесто-
вой зоны и  с  помощью спектро-
метра регистрируется изменение 
окраски. В  других глюкометрах 
(onetouch Ultra, onetouch Ultra 
Easy, onetouch Select, onetouch 
Select Simple, onetouch verio Pro+, 
Contour tS, Accu-Chek Performa, 
Accu-Chek Performa nano, IME-
DC, Clever Chek, iCheck, Bionime, 
Сателлит Плюс, Сателлит Экс-

пресс) используются электрохи-
мические методы. В большинстве 
электрохимических систем приме-
няется технология амперометрии, 
то есть измеряется сила тока, воз-
никающая в ходе химической ре-
акции между ферментом тестовой 
зоны и глюкозой крови.
Основными характеристиками ра-
боты глюкометров являются точ-
ность и воспроизводимость. Точ-
ность («правильность») прибора 
определяется как степень близос-
ти среднего значения, рассчитан-
ного на основании серии резуль-
татов измерений, к  принятому 
референсному показателю, полу-
ченному в лабораторных услови-
ях. Показателем точности обычно 
является значение систематичес-
кой погрешности. Соответствен-
но, при высокой точности при-
бора каждое из измерений может 
не соответствовать референсному 
и  разброс их может быть велик, 
однако среднее значение показа-
телей максимально приближено 
к лабораторному. В свою очередь 
воспроизводимость – это степень 
близости друг к  другу результа-
тов измерений. В идеале значения, 
отражаемые прибором, должны 
быть и точными, и воспроизводи-
мыми.
В 2003  г. Международная ор-
ганизация по стандартизации 
(International organization for 
Standardization  – ISo) предло-
жила стандарт для систем мони-
торинга уровня глюкозы крови 
ISo  15197  [19]. В  соответствии 
с этим стандартом 95% результа-
тов гликемии должны находиться 
в диапазоне ± 0,83 ммоль/л от ре-
зультатов, полученных контроль-
ным методом, при концентрации 
глюкозы крови < 4,2  ммоль/л и  в 
диапазоне ± 20% при уровне глю-
козы крови ≥ 4,2 ммоль/л. Подав-
ляющее большинство представ-
ленных на рынке глюкометров 
отвечают этому требованию ми-
нимальной приемлемой точнос-
ти. Однако стоит иметь в  виду, 
что в 5% случаев регистрируемые 
прибором значения могут значи-
тельно выходить за обозначенные 
пределы, что крайне нежелательно 
в  ситуациях, требующих частого 
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СКГ. В 2013 г. ISo выпустила об-
новленную версию стандарта ISo 
15197 [20], в которую внесены сле-
дующие изменения:
 ■ в области высоких значений 

глюкозы крови требования 
к точности системы стали более 
строгими, а  именно: 95% по-
лученных результатов должны 
укладываться в  диапазон ± 15% 
при концентрации глюко-
зы ≥ 5,55  ммоль/л и  в диапа-
зон ± 0,83  ммоль/л при концен-
трации глюкозы < 5,55 ммоль/л;

 ■ впервые появились требования 
к гематокриту и интерферирую-
щим веществам.

При оценке полученного показате-
ля гликемии необходимо помнить, 
что на результат может влиять ряд 
факторов:
 ■ содержание глюкозы в  веноз-

ной, капиллярной и  артериаль-
ной крови различно;

 ■ концентрация глюкозы на 
10–15% выше в  плазме, чем 
в  цельной крови, а  подавляю-
щее большинство глюкометров, 
представленных на россий-
ском рынке, откалиброваны по 
плазме. Именно поэтому вра-
чам следует указывать целевые 
показатели по глюкозе плазмы 
и не заставлять пациентов пере-
считывать значения на цельную 
кровь;

 ■ попадание на пальцы частиц 
глюкозы (из фруктов, сока, меда 
или таблеток глюкозы, напри-
мер, при купировании гипо-
гликемии) приводит к  ложно 
завышенному результату, в свя-
зи с чем перед проколом пальца 
необходимо вымыть руки;

 ■ протирание пальца спирто-
вой салфеткой может повлиять 
на результат, поэтому лучше 
просто вымыть руки. Но если 
проводится дезинфекция кожи 
с  помощью спирта (например, 
в  медицинском учреждении), 
то перед проколом пальца необ-
ходимо дождаться, когда спирт 
испарится, или протереть палец 
сухой салфеткой;

 ■ кодирование глюкометра под 
характеристики тест-полосок 
представляет определенную 
сложность. Значительное число 

пациентов допускают ошибки 
в  установке кода тест-полосок, 
что может приводить к погреш-
ности измерений уровня глюко-
зы крови в сторону как завыше-
ния, так и занижения показателя 
(в пределах от -37 до +29%) [21]. 
Следует отметить, что в настоя-
щее время имеются глюкомет-
ры, не требующие установки 
кода (Contour tS, onetouch 
Select Simple, Accu-Chek Mobile), 
или с заранее предусмотренным 
единым кодом 25  (onetouch 
Select, onetouch Ultra Easy);

 ■ внешние условия – обычно при-
боры работают с  приемлемой 
точностью на высоте до 3000 м 
над уровнем моря, при темпе-
ратуре 10–40  °С и  влажности 
10–90%;

 ■ гематокрит  – наиболее точно 
большинство тест-полосок ра-
ботает при гематокрите в  диа-
пазоне 30–55% [22]. При низких 
значениях гематокрита (анемия, 
применение диализа) результа-
ты завышаются, при высоких 
(полицитемия, выраженная де-
гидратация) – занижаются;

 ■ ацидоз может приводить к лож-
но заниженным результатам из-
мерения глюкозы крови, тогда 
как алкалоз завышает значения 
глюкозы крови на глюкомет-
ре [23]. Это очень важно при 
диабетическом кетоацидозе, 
в связи с чем он является огра-
ничением для использования 
практически всех глюкометров, 
за исключением нового госпи-
тального глюкометра onetouch 
verio Pro+;

 ■ гиперлипидемия  – высокие 
концентрации холестерина 
(> 18 ммоль/л) и триглицеридов 
(> 34  ммоль/л) могут привести 
к  занижению уровня гликемии 
[22];

 ■ концентрация кислорода в кро-
ви – при хронических обструк-
тивных заболеваниях легких 
(при снижении насыщения кро-
ви кислородом) отмечается за-
вышение показателей гликемии 
[24], а у пациентов, получающих 
оксигенотерапию, уровень глю-
козы в  крови может оказаться 
заниженным;

 ■ прием лекарственных препара-
тов  – известен ряд лекарствен-
ных препаратов, прием которых 
должен учитываться при ана-
лизе данных СКГ. Влияние этих 
препаратов может быть разным 
в  зависимости от используе-
мого фермента. К  ним отно-
сятся: аскорбиновая кислота 
в  концентрациях, значительно 
превышающих физиологичес-
кие; ацетаминофен; леводопа 
[25]; лекарственные средства, 
содержащие другие углеводы 
(мальтоза, ксилоза, галактоза, 
икодекстрин),  – растворы для 
перитонеального диализа, неко-
торые иммуноглобулины [26];

 ■ истекший срок использования 
или неправильные условия хра-
нения тест-полосок.

Стоимость аппаратов и  тест-по-
лосок для СКГ может показаться 
очень высокой. Однако необходи-
мо признать, что достичь стабиль-
ной компенсации СД и проводить 
интенсивную инсулинотерапию 
возможно только при СКГ. В ко-
нечном итоге это позволит сокра-
тить затраты на госпитализацию 
больного и лечение осложнений, 
которые развиваются вследствие 
плохого контроля заболевания.

Получение образца крови
Для проведения СКГ прежде все-
го должна быть получена капля 
крови. Для забора крови удоб-
но пользоваться специальным 
устройством (автоматической 
ручкой-прокалывателем), позво-
ляющим регулировать глубину 
прокола и сделать его менее болез-
ненным. Прокол лучше делать на 
боковых поверхностях концевой 
фаланги пальца, где меньше нерв-
ных окончаний. Если руки перед 
забором крови вымыть, нет необ-
ходимости дезинфицировать их 
спиртом или другим антисепти-
ком. Примесь спирта или другой 
жидкости может искажать резуль-
таты исследования, кожа должна 
быть сухой.
Можно также использовать образ-
цы капиллярной крови, получен-
ные из альтернативных мест – пле-
ча, предплечья, области большого 
пальца на ладони, бедра или икры 
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ног [27]. Но при этом следует пом-
нить о том, что капиллярная кровь 
из кончика пальца быстрее отра-
жает изменения уровня глюкозы 
крови. В связи с этим измерение 
с использованием крови, получен-
ной из альтернативных мест, реко-
мендуется только в стабильном со-
стоянии (непосредственно перед 
приемом пищи или перед сном) и, 
наоборот, не рекомендуется в бли-
жайшее время после приема пищи, 
когда уровень глюкозы крови быс-
тро повышается, после введения 
инсулина короткого действия, ког-
да уровень глюкозы крови может 
быстро снижаться, а также после 
физической нагрузки, во время 
сопутствующих заболеваний (по-
вышенная температура тела), при 
гипогликемии.

Контроль гликемии 
в медицинских учреждениях
Применение глюкометров в меди-
цинских учреждениях уже стало 
обычной практикой. Это объяс-
няется возможностью быстрого 
и простого получения результата, 
зачастую прямо у  постели боль-
ного, что значительно сокраща-
ет время на принятие решения 
о дальнейшем обследовании или 
лечении, поскольку больше не 
возникает задержек, связанных 
с транспортировкой образца кро-
ви и его подготовкой, а результаты 
теста оперативно становятся до-
ступными непосредственно в мес-
те наблюдения пациента.
Однако системы для мониторинга 
уровня глюкозы крови, которые 
подходят для персонального ис-
пользования в домашних услови-
ях, могут не отвечать требовани-
ям для проведения тестирования 
в медицинском учреждении. Кон-
таминация глюкометров кровью 
может способствовать распро-
странению опасных инфекций. 
Так, по результатам исследований, 
сообщалось о передаче как мини-
мум 20  различных гемоконтакт-
ных патогенов при использовании 
глюкометра для тестирования 
большого количества пациентов 
в медицинских учреждениях [28–
31]. Как пациенты, так и персонал 
больниц подвергаются риску воз-

действия вирусов, передающихся 
с  кровью, среди которых вирусы 
гепатита В и С, а также вирус им-
мунодефицита человека [30].
Данные, собранные в отношении 
распространенности видимой или 
скрытой контаминации кровью 
глюкометров для проведения ана-
лиза у постели больного, показали, 
что кровью были контаминирова-
ны в среднем 30,2% глюкометров, 
использовавшихся у  большого 
количества пациентов, и  48,2% 
глюкометров, использовавшихся 
в  отделениях интенсивной тера-
пии [29].
В настоящее время существуют 
портативные глюкометры, спе-
циально разработанные для при-
менения в  условиях медицинс-
ких учреждений. На российском 
рынке это глюкометр onetouch 
verio  Pro+, который сконструи-
рован таким образом, чтобы мак-
симально снизить риск контами-
нации и  последующей передачи 
патогенных микроорганизмов. Он 
оснащен кнопочным инжектором 
тест-полоски, что минимизирует 
контакт с кровью. Но главное – это 
то, что данный глюкометр можно 
дезинфицировать для миними-
зации риска передачи инфекции. 
Система позволяет анализировать 
уровень глюкозы в капиллярной, 
венозной и артериальной крови, 
что немаловажно для экстрен-
ной медицины. В  глюкометре 
используется новая высокоспе-
цифичная к глюкозе ферментная 
технология ФАД-ГДГ (флавин-
адениндинуклеотид-глюкозо-
дегидрогеназа), и  проведенные 
исследования показали соответ-
ствие точности прибора требова-
ниям ISo 15197:2013. Кроме того, 
глюкометр onetouch verio Pro+ 
учитывает влияние 57  наиболее 
часто встречающихся экзогенных 
и эндогенных веществ (интерфе-
рентов), таких как креатинин, мо-
лочная кислота, липиды, холесте-
рин, мальтоза, галактоза, ксилоза 
и многие лекарственные вещест-
ва. Новая технология позволяет 
нивелировать влияние кислорода 
на результат, благодаря чему глю-
кометр можно использовать в ус-
ловиях оксигенотерапии.

Дневник самоконтроля
Существуют различные спосо-
бы учета и последующей оценки 
результатов СКГ, но основным 
является дневник самоконтроля, 
применяемый повсеместно. Для 
пациента он служит базисом для 
самостоятельного лечения и  его 
последующего обсуждения с вра-
чом. Определяя уровень глюкозы 
в  разное время в  течение суток, 
обученный больной сам может 
менять дозы сахароснижающих 
препаратов или корректировать 
свое питание, добиваясь прием-
лемых значений глюкозы, позво-
ляющих предотвратить развитие 
тяжелых осложнений.
Несмотря на простоту, значение 
такого способа учета результатов 
неоднозначно. Как и любое дейст-
вие, рекомендуемое пациентам 
с СД, ведение дневника самокон-
троля позволяет решить опреде-
ленные задачи:

 ✓ накопить данные о  колебаниях 
гликемии пациента с СД в зави-
симости:

 ■ от времени суток;
 ■ приемов пищи, ее объема и со-

става;
 ■ лечения (дозы сахароснижаю-

щих препаратов);
 ■ физической активности и др.;
 ✓ собрать данные о  гликемии, 
рационе питания (в том числе 
количестве углеводов), дозах 
сахароснижающих препаратов, 
физической активности и  дру-
гих значимых для лечения СД 
событиях в  удобной для пони-
мания форме;

 ✓ оценить частоту угрожающих 
здоровью и  жизни пациентов 
событий, связанных с лечением 
СД, таких как гипогликемия, 
выраженная гипергликемия, ке-
тоз и др.;

 ✓ оценить действия, предприни-
маемые пациентом для поддер-
жания оптимальных показате-
лей углеводного обмена.

У пациента с СД 1 типа в струк-
туре дневника самоконтроля пре-
дусматривается несколько обя-
зательных разделов: «Значения 
глюкозы крови», «Дозы вводимого 
инсулина», «Количество хлебных 
единиц (углеводов пищи)». В гра-
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фе «Примечания» могут быть от-
ражены эпизоды гипогликемии, 
сопутствующие заболевания, фи-
зическая активность, наличие ке-
тоновых тел, уровень артериаль-
ного давления и  т.д. В  дневнике 
больного СД 2 типа, не получаю-
щего инсулина, соответственно, 
имеется графа «Сахароснижаю-
щие препараты», а  графа «Хлеб-
ные единицы» отсутствует, кроме 
того, должна быть предусмотрена 
возможность периодической ре-
гистрации массы тела. При каж-
дом посещении врача пациенту 
следует показывать дневник само-
контроля и обсуждать возникаю-
щие проблемы.

Эффективность самоконтроля 
гликемии
Эффективность СКГ можно оце-
нить по суррогатным параметрам 
(например, по влиянию результа-
тов СКГ на принятие решения об 
изменении лечения) или по конеч-
ным точкам (степень улучшения 
показателей под влиянием того 
или иного режима СКГ). Самым 
крупным исследованием, посвя-
щенным изучению влияния кон-
троля СД, в том числе СКГ, на час-
тоту и степень тяжести поздних 
осложнений, явилось многоцент-
ровое исследование по контролю 
сахарного диабета и  его ослож-
нений DCCt (Diabetes Control 
and Complication trial) [32], кото-
рое проводилось с 1982 по 1993 г. 
в 29 диабетологических центрах 
США и Канады. В исследовании 
участвовал 1441 больной СД 1 ти-
па, пациенты были разделены 
на 2  группы. Одним пациентам 
назначалась традиционная ин-
сулинотерапия, а  другим  – ин-
тенсивная. Целью традиционной 
терапии была клиническая ком-
пенсация  – отсутствие симпто-
мов гипергликемии, кетонурии, 
частых и тяжелых гипогликемий. 
Достигалось это за счет одной или 
двух инъекций инсулина, не очень 
частого СКГ, обучения принци-
пам диеты. Больные, как правило, 
не проводили ежедневной само-
стоятельной коррекции доз инсу-
лина, обследование выполнялось 
один раз в 3 месяца. При интен-

сивной терапии преследовались 
те же клинические цели, а также 
поддержание гликемии, макси-
мально приближенной к  норме. 
Интенсивная терапия предус-
матривала режим многократных 
инъекций инсулина (3  и  более 
в день) или использование носи-
мого дозатора инсулина (помпы), 
частый СКГ (4 раза в день и чаще) 
и обучение больных принципам 
самостоятельной коррекции доз 
инсулина. Больные посещали 
свой центр ежемесячно, а кроме 
того, осуществлялся регулярный 
телефонный контакт с врачом. На 
протяжении всего исследования 
уровень HbA1c в  группе интен-
сивного лечения поддерживался 
на уровне, близком к  7%, тогда 
как в группе традиционной инсу-
линотерапии он был около 9% (то 
есть таким же, как исходный). Бы-
ло показано, что развитие и про-
грессирование диабетической ре-
тинопатии в группе интенсивной 
терапии снизилось почти на 60%, 
тяжелой непролиферативной 
и пролиферативной ее форм, тре-
бующих лазеркоагуляции, – напо-
ловину. В результате интенсивной 
терапии на 34–56% снизилась час-
тота диабетической нефропатии, 
оцениваемой по экскреции белка 
с  мочой, а  также статистически 
достоверно снизилась частота 
клинической невропатии (на 60%) 
и макрососудистых осложнений 
(на 41%).
В настоящее время большинст-
во исследований доказали эф-
фективность программ обу-
чения больных и  СКГ по ряду 
клинических, метаболических 
и медико-социальных параметров 
[2, 33, 34]. Проведены и отечест-
венные исследования по длитель-
ному наблюдению больных после 
обучения; в  этих исследованиях 
оценивались динамика различ-
ных показателей, а также частота 
развития поздних осложнений СД 
1 типа [35]. Так, с 1990 по 2005 г. 
в  ФГБУ «Эндокринологичес-
кий научный центр» наблюдали 
группу больных СД 1 типа после 
программы лечения и  обучения 
с целью поиска и оценки факто-
ров, определяющих возможность 

поддержания компенсации угле-
водного обмена на долгосрочной 
основе. Наиболее интересной 
представляется оценка эффек-
тивности длительного наблюде-
ния больных СД 1 типа по пара-
метрам поведения, связанного 
с диабетом. Она проводилась по 
следующим показателям: наличие 
дневника самоконтроля с запися-
ми, частота СКГ (число измерений 
за последние 4 недели, частота са-
мостоятельного изменения дозы 
инсулина). До обучения ни один 
больной не вел дневник самокон-
троля, а уже через 1 год после про-
граммы обучения 68% пациентов 
имели такие дневники с запися-
ми результатов СКГ, количества 
хлебных единиц, дозы инсулина 
и других необходимых показате-
лей (НbА1с, эпизоды гипоглике-
мии и т.д.). Через 7 и 15 лет после 
программы обучения количество 
таких пациентов уменьшилось 
и  составило 33  и  29% соответ-
ственно. У  больных, ведущих 
дневник самоконтроля, HbA1с 
был достоверно ниже (8,3 ± 1,5%), 
чем у  пациентов без дневника 
(9,4 ± 1,9%, p < 0,01). Следует отме-
тить, что в группе интенсивного 
наблюдения количество больных, 
ведущих дневник, было досто-
верно больше (42 и 22% соответ-
ственно, p < 0,05). Если через 1 год 
после программы обучения око-
ло 60% больных выполняли СКГ 
более 2  раз в  сутки ежедневно, 
то через 15  лет после обучения 
их число составило 43%. У  этих 
больных наблюдался значитель-
но более низкий уровень НbА1с 
(8,4 ± 1,9%), чем у пациентов, про-
водящих измерения менее 2  раз 
в сутки (9,7 ± 1,8%, p < 0,01). Была 
установлена отрицательная кор-
реляционная связь уровня НbА1с 
с  частотой самостоятельных из-
мерений гликемии (r = -0,489, 
p < 0,001).
Таким образом, проведение СКГ 
с достаточной частотой в сочета-
нии с  коррекцией доз инсулина 
соответственно этим показателям 
является важным аспектом для 
поддержания компенсации угле-
водного обмена. Были также уста-
новлены различия в частоте СКГ 
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по группам. Данный показатель 
в группе больных с интенсивным 
длительным наблюдением был до-
стоверно выше и составил в сред-
нем 26,1  ± 17,7  раза в  неделю по 
сравнению с группой традицион-
ного наблюдения – 10,3 ± 9,5 раза 
в  неделю (p < 0,001). Кроме того, 
выявлены статистически значи-
мые различия между группами 
в отношении количества пациен-
тов, проводящих регулярный (бо-
лее 2 раз в день) СКГ: 79% – при 
интенсивном наблюдении, в  то 
время как в  группе традицион-
ного наблюдения – 27% (p < 0,01). 
Следовательно, необходимым 
компонентом в организации ин-
тенсивного длительного наблю-
дения является оценка качества 
проведения СКГ, включающая 
достаточную частоту измерений, 
изменение доз инсулина в  зави-
симости от данных показателей 
и заполнение дневника самокон-
троля.

Новые методы самоконтроля 
гликемии
В некоторых случаях, когда тре-
буется очень частое определение 
уровня глюкозы крови (например, 
подозрение на гипогликемию), 

может быть установлено уст-
ройство, которое будет измерять 
глюкозу постоянно. Непрерывное 
мониторирование гликемии – от-
носительно новая технология на-
блюдения за больными СД [36]. 
Для этого в подкожный жир вво-
дится сенсор, который измеряет 
уровень глюкозы и передает эти 
данные в  устройство для хра-
нения. Сенсор может работать 
в течение 3–5 дней. Он определя-
ет глюкозу в тканевой жидкости 
и переводит эти значения в зна-
чения глюкозы крови (для этого 
необходимо несколько раз в день 
вносить в данное устройство ре-
зультаты измерений, сделанных 
на обычном глюкометре). К СКГ 
можно отнести только монито-
рирование в режиме «реального 
времени», когда пациент видит на 
экране свой уровень глюкозы, что 
помогает предотвратить наступ-
ление гипо- или гипергликемии. 
Все используемые в  настоящее 
время устройства отображают 
подробный график изменений 
гликемии во времени, подают сиг-
налы тревоги о выходе гликемии 
за пределы индивидуальных це-
левых показателей, а также обла-
дают другими функциями. Пока 

эти устройства достаточно дороги 
и  имеют ряд технических недо-
статков, но со временем могут по-
явиться и простые неинвазивные 
методы СКГ.

Заключение
Учитывая то, что СД является хро-
ническим заболеванием, которое 
требует длительного амбулатор-
ного наблюдения за больными, 
его эффективная терапия на сов-
ременном уровне предусматрива-
ет обязательное проведение СКГ. 
Оптимальный способ СКГ сле-
дует подбирать индивидуально 
для каждого пациента с СД, в за-
висимости от получаемой саха-
роснижающей терапии и  других 
факторов. Однако необходимо 
помнить, что сам по себе СКГ не 
улучшает компенсации, это про-
исходит лишь в том случае, если 
обученный пациент использует 
его результаты как отправную 
точку для принятия правильных 
решений в отношении значимых 
для лечения СД событий (питание, 
физическая активность, доза саха-
роснижающих препаратов и др.). 
Именно в этом случае СКГ будет 
оказывать наиболее значимое вли-
яние на результаты лечения. 
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Self-monitoring of blood glucose: a mainstay of eff ective diabetes treatment
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Th e authors discuss key issues of self-monitoring of blood glucose (SMBG) in diabetic patients, such as: 
therapeutic goals according to patient’s age, presence of severe complications and risk of hypoglycemia; 
frequency of blood glucose measuring depending on the blood glucose lowering drug choice; SMBG implications 
for the patient and physician, etc. Operating principles of photometry and electrochemical glucometers are 
addressed along with the current International Organization for Standardization accuracy standards for 
SMBG-systems (2013). Th e authors have listed common causes of errors in glucose measurement including 
skin contact with glucose particles, failed strip code setting, environmental conditions, abnormal hematocrit, 
acidosis, hyperlipidemia, hypo- or hyperoxemia, administration of some drugs. Th e structure and fi lling rules 
of patient diary as a main source of SMBG data are presented. International and Russian studies assessing 
SMBG effi  cacy are discussed.
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У 85 больных в возрасте 46–64 лет с сахарным диабетом (СД) 1 и 2 типа 
проведено исследование по изучению состояния равновесия. Показано, 
что важным независимым фактором риска нарушения равновесия 
у больных СД является наличие диабетической полинейропатии 
(ДПН), особенно с поражением толстых нервных волокон. К значимым 
факторам риска развития нарушений равновесия у больных СД 
отнесен вестибулярный синдром. У пациентов с СД и ДПН проведен 
комплекс мероприятий медицинской реабилитации. Трехмесячный 
курс применения Актовегина в сочетании с лечебной физкультурой 
способствовал коррекции нарушений равновесия и ДПН, что выразилось 
в статистически значимом снижении общего счета симптомов 
полинейропатии, снижении суммарной латенции автоматических 
постуральных двигательных реакций в тесте моторного контроля, 
двукратном уменьшении количества пациентов с жалобами на 
нарушение равновесия, улучшении качества жизни, уменьшении 
количества баллов по шкале оценки функции толстых нервных волокон 
и шкале оценки функции тонких нервных волокон.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия, 
нарушение равновесия, вестибулярный синдром, Актовегин

Известно, что частой при-
чиной падения больных 
сахарным диабетом (СД) 

являются липотимические состо-
яния и обмороки, обусловленные 
автономной нейропатией с  раз-
витием ортостатической гипото-
нии. Гораздо меньше при СД изу-
чены нарушения равновесия, 
не  связанные с  ортостатической 

гипотонией. Состояние равнове-
сия (устойчивое положение тела 
в пространстве) зависит от аффе-
рентации в различных сенсорных 
системах  – вестибулярной, зри-
тельной, проприоцептивной и слу-
ховой. Большое значение для под-
держания равновесия при ходьбе 
имеет состояние эфферент ных 
двигательных систем центральной 

нервной системы (ЦНС), в первую 
очередь лобных долей головно-
го мозга, вестибулярной системы 
и мозжечка. На развитие измене-
ний походки с  нарушением рав-
новесия и падениями могут также 
влиять патологические изменения 
двигательных волокон перифери-
ческих нервов.
Пациенты с СД и диабетической 
дистальной симметричной сен-
сорно-моторной полинейропати-
ей (ДПН) в 15 раз чаще получают 
повреждения при ходьбе (пере-
ломы, вывихи лодыжки, порезы 
и ушибы вследствие падения), чем 
больные СД  без ДПН [1]. Нару-
шению равновесия у  пациентов 
с  СД  могут способствовать сен-
сорный дефицит, снижение силы 
мышц ног и поражение ЦНС [2]. 
С  90-х гг. прошлого века прово-
дились исследования, в которых 
изучали взаимосвязь между на-
рушением равновесия, риском 
падений и  наличием ДПН [3, 4]. 
Так, J.K. Richardson и E.A. Hurvitz 
при обследовании 20 пациентов 
с СД и подтвержденной данными 
электромиографии ДПН и 20 ис-
пытуемых контрольной группы, 
сопоставимых по возрасту, полу 
и сопутствующим заболеваниям, 
установили, что ДПН является 
независимым фактором риска 
падений. У больных с ДПН и па-
дениями в анамнезе обнаружено 
достоверное снижение вибраци-
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онной чувствительности на дис-
тальной фаланге большого паль-
ца стопы и голеностопном суставе 
по сравнению с пациентами, стра-
дающими ДПН, но  без падений 
в анамнезе (p < 0,05) [5].
Одним из основных объективных 
методов оценки состояния рав-
новесия у больных является ста-
билометрия, или динамическая 
постурография, что было, в част-
ности, показано t. Ledin и соавт. 
при обследовании 28 больных 
с  полинейропатией. Обследова-
ние включало тесты сенсорной 
организации (шесть состояний, 
в которых испытуемые пытаются 
поддерживать вертикальное по-
ложение тела при минимальном 
его отклонении) и моторного кон-
троля (неожиданные смещения 
платформы под ногами вперед 
и назад). У пациентов с ДПН от-
мечены более низкие показатели 
в тестах сенсорной организации, 
а  также было увеличено время 
автоматических постуральных 
реакций по  сравнению с  конт-
рольной группой [6]. G. Simoneau 

и  соавт. выявили у  пациентов 
с ДПН увеличение порога вибра-
ционной чувствительности, чув-
ства давления, а также снижение 
суставно-мышечного чувства 
и  корреляцию конкретных сен-
сорных нарушений с состоянием 
равновесия [7].
Однако G. yavuzer и соавт. отме-
тили более медленную походку, 
более короткие шаги, ограничение 
подвижности коленных и  голе-
ностопных суставов и  снижение 
силы мышц при сгибании стоп 
у 26 пациентов с СД, но без ДПН 
по сравнению с 20 здоровыми доб-
ровольцами. Полученные данные 
указывают на то, что ДПН может 
быть не  единственной причиной 
изменений походки и нарушения 
равновесия у  пациентов с  СД. 
Определенную роль, возможно, 
играет сила мышц ног [8]. Кроме 
того, по мнению ряда исследова-
телей, первостепенное значение 
в нарушении равновесия у паци-
ентов с СД может иметь дисфунк-
ция вестибулярной и автономной 
нервной системы [9].

Многофакторность формиро-
вания нарушений равновесия 
у больных СД и неполнота знаний 
о роли изменений периферической 
нервной системы в развитии этого 
клинического феномена предопре-
делили целесообразность проведе-
ния данного исследования. Целью 
исследования являлось изучение 
состояния равновесия у  пациен-
тов с СД и определение значимости 
различных факторов, ассоцииро-
ванных с нарушениями равнове-
сия, в первую очередь ДПН.

Материалы и методы
В  исследовании приняли учас-
тие 85 больных в возрасте 46–64 
лет с СД 1 и 2 типа, проходивших 
стационарное или амбулатор-
ное лечение в Федеральном бюро 
медико-социальной экспертизы.
Пациенты были разделены на груп-
пы: без жалоб на нарушения равно-
весия (неустойчивость, «шаткость» 
при ходьбе) и  с жалобами на  на-
рушения равновесия. Пациенты 
обеих групп были сопоставимы 
по возрасту и типу СД (табл. 1).

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов

Показатели
Пациенты без 

жалоб на нарушение 
равновесия (n = 34)

Пациенты с жалобами 
на нарушение 

равновесия (n = 51)
р

Количество женщин/мужчин 16 (47%) / 18 (53%) 8 (15,7%) / 43 (84,3%) < 0,01
Средний возраст, годы 56,5 (46; 61) 59 (51; 64) 0,1
Количество пациентов с СД 1 типа / СД 2 типа 11 (32,4%) / 23 (67,6%) 14 (27,5%) / 37 (72,5%) 0,7
HbA1c, % 8,9 (6,8; 10,0) 8,2 (7,6; 10,6) 0,9
Длительность СД, годы 10 (6; 16) 15 (10; 21) < 0,01
Индекс массы тела, кг/м2 26,8 (23,6; 29,9) 29,7 (26,3; 33,7) 0,01
Количество пациентов с артериальной гипертонией 29 (85,3%) 42 (82,3%) 0,4
Количество курящих 8 (24%) 6 (11,8%) 0,1
Количество пациентов с острым инфарктом миокарда 
в анамнезе 3 (8,8%) 1 (2%) 0,1

Количество пациентов с диабетической нефропатией, 
в том числе на стадиях: 8 (23,5%) 15 (29,4%) 0,4

 ■ микроальбуминурии 6 (17,6%) 10 (19,6%) 0,4
 ■ протеинурии 1 (2,9%) 2 (3,9%) 0,5
 ■ хронической почечной недостаточности 1 (2,9%) 3 (5,6%) 0,1

Количество пациентов с диабетической ретинопатией, 
в том числе на стадиях: 21 (61,8%) 33 (64,7%) 0,8

 ■ непролиферативной 13 (38,2%) 21 (41,2%) 0,8
 ■ препролиферативной 3 (8,8%) 4 (7,8%) 0,8
 ■ пролиферативной 5 (14,7%) 8 (15,7%) 0,8

HbA1c – гликозилированный гемоглобин.
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Для выявления и  определения 
выраженности ДПН пациентам 
проводилось клинико-неврологи-
ческое обследование с использова-
нием шкал симптомов невропатии 
нижних конечностей (neuropathy 
Impairment Score  – Lower Limbs, 
nIS-LL), нейропатического дис-
функционального счета (НДС), 
а также общего счета симптомов 
нейропатии (ОСС). Вибрацион-
ную чувствительность оценива-
ли градуированным камертоном 
с  частотой 128 Гц, тактильную 
чувствительность  – монофила-
ментом, сгибающимся при дейст-
вии предмета массой 10 г. Сустав-
но-мышечное чувство определяли 
следующим образом: в положении 
больного лежа совершали нерез-
кие сгибательные и  разгибатель-
ные движения большого пальца 
стопы 5 раз. Каждому правиль-
ному ответу присваивался 1 балл. 
Таким образом, 0 баллов соответ-
ствовало отсутствию правильных 
ответов и  грубому нарушению 
суставно-мышечного чувства, 
5 баллов  – отсутствию ошибоч-
ных ответов. Для объективного 
подтверждения ДПН 18 пациен-
там выполнена стимуляционная 
электромиография (ЭМГ), вклю-
чающая определение амплитуды 

M-ответа, скорости распростране-
ния возбуждения (СРВ) и резиду-
альной латенции при стимуляции 
малоберцового и большеберцово-
го нервов, а  также исследование 
амплитуды S-ответа и  СРВ при 
стимуляции икроножного нерва 
с одной стороны.
Функциональное состояние моз-
жечка оценивали стандартно: 
проба Ромберга, тандемная ходь-
ба, пальце-носовая и  пяточно-
коленная пробы, пробы на  дис-
метрию, «обратного толчка», 
диадохокинез. Наличие вести-
булярных нарушений выявляли 
при опросе   (выясняли наличие 
и  характер головокружений, их 
связь с нарушением равновесия), 
а также при исследовании спон-
танного и установочного нистаг-
ма в  условиях устранения фик-
сации взора (размещение перед 
глазами пациента листа белой 
бумаги, ограничивающего воз-
можность зрительной фиксации) 
и  исследовании позиционного 
нистагма с помощью пробы Хол-
пайка.
Для оценки нарушения функции 
лобных долей (лобной дисфунк-
ции) 22 пациентам проведен тест 
на  последовательное соединение 
чисел и  букв (trail Making test). 

На  первом этапе теста задача 
больного заключалась в соедине-
нии между собой чисел от 1 до 25. 
На втором этапе нужно было со-
единить числа от 1 до 13, чередуя 
их с буквами от «А» до «М». Если 
на  выполнение второго теста за-
трачивалось более 91 секунды, это 
указывало на наличие лобной дис-
функции [10].
Всем пациентам выполнена ком-
пьютеризированная динамичес-
кая постурография на  стабило-
метрическом комплексе neuroCom 
SMARt Equitest (США). Для диаг-
ностики нарушения равновесия 
использовали:
а) тест сенсорной организации 
(Sensory organization test, Sot), 
включающий шесть состояний: 
исследование равновесия в усло-
виях с открытыми глазами на ста-
бильной платформе (Sot1), с за-
крытыми глазами на  стабильной 
платформе (Sot2), с подвижным 
визуальным окружением (Sot3), 
с  открытыми глазами на  под-
вижной платформе (Sot4), с  за-
крытыми глазами на  подвижной 
платформе (Sot5) и  на подвиж-
ной платформе с  динамическим 
визуальным окружением (Sot6) 
(рисунок). Каждый тест выпол-
нялся по три раза. Показатель рав-
новесия в  каждом тесте рассчи-
тывался на основании сравнения 
максимального угла, на  который 
смещается центр тяжести пациен-
та в переднезаднем направлении, 
и  угла в  12,5°, являющегося тео-
ретической нормой. Расчет пока-
зателя равновесия производился 
по формуле: 
12,5° - (Θmax - Θmin) 

× 10012,5° , где 

Θ – угол смещения центра тяжес-
ти. По результатам шести тестов 
вычислялся средний показатель 
равновесия (Sot composite)  – 
среднее арифметическое всех тес-
тов. Кроме того, при каждом Sot 
определялась стратегия поддержа-
ния равновесия (преимуществен-
ное использование тазобедренных 
или голеностопных суставов);
б) тест моторного контроля 
(Motor control test, MCt), заклю-
чающийся в  измерении времени 

Рисунок. Тест сенсорной организации

Состояние
Окружающая среда Система

Зрение Поверхность Не используется Используется
Состояние 1 Глаза открыты Стабильна Соматосенсорная
Состояние 2 Глаза закрыты Стабильна Зрительная Соматосенсорная

Состояние 3 Подвижное 
окружение Стабильна Зрительная Соматосенсорная

Состояние 4 Глаза открыты Нестабильна Соматосенсорная Зрительная

Состояние 5 Глаза закрыты Нестабильна Соматосенсорная 
и зрительная Вестибулярная

Состояние 6 Подвижное 
окружение Нестабильна Соматосенсорная 

и зрительная Вестибулярная

1 2 3 4 5 6
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автоматических постуральных 
ответов (непроизвольных реак-
ций на  неожиданное смещение 
опоры под ногами). Определялся 
усредненный показатель латен-
ции автоматических постураль-
ных двигательных реакций (MCt 
composite). Для того чтобы исклю-
чить влияние зрительного анали-
затора на стабилометрические по-
казатели, во всех случаях зрение 
было скорректировано.
После обследования пациентов 
применялся комплекс мероприя-
тий медицинской реабилитации. 
Двадцать пациентов с СД и ДПН 
были рандомизированы на  две 
группы по 10 человек. Все пациен-
ты получали противодиабетичес-
кую терапию. Пациенты первой 
группы получали также Акто-
вегин 2000 мг/сут внутривенно 
(14 инфузий) с последующим на-
значением внутрь 1200 мг/сут в те-
чение 83 дней; кроме того, 3 раза 
в неделю они выполняли комплекс 
физических упражнений. Пациен-
ты второй группы не получали до-
полнительного лечения, помимо 
компенсации СД.
Все пациенты подписали доброволь-
ное информированное согласие.
Для оценки качества жизни паци-
ентов применялся комплексный 
Норфолкский опросник по качес-
тву жизни у пациентов с диабети-
ческой нейропатией (norfolk Qua-
lity of Life Questionnaire-Diabetic 
neuropathy, norfolk QoL-Dn), ко-
торый включает полный спектр 
вопросов на  выявление пораже-
ния толстых, тонких и  автоном-
ных нервных волокон.
Статистическую обработку прово-
дили с помощью пакета программ 
Statistica 6.0 методами параметри-
ческой (t-критерий Стьюдента) 
и непараметрической (U-критерий 
Манна – Уитни и W-критерий Уил-
коксона) статистики. Достоверны-
ми считали различия с  уровнем 
значимости p < 0,05.

Результаты исследования
Пациенты в группах без жалоб и с 
жалобами на  нарушения равно-
весия не различались по степени 
компенсации углеводного обмена, 
наличию артериальной гиперто-

Таблица 2. Результаты динамической постурографии

Показатели
Пациенты без 

жалоб на нарушение 
равновесия

Пациенты с жалобами 
на нарушение 

равновесия 
р

Количество пациентов с падениями 
в анамнезе 5 (14,7%) 21 (41,2%) 0,04

Количество пациентов 
с инвалидностью 9 (26,5%) 32 (62,7%) < 0,01

Оценка по шкале НДС, баллы 7 (4; 12,5) 12 (7,5; 19) < 0,01
Оценка тактильной 
чувствительности по шкале НДС, 
баллы

1 (0,5; 3) 2,5 (1; 4) 0,01

Оценка суставно-мышечного 
чувства, баллы 5 (4,5; 5) 4 (3; 5) < 0,01

Оценка вибрационной 
чувствительности, баллы 1 (1; 2) 2 (1; 4) 0,02

Количество пациентов 
с вестибулярным синдромом 8 (23,5%) 31 (60,8%) < 0,01

Количество пациентов 
с мозжечковым синдромом 0 (0%) 4 (7,8%) 0,5

Оценка Sot1 95,0 (94,0; 96,0) 93,0 (91,0; 94,0) < 0,001
Оценка Sot2 91,4 (89,0; 93,0) 87,0 (83,0; 90,0) < 0,001
Оценка Sot3 91,0 (88,0; 94,0) 87,0 (80,0; 91,0) < 0,001
Оценка Sot4 84,3 (79,0; 87,3) 76,0 (68,0; 80,0) < 0,001
Оценка Sot5 62,8 (54,0; 72,3) 55,0 (45,0; 62,7) < 0,01
Оценка Sot6 63,0 (60,0; 73,0) 56,0 (34,7; 67,3) < 0,01
Показатель Sot composite 78,0 (73,0; 82,0) 71,0 (60,0; 76,0) < 0,001
Показатель MCt composite 139,0 (135,0; 145,0) 144,0 (138,0; 151,0) 0,02
Время выполнения теста сенсорной 
организации, с 46 (32; 50) 45 (36; 50) 0,6

Время выполнения теста моторного 
контроля, с 110 (99; 118) 109 (95; 124) 0,9

нии и диабетических микроангио-
патий (ретинопатия и  нефропа-
тия) у больных (табл. 1). Однако 
у пациентов с жалобами на нару-
шения равновесия индекс массы 
тела был статистически значимо 
выше, чем в группе пациентов без 
жалоб на нарушения равновесия 
(29,7 против 26,7; p = 0,01), и отме-
чалась бóльшая длительность СД.
Показатель равновесия во  всех 
условиях теста сенсорной органи-
зации, а также усредненный пока-
затель латенции автоматических 
постуральных двигательных ре-
акций в тесте моторного контроля 
были достоверно ниже в  группе 
пациентов с жалобами на наруше-
ния равновесия (табл.  2). Кроме 
того, эти пациенты набрали боль-
ше баллов по шкале НДС, что сви-
детельствует о более тяжелой сте-

пени ДПН, и имели более низкие 
показатели тактильной, вибраци-
онной чувствительности и сустав-
но-мышечного чувства по  срав-
нению с  больными в  группе без 
жалоб на нарушения равновесия.
Это объясняется тем, что в группе 
пациентов с  жалобами на  нару-
шения равновесия было больше 
пациентов с  падениями в  анам-
незе и  наличием инвалидности 
по сравнению с группой пациен-
тов без жалоб на нарушения рав-
новесия (p = 0,04).
При анализе взаимосвязи показа-
телей равновесия и ДПН выявлена 
корреляция снижения суставно-
мышечного чувства и уменьшения 
оценки Sot1, Sot2, Sot3 в тесте 
сенсорной организации и  усред-
ненного показателя латенции 
автоматических постуральных 
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двигательных реакций в тесте мо-
торного контроля (r = 0,4; p < 0,01), 
что свидетельствует о  снижении 
равновесия в условиях с открыты-
ми и закрытыми глазами на ста-
бильной платформе, а также при 
подвижном визуальном окруже-
нии и при неожиданных смещени-
ях опоры под ногами. Обнаружена 
корреляция снижения вибрацион-
ной, тактильной чувствительнос-
ти, суставно-мышечного чувства 
и  общей оценки по  шкале НДС 
со снижением показателей равно-
весия в тестах Sot1, Sot2, Sot3 
и увеличением усредненного пока-
зателя латенции автоматических 
постуральных двигательных реак-
ций (для всех r = 0,3–0,4; p < 0,05).
Выявлена корреляция сниже-
ния или отсутствия амплитуды 
S- и M-ответов, уменьшения СРВ 
по  икроножному, малоберцово-
му и  большеберцовому нервам 
со снижением вибрационной, так-
тильной и  суставно-мышечной 
чувствительности (для всех r = 0,5–
0,8; p < 0,05). Показана корреляция 
снижения амплитуды М-ответа 
при стимуляции малоберцового 
нерва и S-ответа при стимуляции 
икроножного нерва с увеличени-
ем латентных периодов автома-
тических постуральных реакций 
при малых смещениях платформы 
назад в тесте моторного контроля 
(r = 0,5; p = 0,04). Другие ЭМГ-пока-
затели с нарушениями равновесия 
не коррелировали. Также отмече-
но, что в группе пациентов с жа-
лобами на нарушение равновесия 
было статистически значимо боль-
ше пациентов с  вестибулярным 
синдромом, чем в группе пациен-
тов без жалоб на нарушение рав-
новесия. Статистически значимой 
корреляции параметров динами-
ческой постурографии и времени 
выполнения теста на  последова-
тельное соединение чисел и букв 
не выявлено. Не установлено и до-
стоверной корреляции парамет-
ров динамической постурографии 
с уровнем HbA1c и наличием арте-
риальной гипертонии.
Выявлена корреляция наличия 
падений в анамнезе с увеличением 
возраста (r = 0,23; p = 0,03) и по-
казателями теста сенсорной орга-

низации: Sot1 (r = 0,25; p = 0,02), 
Sot2 (r = 0,3; p < 0,01), Sot3 
(r = 0,26; p = 0,02), Sot4 (r = 0,26; 
p = 0,02), Sot 6 (r = 0,25; p = 0,02), 
Sot composite (r = 0,3; p < 0,01).
В  качестве методов коррекции 
нарушений равновесия и  ДПН 
были использованы Актовегин, 
поскольку в литературе описаны 
его нейропротективные, антиок-
сидантные и  антигипоксические 
свойства [11], а  также комплекс 
физических упражнений для улуч-
шения равновесия, так как ранее 
был выявлен их положительный 
эффект у  пациентов с  ДПН [12, 
13]. Мужчин и  женщин в  обеих 
группах лечения было поровну 
(по  10  человек). Пациенты были 
сопоставимы по  возрасту. Сред-
ний возраст пациентов в  первой 
группе (применение Актовегина 
и  лечебной физкультуры) соста-
вил 60 лет (55; 60), во второй  – 
57  лет (50; 62). В  первой группе 
уровень гликозилированного 
гемоглобина (HbA1c) равнялся 
8,0% (7,3; 11,9), количество паци-
ентов с  жалобами на  нарушение 
равновесия составило 80%, число 
баллов по шкале НДС достигало 
21 (18,5; 23), по шкале ОСС – 3,33 
(2,0; 6,32). Во второй группе (кон-
трольной) уровень HbA1c соста-
вил 8,0% (7,5; 10,3), количество 
пациентов с жалобами на наруше-
ние равновесия также равнялось 
80%, количество баллов по шкале 
НДС – 5 (5; 16), по шкале ОСС – 
3,33 (1,66; 6,32).
Проведено обследование с исполь-
зованием компьютеризированной 
динамической постурографии 
через 2 недели (группа приема Ак-
товегина и  лечебной физкульту-
ры) и через 3 месяца лечения (обе 
группы).
На фоне применения Актовегина 
в дозе 2000 мг внутривенно в те-
чение двух недель и выполнения 
комплекса физических упраж-
нений выявлено незначительное 
снижение баллов по шкалам НДС, 
nIS-LL и  ОСС, однако различия 
между группами не достигли уров-
ня статистической значимости. 
Выявлено достоверное (p < 0,05) 
увеличение показателя равнове-
сия в условиях Sot3 (улучшение 

равновесия при подвижном визу-
альном окружении на нестабиль-
ной платформе).
Через 3 месяца у пациентов первой 
группы было выявлено статисти-
чески значимое снижение баллов 
по шкале ОСС, а также снижение 
суммарной латенции автоматичес-
ких постуральных двигательных 
реакций в тесте моторного конт-
роля, что свидетельствует об улуч-
шении равновесия в условиях не-
ожиданного смещения опоры под 
ногами (табл. 3). Также наблюда-
лось незначительное, статистичес-
ки не значимое снижение баллов 
по шкалам НДС и nIS-LL.
В  группе лечения Актовегином 
и  лечебной физкультуры коли-
чество пациентов с  жалобами 
на нарушение равновесия сокра-
тилось до  40%. Выявлено ста-
тистически значимое улучшение 
качества жизни на фоне лечения: 
снижение суммарного показате-
ля качества жизни по  опросни-
ку norfolk QoL-Dn с  40 (21; 62) 
до 19 (10; 32), уменьшение баллов 
по  шкале оценки функции толс-
тых нервных волокон с 23 (10; 33) 
до 9 (5; 26) и шкале оценки функ-
ции тонких нервных волокон 
с 4 (1; 9) до 2 (0; 6) (во всех случаях 
p < 0,05).
В контрольной группе не выявле-
но достоверного снижения баллов 
по шкалам НДС, nIS-LL, ОСС, ди-
намики показателей равновесия 
в  тестах сенсорной организации 
и  моторного контроля, а  также 
снижения числа пациентов с жа-
лобами на нарушение равновесия 
(табл. 4).

Обсуждение
По данным разных авторов, нару-
шению равновесия при СД  спо-
собствуют сенсорный дефицит, 
который формируется при нали-
чии ДПН, вестибулярный синд-
ром и поражение ЦНС. Сведения 
о  влиянии СД  без наличия ДПН 
на равновесие неоднородны. Это 
может быть обусловлено разно-
образием методик, используемых 
для диагностики нарушения рав-
новесия.
H. Centomo и  соавт. оценивали 
стабилометрические параметры 
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при достижении функционально-
го предела (максимальный наклон 
туловища вперед с  вытянутыми 
вперед руками, сохранение та-
кого положения в  течение 30 се-
кунд) у 15 пациентов с СД 2 типа 
и 15 здоровых добровольцев. От-
мечено ухудшение показателей 
(скорости перемещения центра 
давления, площади колебаний 
центра давления, амплитуды цен-
тра давления) в группе пациентов 
с СД в течение 30 секунд после до-
стижения функционального пре-
дела [14].
Существуют данные, свидетель-
ствующие о более низких показа-
телях равновесия у пациентов без 
ДПН по  сравнению с  больными, 
у которых диагностирована ДПН. 
Так, G. yavuzer и соавт. установи-
ли, что у  26 пациентов с  СД  без 
полинейропатии более медленная 
походка, более короткие шаги, 
ограничение подвижности колен-
ных и  голеностопных суставов 
и  снижение силы мышц ниж-
них конечностей по  сравнению 
с  20  здоровыми добровольцами 
и 20 больными СД, осложненным 
ДПН [8].
Доказано, что с  возрастом фун-
кциональное состояние систем 
поддержания равновесия ухудша-
ется. D. toledo и соавт., например, 
обнаружили различия в функцио-
нировании сенсорной и моторной 
систем молодых (21,9 ± 2,1 года) 
и пожилых (68,9 ± 3,7 года) людей 
по показателям тактильной и сус-
тавно-мышечной чувствитель-
ности, латенции постуральных 
моторных реакций, определенных 
с  помощью стабилометрической 
платформы [15]. В настоящем ис-
следовании группы пациентов 
были сопоставимы по  возрасту, 
так что этот фактор не  оказы-
вал влияния на  полученные ре-
зультаты.
Во  многих исследованиях неод-
нократно подтверждена взаимо-
связь между ДПН и нарушением 
равновесия; во всех случаях было 
выявлено увеличение экскур-
сии центра давления у  пациен-
тов с  ДПН [16–18]. H. Corriveau 
и  соавт. сравнивали состояние 
равновесия у  пациентов с  ДПН 

и  здоровых людей. Для этого 
оценивали параметр, который 
отражает расстояние между цен-
тром давления и  центром масс 
у человека с открытыми и закры-
тыми глазами (CoP-CoM, center 
of pressure minus center of mass). 
Было отмечено, что CoP-CoM 
значительно выше в группе паци-
ентов с СД [19].
G. Simoneau и соавт. выявили кор-
реляцию нарушения равновесия 
и  поражения толстых нервных 
волокон при ДПН (порог вибра-
ционной и  суставно-мышечной 
чувствительности, чувство давле-
ния и  центр давления) [7]. В  ис-
следовании использовались ме-
тодики, применение которых для 
оценки равновесия описано в ли-
тературе,  – тесты сенсорной ор-
ганизации, моторного контроля, 

выполнена компьютеризирован-
ная динамическая стабилометрия, 
однако влияние ДПН на состояние 
равновесия оценивалось без учета 
степени поражения толстых нерв-
ных волокон.
A. Emam и  соавт. использовали 
тест сенсорной организации при 
проведении компьютеризирован-
ной динамической постурографии 
для оценки равновесия. Прове-
дено сравнение пациентов с  СД, 
отягощенным ДПН, и  без ДПН; 
все пациенты с  вестибулярным 
синдромом из исследования были 
исключены. Отмечено снижение 
показателей тестов Sot1, Sot2, 
Sot3, а также среднего показате-
ля равновесия в группе пациентов 
с  наличием ДПН, не  зависящее 
от  компенсации углеводного об-
мена [20].

Таблица 3. Динамика клинических и инструментальных показателей через 3 месяца в группе 
применения Актовегина и лечебной физкультуры

Показатель Исходно Через 3 месяца
Оценка по шкале НДС, баллы 21 (18,5; 23) 14,5 (10,5; 21)
Оценка по шкале nIS-LL, баллы 15 (10,5; 18,5) 14 (7; 18)
Оценка по шкале ОСС, баллы 3,33 (2,0; 6,32) 0 (0; 1,66)*
Оценка Sot1 94,0 (92,5; 95,0) 95,0 (93,5; 96,3)
Оценка Sot2 85,5 (81,7; 90,0) 89,5 (86,3; 94,0)
Оценка Sot3 90,0 (85,0; 91,0) 89,3 (86,7; 89,7)*
Оценка Sot4 82,0 (79,7; 84,0) 82,0 (80,0; 85,5)
Оценка Sot5 53,0 (48,0; 69,0) 57,3 (52,3; 61,7)
Оценка Sot6 62,7 (48,0; 71,0) 63,7 (59,0; 68,0)
Показатель Sot composite 72,0 (71,0; 77,0) 75,0 (73,0; 78,0)
Показатель MCt composite 148,0 (146,0; 161,0) 144,0 (138,0; 145,0)*

* p < 0,05.

Таблица 4. Динамика клинических и инструментальных показателей через 3 месяца 
в контрольной группе

Показатель Исходно Через 3 месяца
Оценка по шкале НДС, баллы 5 (5; 16) 6 (5; 16)
Оценка по шкале nIS-LL, баллы 6 (6; 12) 7 (6; 12)
Оценка по шкале ОСС, баллы 3,33 (1,66; 6,32) 3,33 (2,66; 6,32)
Оценка Sot1 95,0 (91,0; 97,0) 94,3 (93,0; 94,7)
Оценка Sot2 90,0 (87,0; 93,0) 90,0 (87,0; 93,0)
Оценка Sot3 92,0 (91,0; 92,0) 90,3 (90,0; 95,3)
Оценка Sot4 80,0 (79,0; 89,0) 85,0 (81,0; 85,3)
Оценка Sot5 68,0 (62,0; 72,0) 77,3 (60,0; 78,3)
Оценка Sot6 77,0 (71,0; 85,0) 72,5 (74,0; 86,0)
Показатель Sot composite 82,0 (78,0; 85,0) 84,0 (74,0; 86,0)
Показатель MCt composite 151,0 (150,0; 154,0) 150,0 (148,0; 154,0)
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Нами также выявлена корреля-
ция снижения вибрационной, 
тактильной чувствительности, 
суставно-мышечного чувства 
и оценки по шкале НДС с умень-
шением показателей равнове-
сия по тестам Sot1, Sot2, Sot3 
и увеличением усредненного по-
казателя латенции автоматичес-
ких постуральных двигательных 
реакций. Это свидетельствует 
о взаимосвязи повреждения толс-
тых нервных волокон и снижения 
равновесия в условиях с открыты-
ми и закрытыми глазами на ста-
бильных поверхностях, а  также 
при неожиданных смещениях 
опоры под ногами. Взаимосвязи 
нарушения равновесия и компен-
сации углеводного обмена в дан-
ном исследовании не  выявлено. 
Группы пациентов (с  жалобами 
на  нарушение равновесия и  без 
них) статистически значимо раз-
личались в оценке по шкале НДС, 
а также по степени снижения виб-
рационной, тактильной чувстви-
тельности и суставно-мышечного 
чувства. Можно предположить, 
что ДПН с  поражением толстых 
нервных волокон является неза-
висимым фактором нарушения 
равновесия.
У пациентов с жалобами на нару-
шение равновесия показатель рав-
новесия во  всех шести условиях 
теста сенсорной организации был 
ниже, чем у  больных без жалоб, 
что свидетельствует о  роли дру-
гих факторов, кроме повреждения 
толстых нервных волокон, в  на-
рушении равновесия у лиц с СД. 
В частности, в  группе пациентов 
с жалобами на нарушение равно-
весия было статистически значи-
мо больше пациентов с  вестибу-
лярным синдромом.

В е с т и б у л я р н ы й  с и н д р о м 
часто встречается у  пациентов 
с СД и играет важную роль в нару-
шении равновесия. K. Klagenberg 
и соавт. выявили вестибулярный 
синдром у 60% из обследованных 
пациентов с СД 1 типа [21], в дру-
гом исследовании вестибуляр-
ный синдром обнаружен у 36,8% 
пациентов [22]. Многие авторы 
подтвердили, что вестибулярный 
синдром в популяции значитель-
но чаще встречается у  больных 
СД. Так, по данным J. Li и соавт., 
68,4% больных СД имели вестибу-
лярный синдром, в то время как 
у лиц без СД он встречался толь-
ко в 8,3% случаев [23]. y. Agrawal 
и соавт. продемонстрировали, что 
вестибулярный синдром повыша-
ет риск  падений у  больных СД, 
особенно в сочетании с ДПН [24]. 
Вместе с тем вопрос о патофизио-
логической связи вестибулярных 
нарушений, в частности доброка-
чественного позиционного голо-
вокружения, остается открытым.
W. Di nardo и  соавт. для оценки 
равновесия у больных СД с ДПН 
и  без ДПН также использовали 
тесты сенсорной организации 
и моторного контроля. Выявлено 
снижение показателей равновесия 
в тестах Sot3 и Sot6, однако в от-
личие от настоящего исследования 
не оценивалось наличие вестибу-
лярного синдрома и его влияние 
на полученные результаты. Кроме 
того, установлено увеличение ла-
тентных периодов автоматических 
постуральных моторных реакций 
при малых смещениях платформы 
вперед в группе пациентов с ДПН 
[25]. В  настоящем исследовании 
не  выявлено корреляции изме-
нений показателей теста на  по-
следовательное соединение цифр 

и букв с нарушениями равновесия. 
В исследовании L. Uccioli и соавт. 
также не обнаружено связи харак-
теристик вызванных соматосен-
сорных потенциалов и  потенци-
алов при магнитной стимуляции 
головного мозга с  показателями 
постурографии [26].
В  качестве метода медицинской 
реабилитации нами использовано 
сочетанное применение Актовеги-
на (при выборе препарата мы ру-
ководствовались тем, что в литера-
туре описаны нейропротективные 
антиоксидантные и  антигипок-
сические свойства Актовегина) 
с комплексом физических упраж-
нений для улучшения равновесия, 
так как ранее был выявлен их по-
ложительный эффект у пациентов 
с  ДПН. Лимитирующими факто-
рами исследования являлись не-
большая выборка пациентов и ко-
роткий период наблюдения, с чем 
может быть связано отсутствие 
динамики показателя равновесия 
в условиях теста сенсорной орга-
низации.
Таким образом, важным незави-
симым фактором риска наруше-
ния равновесия у больных СД яв-
ляется наличие ДПН, особенно 
с  поражением толстых нервных 
волокон. Это указывает на  важ-
нейшую роль проприоцептивной 
афферентации в  формировании 
нарушений равновесия у больных 
СД. Кроме того, к значимым фак-
торам риска развития нарушений 
равновесия у больных СД следует 
отнести вестибулярный синдром. 
Данные, полученные в  группах 
лечения, позволяют считать Ак-
товегин потенциально эффек-
тивным препаратом для лечения 
больных СД с нарушениями рав-
новесия.  
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Th e authors assessed balance disturbances in 85 types I and II diabetes patients (age 46 64 years). Diabetic 
neuropathy (DN), especially DN with large nerve fi bers involvement, was an important independent risk factor 
for impaired balance. Vestibular syndrome was also found to be a signifi cant risk factor for impaired balance 
in diabetes. Th e results of medical rehabilitation of diabetic patients with DN were assessed. Th ree-month 
treatment with Actovegin and exercise therapy resulted in signifi cantly improved total Neuropathy Symptom 
Score, decreased total latency of automatic postural motor reactions in the motor control test, twofold decrease 
of number of patients with imbalance-related complaints, improved quality of life and decreased large nerve 
fi bers and small nerve fi bers functional scores.

Key words: diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy, balance disorder, vestibular syndrome, Actovegin

6. Ledin T., Odkvist L.M., Vrethem M., Möller C. Dynamic 
posturography in assessment of polyneuropathic disease // 
J. vestib. Res. 1990–1991. vol. 1. № 2. P. 123–128.

7. Simoneau G.G., Ulbrecht J.S., Derr J.A. et al. Postural insta-
bility in patients with diabetic sensory neuropathy // Diabe-
tes Care. 1994. vol. 17. № 12. P. 1411–1421.

8. Yavuzer G., Yetkin I., Toruner F.B. et al. Gait deviations of pa-
tients with diabetes mellitus: looking beyond peripheral neu-
ropathy // Eura Medicophys. 2006. vol. 42. № 2. P. 127–133.

9. Sacco I.C., Amadio A.C. A study of biomechanical para-
meters in gait analysis and sensitive cronaxie of diabetic 
neuropathic patients  // Clin. Biomech. (Bristol, Avon). 
2000. vol. 15. № 3. P. 196–202.

10. Захаров В.В., Вознесенская Т.Г. Нервно-психические 
нарушения: диагностические тесты. 2-е изд. М.: 
МЕДпресс-информ, 2013. 320 с.

11. Ziegler D., Movsesyan L., Mankovsky B. et al. treatment of 
symptomatic polyneuropathy with actovegin in type 2 diabe-
tic patients // Diabetes Care. 2009. vol. 32. № 8. P. 1479–1484.

12. Herriott M.T., Colberg S.R., Parson H.K. et al. Effects of 
8 weeks of flexibility and resistance training in older adults 
with type 2 diabetes // Diabetes Care. 2004. vol. 27. № 12. 
P. 2988–2989.

13. Morrison S., Colberg S.R., Mariano M. et al. Balance trai-
ning reduces falls risk in older individuals with type 2 dia-
betes // Diabetes Care. 2010. vol. 33. № 4. P. 748–750.

14. Centomo H., Termoz N., Savoie S. et al. Postural control 
following a self-intiated reaching task in type 2 diabetic 
patients and age-matched controls // Gait Posture. 2007. 
vol. 25. № 4. P. 509–514.

15. Toledo D.R., Barela J.A. Sensory and motor differences be-
tween young and older adults: somatosensory contribution 
to postural control // Rev. Bras. Fisioter. 2010. vol. 14. № 3. 
P. 267–275.

16. Uccioli L., Giacomini P.G., Monticone G. et al. Body sway in 
diabetic neuropathy // Diabetes Care. 1995. vol. 18. № 3. 
P. 339–344.

17. Boucher P., Teasdale N., Courtemanche R. et al. Postural 
stability in diabetic neuropathy  // Diabetes Care. 1995. 
vol. 18. № 5. P. 638–645.

18. Katoulis E.C., Ebdon-Parry M., Hollis S. et al. Postural insta-
bility in diabetic neuropathic patients at risk of foot ulcera-
tion // Diabet. Med. 1997. vol. 14. № 4. P. 296–300.

19. Corriveau H., Prince F., Hébert R. et al. Evaluation of pos-
tural stability in elderly with diabetic neuropathy // Diabe-
tes Care. 2000. vol. 23. № 8. P. 1187–1191.

20. Emam A.A., Gad A.M., Ahmed M.M. et al. Quantitative as-
sessment of posture stability using computerised dynamic 
posturography in type 2 diabetic patients with neuropathy 
and its relation to glycaemic control  // Singapore Med. 
J. 2009. vol. 50. № 6. P. 614–618.

21. Klagenberg K.F., Zeigelboim B.S., Jurkiewicz A.L., Martins-
Bassetto J.  vestibulocochlear manifestations in patients 
with type I diabetes mellitus // Braz. J. otorhinolaryngol. 
2007. vol. 73. № 3. P. 353–358.

22. Rigon R., Rossi A.G., Cóser P.L. otoneurologic findings in 
type 1 Diabetes mellitus patients // Braz. J. otorhinolaryn-
gol. 2007. vol. 73. № 1. P. 100–105.

23. Li J., Zhang T., Shen J. et al. the changes in vestibular func-
tion in patients with diabetes mellitus and its clinical sig-
nificance // Lin Chung Er Bi yan Hou tou Jing Wai Ke Za 
Zhi. 2008. vol. 22. № 1. P. 10–13.

24. Agrawal Y., Carey J.P., Della Santina C.C. et al. Diabetes, 
vestibular dysfunction, and falls: analyses from the national 
Health and nutrition Examination Survey // otol. neuro-
tol. 2010. vol. 31. № 9. P. 1445–1450.

25. Di Nardo W., Ghirlanda G., Cercone S. et al. the use of dy-
namic posturography to detect neurosensorial disorder in 
IDDM without clinical neuropathy // J. Diabetes Complica-
tions. 1999. vol. 13. № 2. P. 79–85.

26. Uccioli L., Giacomini P.G., Pasqualetti P. et al. Contribu-
tion of central neuropathy to postural instability in IDDM 
patients with peripheral neuropathy // Diabetes Care. 1997. 
vol. 20. № 6. P. 929–934.

Сахарный диабет



■ Мораль современного врачебного сообщества. Врачебные ошибки. Этика, деонтология ■ Современная стратегия Минис-
терства здравоохранения России по диспансеризации населения и профилактике заболеваемости ■ Трансляционная ме-
дицина: внедрение достижений фундаментальных исследований в клиническую практику ■ Клинические рекомендации 
научно-практических медицинских сообществ России по наиболее распространенным заболеваниям человека ■ Неотложные 
состояния в клинике внутренних болезней. Высокие медицинские технологии диагностики и лечения ■ Клинический диагноз 
с позиции врача-генетика. Рекомендации по профилактике генетических заболеваний ■ Редкие болезни. Особенности диаг-
ностики и лечения ■ Современные методы диагностики и терапии инфекционных заболеваний ■ Репродуктивное здоровье: 
проблемы, достижения и перспективы ■ Рациональная фармакотерапия хронических заболеваний у детей. Здоровье детей, 
рожденных в результате ЭКО ■ Терапия депрессивных расстройств в общемедицинской практике ■ Расстройства аутического 
спектра: междисциплинарный подход к оказанию медицинской помощи
Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА:

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:
 ■ Кардиология (аритмии)  ■ Инфекционные болезни  ■ Педиатрия (догоспитальная помощь)
 ■ Кардиология (актуальные вопросы)  ■ Провизор  ■ Педиатрия (кардиология) 
 ■ Гастроэнтерология  ■ Клиническая фармакология  ■ Педиатрия (антибактериальная терапия)
 ■ Внутренние болезни  ■ Психиатрия  ■ Педиатрия (скорая и неотложная помощь)
 ■ Дерматовенерология  ■ Педиатрия (гастроэнтерология)

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:
 ■ Кардиология  ■ Гастроэнтерология
 ■ Внутренние болезни  ■ Клиническая фармакология

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ:
 ■ «Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, изделий ме-
дицинского назначения и специализированных изданий

К конгрессу готовится «Федеральное руководство по использованию лекарственных средств» (XV выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Дата начала Дата окончания
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. 01.09.13 27.12.13
Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию 01.09.13 16.12.13
Конкурсные работы 01.09.13 19.01.14
Регистрационные карты 01.09.13 01.04.14
Заявки на участие в выставке 01.09.13 07.03.14

КОНТАКТЫ:
Тел./факс:  (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь)
Тел.:  (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама)
E-mail:  publish@medlife.ru (тезисы) 
 reg@medlife.ru (регистрационные карты)
 trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе, конкурсные работы)
 stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке)
Официальный сайт конгресса:  http://www.medlife.ru
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52 Секретариат Оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»



68
Эффективная фармакотерапия. 35/2013

Первое Всероссийское исследование распространенности 
СД 2 типа

Медицинские новости

Толерогенные вакцины – новое направление 
в лечении аутоиммунных заболеваний

Компания “Selecta Biosciences, Inc.” была вклю-
чена Всемирным экономическим форумом в спи-
сок лауреатов престижной премии Technology 
Pioneers 2014. В настоящее время в лабораториях 
компании “Selecta Biosciences, Inc.”, расположен-
ных на  базе Центра высоких технологий «Хим-
Рар» (г. Химки), ведется разработка нескольких 
инновационных проектов, в том числе вакцины 
против сахарного диабета 1 типа. Заместитель ге-
нерального директора компании «Селекта (РУС)» 
Дмитрий ОВЧИННИКОВ и  его коллеги расска-
зали о работе в России и новейших разработках 
компании.

Одной из целей Всемирного экономическо-
го форума является создание медицины, 
доступной для всех. По  словам замести-

теля генерального директора компании «Селек-
та (РУС)» (российское подразделение “Selecta 
Biosciences, Inc.”) Дмитрия Овчинникова, ком-
пания “Selecta Biosciences, Inc.” стала лауреатом 

премии technology Pioneers 2014 в  немалой сте-
пени благодаря своим простым и  потенциально 
дешевым технологиям, которые позволят обеспе-
чить широкий доступ населения к лекарственным 
средствам.
Одним из  направлений деятельности «Селекта 
(РУС)» является создание толерогенных вакцин, на-
правленных на антигенспецифическое подавление 
иммунного ответа. Такие вакцины предназначены 
для лечения пищевой аллергии, аутоиммунных за-
болеваний, включая сахарный диабет (СД) 1 типа, 
орфанных заболеваний, в частности гемофилии.
В  настоящее время при поддержке Фонда иссле-
дований ювенильного диабета (Juvenile Diabetes 
Research Foundation  – JDRF) компания «Селекта 
(РУС)» разрабатывает вакцину против СД 1 типа. 
Как отметил Дмитрий Овчинников, вакцина на-
ряду с «классическими» компонентами – антиге-
ном и адъювантом – будет содержать второй «адъ-
ювант»  – Т-хелперный пептид, разработанный 
компанией «Селекта (РУС)» на основе платформы 
tSvP™ (Synthetic vaccine Particles). В экспериментах 
на  животных показано, что это позволяет повы-
сить уровень активации иммунной системы в де-
сятки раз.

Первое Всероссийское исследование 
распространенности сахарного диабета 2 типа

ФГБУ «Эндокринологический научный центр» 
и компания «Санофи Россия» объявили о запуске 
на территории России масштабного исследования 
по выявлению сахарного диабета 2 типа у взрос-
лого населения. Проект реализуется в рамках Ме-
морандума о  намерениях, подписанного между 
этими организациями 28 февраля 2013 г.  в при-
сутствии президентов Франции и России – Фран-
суа ОЛЛАНДА и Владимира ПУТИНА.

По  мнению академика Ивана Ивановича 
ДЕДОВА, главного эндокринолога Минздра-
ва России, директора ФГБУ «Эндокриноло-

гический научный центр», уровень знаний о сахар-
ном диабете среди населения крайне низок – более 
половины больных даже не  подозревают о  своем 
заболевании. При этом если сахарный диабет 2 типа 
вовремя не диагностируется, не лечится или лечится 
неправильно, он может приводить к серьезным ос-
ложнениям. Согласно данным Государственного ре-
гистра больных сахарным диабетом, распространен-
ность сахарного диабета 2 типа в России составляет 
3,2%, однако IDF (International Diabetes Federation – 
Международная федерация диабета) оценивает этот 
показатель на уровне 9,7%. В мире, по оценкам экс-
пертов IDF, распространенность сахарного диабе-

та 2 типа составляет 8,3%. До настоящего момента 
в России широкомасштабного скрининга населения 
на сахарный диабет не проводилось. Данное эпиде-
миологическое исследование станет весомым вкла-
дом в развитие российской эндокринологии.
«Вот уже 90 лет наша компания разрабатывает и осу-
ществляет инновационные решения для лечения 
и улучшения качества жизни пациентов с сахарным 
диабетом,  – комментирует руководитель Евразий-
ского региона “Санофи”, генеральный директор “Са-
нофи Россия” Патрик АГАНЯН.  – Данный проект 
является частью нашей стратегии, направленной 
на борьбу с сахарным диабетом в России, и продол-
жением наших инвестиций в развитие локального 
производства современных аналоговых и человече-
ских инсулинов в Орловской области для удовлетво-
рения потребностей российских пациентов в высоко-
качественных продуктах. Мы надеемся, что он будет 
в значительной степени способствовать повышению 
информированности россиян о масштабе проблемы 
сахарного диабета и тем самым поможет вовремя 
диагностировать заболевание, а  значит, улучшить 
прогноз для миллионов российских пациентов».
Как известно, улучшение качества жизни людей с са-
харным диабетом напрямую связано с выявлением 
заболевания на ранних стадиях, поэтому основная 
цель исследования – определить реальную картину 
распространенности сахарного диабета 2 типа и пре-
диабета среди населения Российской Федерации. 
В исследовании с участием 26 тыс. человек в возрасте 
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Всемирный день борьбы с остеопорозом

Медицинские новости

Современный подход к терапии остеопороза
 
20 октября прошел Всемирный день борьбы с ос-
теопорозом. Он был учрежден ВОЗ в  1997 году 
для привлечения общественного внимания к за-
болеванию, ставшему в  последние годы одним 
из самых распространенных в мире. Остеопороз 
в России, как и в других странах, представляет 
собой актуальную медицинскую, а также чрезвы-
чайно важную социально-экономическую про-
блему.

Остеопороз – заболевание, при котором кости те-
ряют свою прочность, становятся более хрупкими 
и могут легко ломаться1. Врачи называют остеопо-
роз «тихим убийцей»: долгое время человек не по-
дозревает о наличии у себя заболевания. И только 
тяжелый перелом, нередко приводящий к  инва-
лидности и даже смертельному исходу, становит-
ся поводом для постановки диагноза. Переломы 
позвоночника, предплечья, бедра и других костей 
при остеопорозе возникают даже при небольшой 
травме, например, при падении. А переломы поз-
вонков могут произойти даже при подъеме тяжес-
тей и тряске при езде.
По  статистике, остеопороз развивается у  30–40% 
женщин через 10–15 лет после наступления менопа-
узы, а у людей старше 75 лет он определяется более 
чем в 70% случаев2. Распространенность заболева-
ния у мужчин несколько ниже. Наиболее тяжелые 
последствия остеопороза – переломы шейки бедра, 
смертность от которых в течение первого года после 
перелома в России составляет до 35%. При этом три 
из четырех выживших пациента спустя 1 год после 
перелома нуждаются в постоянном уходе3.
Распознать остеопороз на  ранней стадии доста-
точно трудно, поскольку заболевание протекает 
бессимптомно. Однако человек может определить, 
входит ли он в группу повышенного риска, оценив 
факторы развития остеопороза. К неуправляемым 

факторам риска, которые не зависят от самого че-
ловека, относятся: низкая минеральная плотность 
костной ткани; женский пол; возраст старше 65 лет; 
наличие остеопороза и/или переломов при не-
большой травме у родственников в возрасте 50 лет 
и старше; предшествующие переломы; некоторые 
эндокринные заболевания; ранняя (в том числе хи-
рургическая) менопауза у женщин; низкий индекс 
массы тела и/или низкая масса тела; прием глюко-
кортикоидов; длительная иммобилизация (пос-
тельный режим более 2 месяцев). К управляемым 
факторам риска, которые зависят от образа жизни 
и  поведения и  могут быть устранены, относятся: 
низкое потребление кальция; дефицит витамина D; 
курение; злоупотребление алкоголем; низкая физи-
ческая активность; склонность к падениям1.
При обнаружении хотя бы одного из  факторов 
риска остеопороза очень важно вовремя обратить-
ся к врачу, который, при обнаружении заболевания, 
назначит лечение. Высокую эффективность в тера-
пии остеопороза показывают препараты группы 
бисфосфонатов, которые тормозят разрушение 
костной ткани, препятствуя вымыванию кальция 
из костей, повышая прочность скелета и уменьшая 
риск  переломов, а  в последующем и  инвалидиза-
ции. На сегодняшний день существуют препараты 
с разными схемами приема – от одного раза в день 
до одного раза в год. Однако, по данным исследо-
ваний, одной из наиболее удобных для пациентов 
является схема приема препарата Бонвива – одна 
таблетка в месяц или короткая внутривенная инъ-
екция один раз в квартал4. Именно при такой схеме 
большинство пациентов принимают препарат ре-
гулярно, что позволяет врачам быть уверенными 
в  правильности и  эффективности проводимого 
лечения5. Для достижения стойкого результата те-
рапии минимальный курс лечения должен быть 
не менее трех лет3, 6.  

Пресс-релиз компании 
«Ф. Хоффманн-Ля Рош Лтд»

от 20 до 79 лет будут изучены уровень гликированно-
го гемоглобина, а также предрасположенность к раз-
витию сахарного диабета в  зависимости от  таких 
факторов, как масса тела, пол, возраст, особенности 
питания, этническая принадлежность, социально-
экономический статус, образ жизни, физическая ак-
тивность и место проживания.

Пилотными регионами проекта станут Москва, рес-
публики Татарстан и Башкортостан, в дальнейшем 
исследованием будет охвачена вся территория Рос-
сии. Завершить исследование планируется к концу 
2014 г., а полученные результаты обнародуют в 2015 г. 

Пресс-релиз компании «Санофи»

1 http://www.osteoporoz.ru/content/view/448/62/ 
2 Cummings S.R., Melton L.J. Epidemiology and outcomes of osteoporosis fractures // Lancet. 2002. vol. 359. P. 1761–1767.
3 Клинические рекомендации. Остеопороз: диагностика, профилактика и лечение. Под ред. О.М. Лесняк и Л.И. Беневоленской. 
М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. С. 15.
4 Инструкция по медицинскому применению препарата Бонвива (таблетированная и внутривенная формы).
5 http://www.roche.ru/portal/roche.ru/osteo
6 http://www.osteoporozu.net/1_7#top3 
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