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оСноВнЫе наУчно-праКтичеСКие напраВЛениЯ КонГреССа

1. Эпидемиология, регистр сахарного диабета.
2. Генетика, иммуногенетика сахарного диабета и его поздних осложнений.
3. Методы лечения и профилактики сахарного диабета и его осложнений:
• инсулинотерапия; 
• пероральные сахароснижающие средства; 
• диетотерапия; 
• диабетическая ретинопатия; 
• нейропатия; 
• диабетическая нефропатия; 
• сахарный диабет и патология сердечно-сосудистой системы; 
• диабетическая стопа; 
• обучение больных сахарным диабетом; 
• сахарный диабет у детей и подростков; 
• сахарный диабет в пожилом возрасте; 
• сахарный диабет и беременность; 
• ожирение и сахарный диабет.

4. Инновации в диагностике, лечении и профилактике 
 сахарного диабета и его осложнений.



СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ ИЗ ДА НИЯ (17 500 экз.)
• Бесплатное распространение издания по управлениям здравоохранения, 

медицинским учреждениям, медицинским вузам, НИИ, коммерческим медицин-
ским центрам, страховым и фармацевтическим компаниям.

• Прямая адресная доставка эндокринологам, диабетологам, ревматологам, 
кардиологам, гинекологам, неврологам, терапевтам Москвы, Санкт-Петербурга, 
Екатеринбурга, Ростова-на-Дону, Новосибирска, Хабаровска с использованием 
адресных баз главных эндокринологов и диабетологов, ревматологов, кардио-
логов, гинекологов. Бесплатное распространение издания на профильных и 
междисциплинарных конференциях, выставках.

• Включение издания в подписные каталоги «Роспечать», «Пресса России», 
«Объединенный каталог», а также в альтернативные и региональные подписные 
агентства.  

• Рассылка по домашним адресам врачей (обновление читательской базы 
происходит за счет публикации в журнале анкеты бесплатной подписки, а 
также обработки анкет, полученных на медицинских выставках, конференциях, 
конгрессах).

• Распространение по имеющейся базе данных профильных медицинских 
учреждений (ЛПУ, клиник, диспансеров).

• Распространение через членов общественных ассоциаций и профессио-
нальных объединений (всероссийские и региональные ассоциации эндокрино-
логов и диабетологов, учебно-консультационные центры международной про-
граммы «Диабет», общественные диабетические организации в 56 регионах 
России).

• Распространение через базы данных фармацевтических компаний, на 
лончах и сателлитных мероприятиях компаний, а также через службу их меди-
цинских представителей в регионах России. 

• Вручение журнала каждому слушателю курсов повышения квалификации 
врачей в качестве учебного материала.

• Электронная рассылка дайджестов журнала врачам, зарегистрированным 
пользователям интернет-ресурса «ЭФ в эндокринологии».

Здравоохранение сегодня 
Фармакоэкономика
Эффективная фармакотерапия
Доказательная медицина
Качественная клиническая практика

Непрерывное образование врачей 
Наука
Компании и их продукция
Социальная ответственность бизнеса 
Форум  

Структура распространения журнала 
3500 экз.  – эндокринологи, диабетологи

1500 экз. – ЛПУ эндокринологического профиля 

1000 экз. – учебно-консультативные центры международной программы «Диабет»

500 экз. – участники движения «Веймарская инициатива»

1500 экз. – общественные диабетические организации России

2000 экз. – терапевты, врачи общей практики 

2000 экз. – кардиологи  

1500 экз. – гинекологи  

1200 экз. – ревматологи  

1000 экз. – неврологи   

1800 экз. – распространение на выставках,
конференциях, курсах повышения 
квалификации, постоянно действующих 
семинарах для эндокринологов  

Миссия журнала. Создание издания, способствующего своей деятельностью и публикациями развитию и материализации идеи гармонич-
ного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности и потребителей услуг здравоохранения  для улучшения каче-
ства жизни и здоровья населения России. Способствовало бы привлечению внимания социума (а не только медицинской  общественности) к 
состоянию системы здравоохранения и социальным проблемам россиян, связанным с медико-демографическими факторами (рождаемость, 
смертность, распространение социально-значимых заболеваний, формирование повсеместной потребности в здоровом образе жизни).

Здра во ох ра не ние се год ня 
Федеральные программы в области профилактики и лечения 
социально-значимых заболеваний сахарного диабета, щи-
товидной железы, метаболического синдрома, остеопороза. 
Статистический и медико-эпидемиологический обзор забо-
леваемости в области эндокринологии и пограничных обла-
стей – кардиологии, неврологии, ревматологии, гинекологии.

Фар ма ко э ко но ми ка
Оценка и расчет затрат на лечение основных заболеваний и 
побочных эффектов. Анализ схем лечения с позиции качества 
жизни пациента и совокупных затрат общества. 

Доказательная медицина 
Стандартизация и качество медицинской помощи. Клинико-
экономический анализ медицинских вмешательств. 
Эффективность и безопасность лекарственных средств. 
Клинические и эпидемиологические исследования. 

Непрерывное образование 
Медицинская кафедра: инновации, технологии, методики. 
Практические школы и лекции для лечащих врачей.
Обзоры, рефераты, дайджесты, зарубежный опыт.

Фо рум  (ка лен дарь ме ди ци нс ких ме роп ри я тий)
Тематический календарь основных российских и международ-
ных выставок, конгрессов, конференций. Международные про-
екты и  исследования. Зарубежные новости медицины.

Компании и их продукция 
Производители лекарственных средств: марка качества (ново-
сти, интервью, обзоры стратегий, маркетинговые программы 
фармацевтических компаний). Фармакологический справоч-
ник –  информация о современных препаратах.

Журнал для тех, кто лечит и принимает управленческие 
решения в сфере здравоохранения 

в  э н д о к р и н о л о г и и 
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Актуальные проблемы профилактики 
и лечения в эндокринологии

  Сахарный диабет
  Осложнения сахарного диабета
  Метаболический синдром
  Гипотиреоз
  Синдром тиреотоксикоза
  Йододефицитные заболевания
  Эндокринная офтальмопатия
  Гиперпролактинемия
  Гипопитуитаризм
  Несахарный диабет
  Синдром патологического 

гиперкортицизма

  Задержка полового развития
  Полигландулярная гиперфункция
  Ожирение
  Остеопороз
  Синдром поликистозных яичников
  Гипофункция яичников
  Регуляторные нарушения половой 

функции у мужчин
  Детская эндокринология
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недостаточное применение тиреоидных тестов у женщин во время беремен-
ности с высоким риском пропустит большинство случаев дисфункции щи-

товидной железы во время беременности, показали результаты рандомизи-
рованного исследования. Доктор Роберто Негро (Италия) и коллеги описывают 
исследование, в котором 4 562 беременных женщин были рандомизированы 
или к опросному подходу выявления заболеваний щитовидной железы, или к 
универсальному скринингу с измерением свободного T4, ТТГ (TSH), и АТ-ТПО. 
В протокол поиска заболеваний щитовидной железы, указаниями для тести-
рования являлись семейная история аутоиммунных заболеваний щитовидной 
железы, присутствие зоба, симптомов и знаков, совместимых с дисфункцией 
щитовидной железы, история диабета 1 типа, или другого аутоиммунного за-
болевания, предшествующего облучения шеи, предшествующих выкидышей 
и преждевременных родов. Женщины низкого риска из этой группы были 
подвергнуты скринингу после родов. Среди 1 798 женщин с низким риском 

в универсальной скрининговой группе у 51 (2,8%) пациентки была диагности-
рована дисфункция щитовидной железы, и они получали лечение. Для обна-
ружения одной пациентки с гипотиреозом или гипертиреозом необходимо 
было провести скрининг у 36 женщин, сообщают авторы. 
В целом универсальный скрининг не уменьшал количество неблагоприятных 
исходов, по сравнению с подходом поиска заболевания с помощью опроса. 
Однако, когда анализ был ограничен женщинами с низким риском, вероят-
ность неблагоприятных исходов при проведении универсального скрининга 
(отношение шансов 0,43) была значительно ниже, по-видимому, вследствие 
того, что женщины с низким риском при опросном подходе не получили бы 
лечение до окончания родов. По словам Доктора Роберто Негро, исследова-
ние подтверждает, что поиск заболевания с помощью опроса не в состоянии 
идентифицировать большинство беременных женщин с заболеванием щито-
видной железы.

п о данным Управления по контролю качества пищевых продуктов и лекар-
ственных средств США (FDA), поступает все больше сообщений о неста-

бильной работе инсулиновых помп.
По словам представителя FDA, проблемы возникают с приборами, выпущен-
ными различными производителями. 
Таким образом, FDA планирует созвать консультативную комиссию для обсуж-
дения мер, которые необходимо предпринять, чтобы снизить риск для боль-
ных в случаях отзыва приборов. 
Производители обязаны сообщать в FDA о неполадках с инсулиновыми пом-
пами. В свою очередь Управление провело анализ побочных эффектов, свя-
занных с использованием устройств, выявив с 1 октября 2006 г. по 30 сентября 

2009 г. около 17 000 таких случаев. Каждый из них не обязательно означал, что 
проблема вызвана именно инсулиновой помпой, но служил поводом к более 
тщательному расследованию. 
Даже если прибор работает нормально, проблемы могут быть вызваны 
тем, что сами больные по незнанию или неосторожности используют его не-
правильно. Из рассмотренных 17 000 случаев в 12 000 пострадали больные 
(менялся уровень глюкозы в крови), а в 310 случаях проблемы с прибором 
повлекли за собой смерть больных. Причем, в 225 случаях из 310 проблема 
была описана как «неизвестная», хотя во многих случаях устройство ни разу 
не возвращалось производителю для диагностики или ремонта. В 41 случае, 
хотя проблема с устройством названа «неизвестной», причиной смерти боль-
ного становился слишком высокий или слишком низкий уровень глюкозы в 
крови, что указывает на возможные неполадки в приборе.

Источник: abbottgrowth.ru

Сладкие напитки 
способствуют развитию СД 

Б олее 100 000 новых случаев диабета сре-
ди американцев в течение последнего 

десятилетия вызваны ростом потребления 
подслащенных газированных, в том числе 
«спортивных» и фруктовых напитков, считают 
эпидемиологи Американской кардиологиче-
ской ассоциации. 
По словам исследователей, употребление в 
больших количествах данных напитков приве-
ло к повышению показателей заболеваемости 
диабетом, сердечными болезнями и высоким 
затратам на услуги здравоохранения за по-
следние 10 лет. По оценкам ученых, чрезмер-
ное употребление сладких напитков жителями 
Америки в период между 1990-2000 годами 
способствовало развитию 130 000 новых слу-
чаев диабета, 14 000 ишемической болезни 
сердца и 50 000 коронарной болезни сердца.   

Источник: ami-tass.ru

Депрессия ассоциируется с повышенным риском 
СД у пожилых людей  

нетяжелая, постоянная депрессия может привести к развитию диабета у людей старше 
55 лет, согласно результатам 5-летнего продольного исследования.

Кроме того, клинически значимая депрессия была связана с увеличением риска сахарно-
го диабета на 65%, пишут исследователи во главе с доктором Антонио Кампайо (Instituto 
Aragonés de Ciencias de la Salud, Zaragoza, Spain). 
Цель исследования состояла в изучении ассоциации между клинически значимой депрес-
сией (не ограниченной главным депрессивным расстройством) и риском развития диабета. 
Исследователи также изучили риск диабета относительно нетяжелой депрессии, впервые 
выявленной депрессии, персистирующей депрессии и нелеченой депрессии. 
Случайная выборка 4803 взрослых из «Zaragoza Dementia and Depression Project» была 
идентифицирована и опрошена в начале исследования. После исключения пациентов с де-
менцией и диабетом в общей сложности 3521 участников старше 55 лет были включены в 
это исследование. Из них 379 были определены как имеющие депрессию (80,5% женщин; 
средний возраст 73,6 года) и 3142, как было найдено, – без депрессии (женщины 51,9%; 
средний возраст 71,8 лет). 
Результаты показали, что риск развития сахарного диабета был выше среди пациентов с де-
прессией, в сравнении с субъектами без депрессии, и ассоциация оставалась существенной 
после учета потенциально смешивающих факторов, включая факторы риска диабета.  

Источник: abbottgrowth.ru

Заболевания щитовидной железы у беременных женщин

Нестабильная работа инсулиновых помп

Источник: abbottgrowth.ru
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профилактическое вмешательство, направленное на снижение массы тела, 
длительностью 2 года ассоциировалось с уменьшением выраженности атеро-

склероза сонных артерий.
Израильские ученые (Advance online publication) провели исследование с участи-
ем 140 пациентов со средним ИМТ 30,4 кг/м², средним возрастом 51 год, 88% 
из них были мужчины. Из них 26% принимали гиполипидемические препараты, 
а 31% – антигипертензивные. Пациентов, рандомизировали в группы низко-

жировой, средиземноморской и низкоуглеводной диеты. Исходно по данным 
3-мерного ультразвукового исследования средний объем сосудистой стенки 
сонных артерий пациентов составил 941,5 мм³. В течение периода наблюдения 
этот показатель снизился на 58,07 мм³ (4,9%). У 95 участников исследования этот 
показатель снизился, а у 45 – повысился. Снижение среднего объема сосудистой 
стенки получено у пациентов с более значимым снижением массы тела (5,3 и 
3,2 кг). 

Медикаментозное и хирургическое лечение ожирения по-разному влияет на аппетит

резекция желудка при ожирении имеет тенденцию увеличивать уровни пепти-
да YY и уменьшать аппетит, тогда как медикаментозные методы лечения об-

ладают обратным эффектом, заявляет в своей работе доктор Хуан П. Вальдерас 
(Ponti� cia Universidad Catolica de Chile, Santiago). 
В 4 группах пациентов доктор Вальдерас и его коллеги оценили плазменные 
уровни пептида YY, голод и восприятие насыщения, измеренное с помощью ви-
зуальной аналоговой шкалы натощак и после приема стандартной тестовой еды. 
Группы включали следующих пациентов: 8 с желудочным шунтированием по Ру 
(ИМТ 37,8 кг/м²), 8 с рукавной резекцией желудка (ИМТ 35,3 кг/м²) и 8 получав-
ших медикаментозную терапию (ИМТ 39,1 кг/м²). Последняя группа состояла из 
8 здоровых субъектов с ИМТ 21,7 кг/м². 
В начале исследования группы с ожирением не имели никаких различий в об-
ластях под кривой пептида YY, голода или насыщения. Два месяца спустя область 
под кривой для уровней пептида YY увеличились значительно в двух группах, 

подвергшихся хирургическому лечению, тогда как не было никаких существен-
ных изменений в группе, получавшей медикаментозное лечение. 
Прием стандартной испытательной пищи вызывал существенное увеличение 
пептида YY через 30, 60, 90, и 120 минут в группе с желудочным шунтированием 
по Ру и через 30 и 60 минут в группе рукавной гастроэктомии. В группе, получав-
шей медикаментозное лечение, напротив, уровни пептида YY упали значитель-
но на 30 и 180 минутах после испытательной еды. 
У группы с желудочным шунтированием также было существенное уменьшение 
области голода под кривой, и области насыщения под кривой увеличились зна-
чительно в обеих группах, получивших хирургическое лечение. Голод и насыще-
ние не изменялись в группе медикаментозной терапии. 
Ученые отметили, что знание кишечных гормонов, которые регулируют аппетит, 
глюкозу и метаболизм кости очень важен для развития новых стратегий в борь-
бе против многих заболеваний, таких как ожирение, диабет и остеопороз.

Снижение массы тела влияет на уменьшение выраженности атеросклероза сонных артерий

Физические занятия повышают 
чувствительность к инсулину 

то, что люди едят после занятий физическими упражнения-
ми, по-разному влияет на метаболизм. Недавнее исследо-

вание Мичиганского университета показало, что нет необхо-
димости мучить себя голодом после физической активности, 
чтобы закрепить результаты.
Ведущий автор исследования доктор Джеффри Хороувиц 
отмечает, что многие изменения в метаболическом здоро-
вье ассоциированы с упражнениями, вернее, с последней 
серией упражнений больше, чем с занятием фитнесом как 
таковым.
Доклад о проведенном исследовании утверждает, что фи-
зические занятия повышают чувствительность к инсулину, 
если после них употребляется пища с низким содержанием 
углеводов.
Взрослым рекомендуется как минимум 30 минут занимать-
ся физическими упражнениями со средней нагрузкой 5 или 
больше дней в неделю, чтобы вдвое снизить риск длитель-
ной болезни и преждевременной смерти. 

Источник: likar.info

Ученые пересматривают диагностические 
критерии диабета беременных   

Уровень глюкозы в крови, ранее считавшийся нормальным при беременности, 
небезопасен для матери и плода, выяснили ученые из Northwestern University 

(Illinois).
Руководитель исследования Boyd Metzger и группа из 50 экспертов сделали вывод, 
что уровень глюкозы натощак 5,06 ммоль/л и выше, а также уровень 9,9 ммоль/л 
и выше через час и 8,4 ммоль/л и выше через 2 часа после теста на толерантность 
к глюкозе, сопряжены с серьезным риском для здоровья женщины и ее будущего 
ребенка. 
В исследовании учитывались данные 23 000 женщин из 9 стран. 
Уровни глюкозы в крови, которые раньше относили к нормальным, теперь все 
чаще называют причиной более частого появления на свет новорожденных с 
большим весом и высоким уровнем инсулина, а также преждевременных родов 
и других осложнений. 
Прежние критерии диагностики диабета беременных опирались на уровни глюко-
зы в крови, позволявшие выявить женщин с высоким риском сахарного диабета в 
будущем. Эти критерии не учитывали при определении рисков для плода и рисков 
других заболеваний для матери. 
Данное исследование пока продолжается. 

Источник: abbottgrowth.ru

Источник: cardiosite.ru

Источник: abbottgrowth.ru
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Диабетическая сенсомоторная 
нейропатия и диабетическая стопа: 
новые данные о лечении Актовегином

иабетическая невропа-
тия  – это клиническое 
или субклиническое по-

ражение нервной системы, разви-
вающееся на фоне сахарного диа-
бета при отсутствии других причин 
невропатии. Наибольшее клиниче-
ское значение среди всех диабети-
ческих невропатий имеет дисталь-
ная сенсорная или сенсомоторная 
нейропатия (ДСН), составляющая 
80% клинических случаев.

По данным нового широкомас-
штабного популяционного обсле-
дования, проведенного среди жи-
телей Аугсбурга (Германия) распро-
страненность ДСН в Европе состав-
ляет 28% среди лиц больных сахар-
ным диабетом, 13% – с нарушением 
толерантности к глюкозе, 11,3% – с 
нарушением гликемии натощак и 

7,4% – с нормальной толерантно-
стью к глюкозе (5). Основными фак-
торами риска и прогрессирования 
нейропатии являются: неудовлетво-
рительная компенсация сахарного 
диабета, висцеральное ожирение, 
длительность заболевания и рост. 
Также определенное значение ока-
зывают артериальная гипертензия, 
возраст, курение, гипергликемия и 
дислипидемия (6). 

Дистальная сенсомоторная не-
вропатия приводит к повышению 
порогов «защитной» чувствитель-
ности нижних конечностей, что 
сопровождается высокой подвер-
женностью тканей стопы травмам 
и развитию безболевых язв стоп и 
диабетической нейроостеоартро-
патии (стопы Шарко). Повышение 
порога вибрационной чувстви-
тельности является предиктором 
образования нейропатических язв 
стоп  – наиболее частой причины 
госпитализации и ампутации ниж-
них конечностей у больных сахар-
ным диабетом (7).

Боль, связанная с диабетической 
нейропатией, нарушает сон, сопро-
вождается депрессией и снижает 
качество жизни. Хроническая ней-
ропатическая боль постоянно бес-
покоит 16-26% больных сахарным 
диабетом (8, 9). По данным россий-
ского исследования EPIC, невропа-
тические боли при диабетической 
полиневропатии выявлены у 10% 
обследованных лиц и по распро-
страненности уступают только бо-
лям в спине. Несмотря на этот факт, 
только 65% пациентов получают ле-
чение в Великобритании, хотя 95% 
жаловались на боль своим врачам 
(8). Терапия боли включала антиде-

прессанты в 43% случаев, противо-
судорожные препараты в 17,4% 
случаев, опиоидные аналгетики в 
39% и альтернативные препараты в 
30% случаев.

В последние 5 лет наши знания 
в области патогенеза и ведения 
диабетической нейропатии зна-
чительно продвинулись. В настоя-
щее время убедительно показано, 
что кроме неудовлетворительного 
контроля глюкозы традиционные 
сердечно-сосудистые факторы 
риска являются независимыми 
факторами риска диабетической и 
периферической нейропатии. На-
против, факторы риска развития 
болевой диабетической полиней-
ропатии остаются неизвестными, 
хотя в исследовании когорты EU-
RODIAB обнаружено, что женский 
пол может быть независимым фак-
тором риска. Патогенез болевой 
формы нейропатии также неясен. 
Получены данные, демонстрирую-
щие различия в эпиневральном 
кровотоке, микроциркуляции кожи 
стопы, интраэпидермальной плот-
ности нервных волокон и резуль-
татах магнитно-резонансной спек-
троскопии таламических структур 
между лицами, страдающими боле-
вой и безболевой формами диабе-
тической нейропатии (3). 

Примерно 1% пожилых людей в 
европейских странах имеют риск 
развития язвы стопы как проявле-
ние осложнения сахарного диабета. 
Когда к нейропатии присоединяет-
ся артериальная недостаточность, 
риск прогрессирования язвы в ган-
грену и ампутацию десятикратно 
увеличивается.

Диабетические язвы стоп при от-

Д

Т Е М А  Н О М Е Р А :  О С Л О Ж Н Е Н И Я  С А Х А Р Н О Г О  Д И А Б Е Т А

И.В. ГУРЬЕВА, 
И.В. КУЗИНА,

И.В. БЕГМА

Федеральное бюро 
медико-социальной 

экспертизы,

РМАПО

Сахарный диабет является наиболее 
распространенным эндокринным 

заболеванием; по данным статистических 
исследований, им страдают около 4% 

населения. В России число лиц с нарушением 
углеводного обмена приближается к 10 

миллионам человек. Наряду со столь высокой 
распространенностью сахарный диабет 

является и одной из основных причин ранней 
инвалидизации и смертности больных 

трудоспособного возраста. Данная категория 
пациентов имеет высокий риск ампутации 

нижних конечностей при хронической 
инфицированной язве или гангрене стопы, 

возникающей на фоне периферической 
сенсомоторной невропатии и/или патологии 

магистрального кровотока нижних 
конечностей (1, 2). 
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сутствии заживления в течение длительного времени 
оказывают негативное влияние на качество жизни, 
увеличивают риск инфекции и ампутации. Больные 
сахарным диабетом, сопровождающимся язвенными 
дефектами стоп, требуют большего внимания и за-
трат.

Уровень заживления язв варьирует от 24 до 82% по-
сле 12 недель лечения. Стандартная помощь состоит 
из очищения язвы, контроля инфекции, разгрузки сто-
пы и использования повязок, позволяющих осущест-
влять «влажное заживление» раны. Ответ на лечение 
в течение первых 4 недель лечения предопределяет 
прогноз. Если положительная динамика отсутствует в 
течение 4 недель, то применяется «продвинутое лече-
ние», включающее применение цитокинов, биоэкви-
валентов кожи, терапию отрицательным давлением 
(4). Прямая стоимость лечения нейропатических язв 
стоп до момента заживления составляет около 5000 
евро по данным Норвежского исследования (23). При 
этом стоимость амбулаторного лечения составила 
29%, ортопедического обеспечения –28%, госпита-
лизации – 20%, местного лечения – 11%, антибиоти-
ков – 11% и домашнего ухода – 4%. Кроме высокой 
стоимости отмечается значительная длительность 
лечения, до момента заживления составляющая 19 
(4, 61) недель. 

Таким образом, диабетическая периферическая 
нейропатия является распространенным поздним 
осложнением сахарного диабета, приводит к раз-
витию как болевой, так и безболевой невропатии с 
развитием хронических невропатических язв стоп. 
Данные осложнения значительно снижают качество 
жизни, сопровождаются высокими затратами на 
лечение в случае развития невропатической боле-
вой формы невропатии или диабетической стопы и 
требуют необходимости оказания дорогостоящей 
междисциплинарной помощи, включая расходы на 
хирургию, реабилитацию и социальную поддержку 
в случае развития ограничений жизнедеятельности. 
Именно поэтому наилучшими перспективами явля-
ется профилактика, включающая раннее выявление 
факторов риска, обучение и осуществление комплек-
са превентивных мероприятий, в том числе примене-
ние препаратов, модифицирующих факторы риска.

Лечение нейропатии
Прогрессирование ДСН во многом зависит от тяже-

сти диабета и степени поддержания гликемического 
контроля во времени (10). В лечении боли приме-
няют различные нелекарственные методы лечения 
(акупунктура, магнитотерапия, чрескожная электро-
нейростимуляция, массаж и др.), эффективность 
которых остается недоказанной (11). В настоящее 
время в лечении нейропатической боли наиболее 
эффективной является лекарственная терапия. Сле-
дует сразу подчеркнуть, что простые анальгетики и 
нестероидные противовоспалительные препараты в 
лечении болей при ДСН не рекомендуются из-за их 
неэффективности и высокой частоты нежелатель-
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ных явлений при длительном при-
менении (осложнения со стороны 
ЖКТ, печени и крови). Основными 
группами препаратов для лечения 
нейропатической боли при ДСН 
являются: антидепрессанты, анти-
конвульсанты, опиоидные анальге-
тики.

В настоящее время обсуждаетcя 
возможность патогенетического 
лечения болевой невропатии. 

роЛЬ аКтоВеГина В Лечении 
поЛинейропатии

Актовегин обладает широким 
спектром действия, оказывая пре-
имущественное влияние на мета-
болизм клеток, ускоряя захват и 
потребление глюкозы. Кроме того, 
Актовегин активирует окислитель-
ный метаболизм, смещая баланс в 
сторону окисленных субстратов, 
что сопровождается повышением 
доступности макроэргических фос-
фатов, таких как АТФ и креатинфос-
фокиназа.

Исследования на животных по-
казали, что Актовегин является 
универсальным антигипоксантом, 
влияя на дыхание митохондрий, 

повышая выделение кислорода. В 
различных экспериментах, прово-
димых на крысах, подтверждено, 
что Актовегин оказывает защит-
ный эффект при гипоксическом по-
вреждении клеток, что объясняется 
усилением захвата глюкозы клетка-
ми. Причем воздействие Актовеги-
на универсально регистрируется 
в печени, сердце, головном мозге. 
Актовегин способен повышать кон-
центрацию АТФ в различных тканях 
(12,13). Существуют прямые и кос-
венные доказательства в пользу 
инсулиноподобного эффекта Акто-
вегина, который опосредуется вли-
янием фосфоинозитол-сахаридов, 
являющихся компонентами препа-
рата, на транспорт глюкозы в клет-
ку. Этот эффект осуществляется 
независимо от действия инсулина 
(14).

Клинические исследования Акто-
вегина показали его протективный 
эффект в отношении диабетиче-
ской невропатии, так как снижение 
кровотока в эндоневрии и ишемия 
нерва играют важную роль, наряду 
с метаболическими нарушениями, 
вызванными гипергликемией, в 

патогенезе этого осложнения (15, 
16). В современных исследованиях 
in vivo с использованием свеже-
приготовленных нейронов крыс 
показано, что Актовегин повы-
шает длину аксонов и количество 
синаптических связей нейрона, а 
также ингибирует апоптоз, путем 
влияния на активность каспазы-3, 
основного фермента, способствую-
щего апоптозу (данные в процессе 
публикации). 

В проведенном ранее плацебо-
контролируемом клиническом 
исследовании, включавшем 70 па-
циентов с диабетической полиней-
ропатией, показано, что Актовегин 
улучшал скорость нервной прово-
димости, аллодинию и субъектив-
ное самочувствие через 24 недели 
терапии (17).

Учитывая длительный опыт рабо-
ты с Актовегином в России, было 
проведено обсуждение и пред-
ложено проведение первого в 
мире мультицентрового слепого 
плацебо-контролируемого иссле-
дования по лечению симптома-
тической полинейропатии Акто-
вегином больных сахарным диа-
бетом типа  2, результаты которого 
опубликованы в журнале Diabetes 
Care (18). В исследовании принима-
ли участие 26 исследовательских 
центров России, Украины и Казах-
стана под координацией Institute 
for Clinical Diabetology, German 
Diabetes Center, Leibniz Institute 
at the Heinrich Heine University, 
Düsseldorf, Germany (professor 

Тема номера: осложнения сахарного диабетаТема номера: осложнения сахарного диабета

Рисунок 2. Профили среднего порога вибрационной 
чувствительности в течение периода терапии
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Актовегин обладает широким спектром действия, оказывая 
преимущественное влияние на метаболизм клеток, ускоряя за-
хват и потребление глюкозы. Кроме того, Актовегин активирует 
окислительный метаболизм, смещая баланс в сторону окислен-
ных субстратов, что сопровождается повышением доступности 
макроэргических фосфатов, таких как АТФ и креатинфосфоки-
наза.
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D.  Ziegler). Исследование было на-
правлено на оценку эффективности 
и безопасности терапии Актовеги-
ном в дозе 2000 мг/сут. внутривен-
но однократно в количестве 20 ин-
фузий с последующим назначением 
препарата внутрь (1800 мг/сут.) в 
течение 140 дней. В качестве пер-
вичных критериев эффективности 
использовали шкалу общих сим-
птомов (TSS, Total Symptom Score) 
для нижних конечностей и порог 
вибрационной чувствительности 
(VPT – Vibration Perception Thresh-
old), рассчитанные как площадь под 
кривой (AUC, Area Under the Curve). 
Вторичные конечные точки вклю-
чали отдельные симптомы шкалы 
TSS (стреляющая боль, жгучая боль, 
парестезия и онемение), оценку по 
комбинированной шкале нейропа-
тических повреждений для нижних 
конечностей (NISS-LL, Neuropathy 
Impairment Score of the Lower Limb) 
и шкалу качества жизни (SF-36). При 
терапии Актовегином в сравнении 
с плацебо отмечалось значитель-
ное улучшение по шкале TSS спустя 
160 дней по сравнению с исходной 
точкой (-0,86 балла, р < 0,0001) (ри-
сунок 1). Порог вибрационной чув-
ствительности снижался на 5% (р 
=  0,0017) более в группе терапии, 
чем в группе плацебо в оценке по 
AUC через 160 дней лечения (рису-

нок 2). В группе Актовегина против 
плацебо спустя 160 дней значитель-
но улучшалась чувствительность, 
оцененная  по шкале NIS-LL (- 0,25, 
р = 0,021), и психическое здоровье, 
оцененное по соответствующему 
разделу шкалы SF-36. Разницы в 
частоте нежелательных явлений 
между группами не было.

Таким образом, терапия Актове-
гином в виде внутривенных ин-
фузий с последующим переходом 
на прием внутрь через 160 дней 
улучшала симптомы нейропатии, 
порог вибрационной чувствитель-
ности, сенсорную функцию и каче-
ство жизни у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа и клиническими 
проявлениями диабетической по-
линейропатии (18).

Отмечена эффективность лече-
ния больных сахарным диабетом и 
нейроишемическим болевым син-
дромом при периферических ан-
гиопатиях: уменьшение болевого 
синдрома в ногах, увеличение про-
гулочного расстояния, улучшение 
скорости проведения возбуждения 
по нервам (19). В результате прове-
денного открытого сравнительного 
исследования продемонстриро-
вано, что последовательное лече-
ние Актовегином в виде инфузий 
в дозе 2000 мг в сутки 1 раз в день 
с переходом на поддерживающий 

прием Актовегина в таблетках в 
дозе 1200 мг в сутки в 3 приема  в 
течение 6 недель (всего 8 недель 
лечения) достоверно увеличивает 
функциональную способность к 
ходьбе у больных сахарным диа-
бетом и перемежающей хромотой. 
При этом достоверно увеличива-
ется время до появления болевых 
ощущений (PWT, peak walking time) 
при использовании теста ходьбы 
на тредмиле (протокол Gardner) и 
утомляемости в конечностях уже 
через 2 недели от начала лечения 
после окончания инфузионного 
курса и продолжает нарастать по-
сле 6 недель курса таблетированно-
го лечения (22). При этом отмечено 
достоверное улучшение состояния 
периферических нервов (по шкале 
NDS, Neuropathy Disability Score).

Проведение пилотных открытых 
исследований в хирургических 
клиниках при включении Актове-
гина в комплекс лечения больных 
с синдромом диабетической сто-
пы (хронические язвы, гнойно-
некротические процессы) позво-
ляют предположить возможность 
стимуляции процесса заживления 
язвенных дефектов при лечении 
Актовегином, что вполне объяс-
нимо с точки зрения патофизиоло-
гического воздействия препарата 
(20, 21).

в эндокринологии

Э Ф
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Влияние Дибикора 
на эндокринно-метаболические 
нарушения при первичном синдроме 
поликистозных яичников

ритериями диагностики 
СПКЯ являются: олиго-
менорея, ановуляция; 

гиперандрогения (клинические и/
или биохимические проявления); 
ультразвуковые признаки полики-
стозных яичников (увеличение объ-
ема яичников в 2-3 раза, утолщение 
капсулы яичников, наличие множе-
ства мелких кист, диаметром 8-10 
мм, расположенных по периферии 
яичников, числом не менее 10). В 
последние годы появилось описа-
ние ПКЯ при таком же увеличении 
стромы, но с диффузным располо-
жением фолликулов (3). Усиленный 
кровоток и обильная сосудистая 

сеть стромы при допплерометрии 
и цветном картировании.

Гормональные исследования при 
СПКЯ характеризуются следующим: 
повышенный уровень ЛГ – больше 
10 МЕ/л; повышенный коэффици-
ент соотношения ЛГ/ФСГ – > 2,5; по-
вышение уровня тестостерона.

При СПКЯ у 30-80% женщин от-
мечается ожирение. Прогности-
чески неблагоприятным факто-
ром является абдоминальный тип 
ожирения, который наблюдается 
при СПКЯ. Наиболее выраженным 
эффектом ожирения является: по-
вышение уровня инсулина крови и 
снижение чувствительности тканей 
к инсулину. Развитие ИР генетиче-
ски детерминировано. Ожирение 
способствует усугублению уже 
имеющейся инсулинорезистент-
ности и, в свою очередь, инсулино-
резистентность способствует при-
бавке массы тела. Компенсаторным 
ответом на резистентность тканей к 
инсулину является увеличение син-
теза и секреции инсулина, в резуль-
тате чего уровень глюкозы в крови 
поддерживается на нормальных 
значениях. Инсулинорезистент-
ность более выражена у больных с 
абдоминальным типом ожирения и 

часто сочетается с метаболическим 
синдромом. Возникающая в резуль-
тате инсулинорезистентности гипе-
ринсулинемия сопровождается ак-
тивацией симпатико-адреналовой 
системы, повышением реабсорб-
ции ионов натрия в почечных ка-
нальцах, пролиферацией и спаз-
мом гладкомышечных клеток в ар-
териальных стенках, что приводит 
к развитию артериальной гипер-
тензии. Ингибирование фермента 
липопротеидлипазы способствует 
повышению содержания триглице-
ридов и стимуляции аппетита, что 
еще больше усугубляет ожирение. 
При этом в печени секретируется 
избыточное количество глюкозы за 
счет усиления глюконеогенеза, что 
также поддерживает ГИ. 

В 1980 году впервые у женщин с 
СПКЯ (10) выявили инсулинорези-
стентность и гиперинсулинемию. 
У описанных ими больных наряду 
с СПКЯ отмечалось и ожирение. 
Дальнейшие исследования пока-
зали, что ИР и ГИ имеется не толь-
ко у больных с ожирением, но и у 
пациенток с нормальной или даже 
со сниженной массой тела. В на-
стоящее время для СПКЯ, ИР и ГИ 
считаются универсальными при-
знаками. Установлено также, что 
ожирение у больных с СПКЯ четко 
коррелирует с ИР и ГИ. Кроме того, 
ожирение само по себе увеличива-
ет ИР и ГИ, что усугубляет метабо-
лические нарушения при СПКЯ. У 
большинства женщин с СПКЯ время 
начала формирования ожирения 
относится к периоду препубертата 
и пубертата, а появление избыточ-
ной массы тела в эти возрастные 
периоды считается независимым 

К

С И Н Д Р О М  П О Л И К И С Т О З Н Ы Х  Я И Ч Н И К О В

Синдром поликистозных яичников – актуальная 
проблема в современной медицине, при 

которой затрагиваются социальные аспекты. 
В структуре ановуляторного бесплодия 

распространенность СПКЯ составляет 
60-70%, а в общей популяции 10-15% (2, 3, 7, 8). 

В литературе СПКЯ посвящены многочисленные 
исследования, однако до сих пор патогенез 

этого синдрома не установлен окончательно 
и, по мнению большинства авторов, является 

многофакторным. 

Р.А. МАНУШАРОВА, 
д.м.н., профессор, 

Э.И. ЧЕРКЕЗОВА,
к.м.н.

РМАПО; 
Клиника гинекологии 

и андрологии

№2 март 2010

Список сокращений и условных обозначений

СПКЯ – синдром поликистозных яичников
ЛГ – лютеинизирующий гормон 
ИР – инсулинорезистентность
ГИ – гиперинсулинемия
ДГЭА – дегидроэпиандростерон
ГСПС – глобулин, связывающий половые стероиды
ЛПВП – липопротеины высокой плотности

ГнРГ – гонадотропин-рилизинг-гормон
ИМТ – индекс массы тела
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон
ДГЭА-С – дегидроэпиандростерон сульфат
HOMA-IR – НОmeostasis Мodel Аssessment (модель 
оценки гомеостаза для инсулинрезистентности)
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фактором риска СПКЯ. Взаимосвязь 
ожирения и гиперандрогенемии, 
выявляемая как клинически (избы-
точный рост волос на лице и теле, 
гиперандрогенная дермопатия и 
т.д.), так и лабораторно (повыше-
нии концентрации тестостерона, 
ДГЭА в крови), опосредована инсу-
линорезистентностью и гиперинсу-
линемией. Повышенная секреция 
инсулина стимулирует выработку 
андрогенов тека-клетками яични-
ков. Андрогены, в свою очередь, на-
рушают нормальное развитие фол-
ликулов, приводя к их множествен-
ной атрезии. Кроме того, возможно 
подавление инсулином апоптоза, 
в результате чего атрезирующие 
фолликулы не погибают, а продол-
жают функционировать. Избыток 
инсулина стимулирует выброс ЛГ в 
ответ на действие гонадолиберина 
на гипофиз и одновременно при-
водит к снижению образования 
ГСПС печенью. Снижение уровня 
ГСПС сопровождается повышени-
ем содержания свободного и био-
логически активного тестостерона, 
который приводит к гирсутизму, 
нарушению менструального цикла, 
бесплодию.

Часто у родственников больных 
СПКЯ (у братьев, сестер) имеется 
ИР или сахарный диабет 2 типа, 
что указывает на наличие генети-
ческого дефекта при СПКЯ. След-
ствием ИР и ГИ является наруше-
ние липидного обмена. Жировая 
ткань резистентна к инсулину, в 
ней нарушается процесс окисле-
ния липидов. При этом высвобож-
даются свободные жирные кис-
лоты, которые влияют на синтез 
липопротеинов в сторону повы-
шения триглицеридов и снижения 
уровня ЛПВП (3, 4). Показано, что 
дислипидемия является следстви-
ем ИР и ГИ, а не гиперандрогене-
мии. Так, введение аналогов ГнРГ 
сопровождается снижением уров-
ня андрогенов, но не оказывает 
действия на уровень инсулина и 
ИР и не изменяет исходный ли-
пидный профиль у пациенток с 
СПКЯ.

В последние годы появилось мно-
го работ, в которых приводятся ре-
зультаты успешного лечения СПКЯ 
(1, 6, 9, 11).

Индивидуальный комплекс ле-
чебных мероприятий при СПКЯ 
разрабатывается с учетом наличия 
или отсутствия инсулинорезистент-
ности. Для больных, у которых 
имеется нормальная масса тела и 
отсутствуют ИР и ГИ, назначают-
ся антиандрогенные препараты 
(ципротерон-ацетат, верошпирон, 
дроспиренон, диеногест), эстроген-
гестагенные препараты.

Для больных, имеющих избыточ-
ную массу тела, ИР и ГИ применяют 
сенситайзеры инсулина в сочета-
нии с препаратами, снижающими 
массу тела.

В последние годы в лечение 
больных с сахарным диабетом 2 
типа включают препарат Дибикор, 
действующим началом которого 
является жизненно необходимая 
аминокислота – таурин. Таурин яв-
ляется естественным продуктом 
обмена серосодержащих амино-
кислот и обладает антиоксидантны-
ми, осморегулирующими, детокси-
кационными, мембраностабилизи-
рующими, гиполипидемическими, 
сахароснижающими и многооб-
разными метаболическими эффек-
тами. Кроме того, таурин является 
природным кальциевым антагони-
стом. Регулируя уровень внутри-
клеточного кальция, таурин кор-
ректирует такие жизненно важные 
кальций-зависимые процессы, как 
секреция инсулина, сокращение 
миокарда, агрегация тромбоцитов 
и т.д. Все приведенное обусловли-
вает возрастающий интерес к пре-
парату Дибикор (таурин) в лечении 
заболеваний, где основным факто-
ром является метаболический син-
дром (сахарный диабет типа 1 и 2; 
хр. сердечная недостаточность).

При сахарном диабете типа 1 и 2: 
Дибикор достоверно и значительно 
понижает тощаковую и постпранди-
альную гликемию, амплитуду глике-
мических колебаний и глюкозурию; 
положительно влияет на средне-
суточный гликемический профиль. 
Дибикор уменьшает инсулиноре-
зистентность (HOMA-IR). Терапия 
Дибикором улучшает липидный 
обмен, уменьшает общий холесте-
рин и холестерин липопротеидов 
низкой плотности, понижает кон-
центрацию триглицеридов, увели-

чивает холестерин липопротеидов 
высокой плотности. Лечение Диби-
кором приводит к улучшению обще-
го состояния больных, повышению 
работоспособности и т.д. Так как при 
синдроме поликистозных яичников 
основным патогенетическим факто-
ром является инсулинорезистент-
ность и метаболические нарушения, 
мы применили Дибикор при СПКЯ.

Целью нашего исследования яви-
лось изучение влияния Дибикора 
на состояние углеводного, липид-
ного обмена, репродуктивную си-
стему, ИР и ГИ при СПКЯ.

МатериаЛЫ и МетоДЫ
В исследование включено 47 

женщин с СПКЯ. Возраст больных 
колебался от 18 до 39 лет. Индекс 
массы тела находился в пределах 
24 – 40 кг/м2.

У 17 больных с СПКЯ имелась 
нормальная масса тела (ИМТ 20-24 
кг/м2), у 18 женщин отмечалась из-
быточная масса тела (ИМТ в сред-
нем составлял 27,9 кг/м2), у 9 паци-
енток имелась I и II степень ожире-
ния (ИМТ – 36,6кг/м2) и у 2 больных 
отмечалась III степень ожирения 
(ИМТ равнялся 40 кг/м2).

Больные были разделены на 
2  группы. В I группу (23 женщин) 
вошли пациентки, которые для 
снижения массы тела получали на 
фоне диетотерапии Редуксин или 
Орли стат , II группа (24 больных) 
кроме Дибикора другого лечения 
не получала. 

Всем пациентам проведены об-
щеклинические, лабораторные и 
инструментальные методы иссле-
дований. Радиоиммунологическое 
исследование уровня гормонов в 
крови у всех исследуемых больных 
с СПКЯ проводили до лечения и че-
рез 3 месяца после начала терапии. 
Исследовали в крови уровни ЛГ, 
ФСГ, прогестерона, пролактина, ин-
сулина, ДГЭА-С, тестостерона.

У всех больных определяли уро-
вень гликемии натощак и на фоне 
глюкозо-толерантного теста, пока-
затели инсулина крови. Степень ин-
сулинорезистентности определяли 
по индексу HOMA, для вычисления 
которого базальные концентрации 
глюкозы и инсулина перемножают-
ся и делятся на 22,5. Если получен-

в эндокринологии



Таблица 4. Динамика показателей жирового обмена, глюкозы крови и АД 
у больных при СПКЯ, терапия Дибикором

Параметр Исходные значения Через 12 нед. терапии Р
Общий холестерин (ОХ) моль/л 5,7 ± 0,3 4,3 ± 0,07 < 0,001
ХСЛПНП, ммоль/л 3,4 ± 0,08 2,9 ± 0,2 < 0,05
ХСЛПВП, ммоль/л 1,21 ± 0,03 1,39 ± 0,1 > 0,05
Триглицериды 1,89 ± 0,03 1,5 ± 0,02 < 0,001
Глюкоза крови, ммоль/л 6,1 ± 0,1 5,3 ± 0,04 < 0,01
САД, мм.рт.ст. 160 125 < 0,05
ДАД, мм.рт.ст 95 70 < 0,05

Таблица 3. Изменение объема ПКЯ после 3-месячной терапии

Срок проведения УЗИ
Объем ПКЯ, см³

I группа
Объем ПКЯ, см³

II группа
Р

Исходно 8,6 ± 1,2 8,9 ± 1,04
> 0,05

Через 3 мес. лечения 5,3 ± 1,3 6,1 ± 1,75

Таблица 2. Показатели ЛГ, ФСГ и тестостерона до и через 3 месяца после 
лечения

Исследуемые гормоны
I группа

Р
II группа

Р
Исходно Через 3 мес. Исходно Через 3 мес.

ЛГ, нг/л 11 ± 0,57 6,8 ± 1,1 < 0,01 12,1 ± 0, 45 6,1 ± 0,97 < 0,01
ФСГ, нг/л 4,4 ± 0,21 4,1 ± 0,03 > 0,05 4,6 ± 0,43 4,3 ± 0,46 > 0,05
Тестостерон, нмоль/л 4,7 ± 0,03 3,1 ± 0,9 > 0,05 4,76 ± 0,05 3,2 ± 0,76 > 0,05

Таблица 1. Индекс массы тела до и через 3 месяца после лечения

Исследуемые 
параметры

I группа II группа
До лечения После лечения До лечения После лечения

ИМТ, 
кг/м2

20-24 (10 больных) 19-23 (10 больных) 22-25 (7 больных) 20-23 (7 больных)
27,9-33,2 (12 больных) 26,8-30,1(12 больных) 27- 33(6 больных) 26-30 (6 больных)
34,5-36,6(2 больных) 30,7-32,4(2 больных) 34-37 (7 больных) 30-34 (7 больных)
40 (1 больная) 34,6 (1 больная) 40 (1 больная) 34,2 (1 больная)
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ные показатели составляют более 
2,7, это соответствует инсулиноре-
зистентности.

Всем больным проводили ультра-
звуковое исследование органов 
малого таза трансвагинальным и 
трансабдоминальным методами.

Через 3 мес. после проведенной 
терапии мы оценивали не только 
показатели ГИ и ИР, изменения уров-
ня гормонов в сыворотке крови, но 
и изменение клинического статуса 
больных, оценивали продолжитель-
ность менструального цикла, тол-
щину эндометрия, наличие доми-
нантного фолликула на 12-13 день 
менструального цикла. Исследова-
ния проводились на базе Клиники 
гинекологии и андрологии.

Статистическую обработку полу-
ченных данных и значимость раз-
личий количественных показателей 
осуществляли с использованием 
критерия Стьюдента. Критический 
уровень значимости при проверке 
статистических данных в исследо-
вании принимали 0,05.

реЗУЛЬтатЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты комплексного иссле-
дования выявили у всех пациенток 
наличие эхографических призна-
ков синдрома поликистозных яич-
ников, при среднем объеме ПКЯ 
8,6 ± 1,2 см³, количеством фолли-
кулов 10-12 и диаметром 8-10 мм, 
расположенных по периферии в 

виде ожерелья. На основании гор-
мональных исследований была 
установлена ановуляция и гиперан-
дрогения (уровень тестостерона 
превышал 4,7 ± 0,03 при норме до 
4 нмоль/л). Уровень ЛГ находился в 
пределах 11 ± 0,57 нг/л, а содержа-
ние ФСГ равнялось 4,4 ± 0,21 нг/л, 
коэффициент соотношения ЛГ/ФСГ 
был > 2,5. Отмечалось и незначи-
тельное повышение концентрации 
ДГЭА-С (10,3 ± 0,07 мкмоль/л). 

У 6 больных с СПКЯ была выяв-
лена гиперпролактинемия, (15-17 
мкг/л), которая возможно оказыва-
ет стимулирующий эффект на выра-
ботку андрогенов надпочечниками. 
Уровень прогестерона находился в 
пределах 2-4 нмоль/л в первой и 
второй половине менструального 
цикла.

Инсулинорезистентность была 
выявлена у 32-35% больных. Число 
случаев инсулинорезистентности 
у больных с СПКЯ и нормальной 
массой тела варьировал в больших 
пределах от 21% до 37%.

После 3-месячной терапии в це-
лом по обеим группам отмечалось 
снижение уровня глюкозы натощак 
(6,1 ± 0,1 и 5,3 ± 0,04 ммоль/л) и че-
рез 30-60 минут после приема 75 г 
глюкозы при проведении глюкозо-
толерантного теста (с 10,7 ± 0,5 до 
7,8 ± 0,7 ммоль/л). Выявлено значи-
тельное снижение уровня инсули-
на у женщин с избыточной массой 
тела с 23,6 до 10,8 мЕД/мл. 

Одновременно с этим было вы-
явлено уменьшение инсулиноре-
зистентности (индекс HOMA, ниже 
2,7). Лучший эффект за 3 месяца 
терапии был достигнут у больных 
с СПКЯ и избыточной массой тела, 
у которых отмечалось снижение 
ИМТ. 

Результаты исследования ИМТ до 
и после терапии Дибикором приве-
дены в таблице 1.

У больных обеих групп продолжи-
тельность менструального цикла 
сократилась с 50-60 дней до 32-38 
дней, толщина эндометрия увели-
чилась от 5 до 7 мм и в 7 случаях 
выявлен доминантный фолликул в 
диаметре 16-21 мм на 12-13-й день 
менструального цикла по данным 
УЗИ-мониторинга яичников.
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Изменение уровня гормонов че-
рез 3 месяца после проведенной 
терапии приведены в таблице 2. 

Как было отмечено выше, у 6 боль-
ных отмечалось умеренное повы-
шение уровня пролактина. После 
лечения Дибикором уровень про-
лактина у этих больных имел тен-
денцию к снижению, но эти измене-
ния были статистически не значи-
мы. Коэффициент соотношения ЛГ/
ФСГ после проведенного лечения 
практически достиг нормы.

При УЗИ в динамике отмечено 
достоверное уменьшение объема 
яичников, более выраженное у 
больных с СПКЯ и избыточной мас-
сой тела. Результаты этих исследо-
ваний приведены в таблице 3.

После лечения Дибикором в те-
чение 3 месяцев было отмечено 
улучшение показателей липидного 
обмена, глюкозы крови и артери-
ального давления, вплоть до их 
нормализации. Результаты иссле-
дования этих показателей до и че-
рез 3 месяца терапии Дибикором у 
больных приведены в таблице 4.

Как следует из представленных 
данных, применение Дибикора 
при СПКЯ оказывает благотворное 
влияние на состояние углеводного, 
липидного обмена, на инсулиноре-
зистентность и тем самым приводит 
к уменьшению объема яичников, 
снижению уровня ЛГ и тестостеро-
на, что у части больных приводит 
к восстановлению функции яични-
ков, овуляции и фертильности. 

Следует отметить, что более эф-
фективным оказывается Дибикор 
у пациенток с избыточной массой 
тела (после снижения массы тела). 

Исходя из этих данных, можно ре-
комендовать применение Дибико-
ра при СПКЯ сочетать с приемом 
препаратов, снижающих массу тела 
(Редуксин, Орлистат) на фоне низ-
кокалорийной диеты, содержащей 
не более 25-30% жира, углеводов 
(медленноусвояемых – 55-60%), 
белков – 15% от общей калорийно-
сти рациона. Рекомендуется огра-
ничить употребление соли и соче-
тать диетотерапию с повышением 
физической активности.

По данным литературы извест-
но, что подобные результаты в от-
ношении углеводного, липидного 
обмена, инсулинорезистентности 
были получены при применении 
Дибикора у больных сахарным диа-
бетом 2 типа.

Применение Дибикора при сахар-
ном диабете 2 типа (5) сопровожда-
лось снижением уровня гликемии 
натощак и постпрандиальной ги-
пергликемии, а также уменьшением 
инсулинорезистентности. В связи с 
чем авторы рекомендуют включить 
Дибикор в лечение больных сахар-
ным диабетом 2 типа. Особенно эф-
фективным оказался препарат при 
длительном применении (в течение 
6 месяцев и более).

Применение Дибикора у больных 
с СПКЯ является патогенетически 
обоснованным, так как механизм 
действия этого препарата обеспе-
чивает улучшение действия инсу-
лина на уровне периферических 
тканей, повышая связывание инсу-
лина с рецепторами, т.е. приводит 
к уменьшению инсулинорезистент-
ности. Антиатерогенный эффект 
Дибикора проявляется в уменьше-

нии синтеза липопротеидов низкой 
плотности и повышении выработки 
липопротеидов высокой плотности 
и умеренном снижении триглице-
ридов. Комплекс эффектов Диби-
кора позволяет говорить о направ-
ленности действия этого препарата 
на разрыв порочного круга мета-
болических нарушений, имеющих 
место при СПКЯ, а безопасность, 
доказанная успешным применени-
ем и клиническими исследования-
ми, делает возможным применение 
указанного препарата при лечении 
данной патологии.

Побочных реакций при примене-
нии Дибикора мы не наблюдали. 
Препарат также не имеет противо-
показаний к применению.

ВЫВоДЫ
Применение Дибикора при СПКЯ 

в течение 3 месяцев сопровожда-
ется снижением уровня глюкозы, 
инсулина крови натощак и инсули-
норезистентности на фоне умень-
шения ИМТ.

Лечение Дибикором приводит к 
нормализации показателей липид-
ного обмена (общ. Х, ЛПНП, ЛПВП, 
ТГ).

Уровни ЛГ и Т через 3 месяца по-
сле начала лечения Дибикором до-
стигли нормальных значений.

У больных с СПКЯ после лечения 
Дибикором выявлено уменьшение 
продолжительности менструально-
го цикла, увеличение толщины эн-
дометрия, а у части из них наличие 
доминантного фолликула.

При УЗИ в динамике наблюдается 
значительное уменьшение объема 
яичников. Э Ф

Синдром поликистозных яичниковСиндром поликистозных яичников





Последнее время пристальное внимание уделяется тестостеро-
на ундеканоату (небидо, Bayer Schering Pharma). Данный препа-
рат имеет уникальные фармакокинетические свойства. Период 
его полужизни составляет 21-34 дня. Небидо создает стабиль-
ный уровень тестостерона в пределах физиологических значе-
ний в течение трех суток после введения и сохраняет его около 
12 недель. В связи с этим интервал между внутримышечными 
инъекциями Небидо составляет 3 месяца, т.е. 4 инъекции в год.
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Современные возможности 
коррекции возрастного 
андрогенного дефицита у мужчин 

лассификация гипогона-
дизма строится на осно-
вании двух принципов: 

топографической локализации 
причин (гипоталамус, гипофиз, яич-
ки, органы-мишени андрогенов) и 
их природе (генетическая, эндо-
кринная, воспалительная, травма-
тическая и пр.). Суть феномена со-
стоит в нарушении генеративной 
(сперматогенез) и гормональной 
(стероидогенез) функций, реже – 
только генеративной (синдром кле-
ток Сертоли, блокада сперматоге-
неза и др.). Соответственно, одним 
из наиболее частых проявлений ги-
погонадизма является андрогенная 
недостаточность. 

Особенно интенсивно в последнее 
десятилетие изучается проблема 
гормональных изменений у мужчин 
старше 50 лет. Она становится все 
более актуальной в связи со стре-

мительным ростом числа пожилых 
мужчин в развитых странах мира. 
Очевидно, что эндокринные изме-
нения у стареющих мужчин отнюдь 
не ограничиваются половыми гор-
монами, однако прогрессирующий 
с возрастом андрогенный дефицит 
является их центральным звеном. 
Массачусетским исследованием 
старения мужчин было установле-
но, что уровень общего тестостеро-
на снижается после 50 лет на 0,4% в 
год, свободного – на 1,2% в год, а те-
стостерона, связанного с альбуми-
ном, – на 1% (1). В то же время лабо-
раторные признаки гипогонадизма 
выявляются лишь у 3% мужчин в 
возрасте до 60 лет и у 20% – после 
60 лет (2). Половая функция мужчин 
снижается медленно и постепенно 
в рамках биологического процесса 
старения. Этот процесс известен 
как мужской климакс, андропауза, 
или PADAM (синдром частичного 
возрастного андрогенодефицита 
у мужчин). Следует отметить, что 
консенсуса в отношении термино-
логии не существует. Мы предло-
жили всю совокупность изменений, 
происходящих в мужском организ-

ме в связи с возрастной андроген-
ной недостаточностью, называть 
«климактерические расстройства 
у мужчин», а их клинические про-
явления, имеющие единый генез, 
обозначать как «климактерический 
синдром у мужчин» (3). В последнее 
время наиболее часто использует-
ся термин «возрастной андроген-
ный дефицит» (ВАД) или «возраст-
ной гипогонадизм» (ВГ). В узком 
понимании мужской климакс, со-
гласно определению ISSAM, – «это 
биохимический синдром, возни-
кающий в зрелом возрасте и харак-
теризующийся недостаточностью 
андрогенов в сыворотке крови, 
сопровождающийся или не сопро-
вождающийся снижением чувстви-
тельности организма к андрогенам, 
что может привести к значительно-
му ухудшению качества жизни и не-
благополучно сказаться на функци-
ях многих систем организма» (4).

Выделяют 2 степени возрастного 
снижения секреции тестостерона 
тестикулами:

• относительный дефицит про-
дукции Т, характеризующийся сни-
жением концентрации Т по сравне-
нию с предыдущими годами, но не 
выходящий за пределы нормаль-
ных показателей; 

• абсолютный дефицит продук-
ции Т, проявляющийся запредель-
ным уменьшением содержания Т 
(<  12 нмоль/л для общего Т), что 
квалифицируется как гипогонадное 
состояние (5).

До сих пор отсутствуют четкие 
представления о лабораторных 
критериях ВАД. По данным ISA 
(Международное общество андро-

К

Т Е Р А П И Я  А Н Д Р О Г Е Н Н О Г О  Д Е Ф И Ц И Т А

Мужской гипогонадизм в настоящее время 
остается весьма актуальной, сложной и 

требующей решения проблемой. Гипогонадизм 
является проявлением множества различных 

по характеру патологических состояний. 

Д.Ю. ПУШКАРЬ,
д.м.н., профессор,

А.С. СЕГАЛ,
д.м.н., профессор

МГМСУ
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логии), ISSAM (Международное 
общество по проблемам изучения 
старения у мужчин) и EAU (Евро-
пейская ассоциация урологов) зна-
чения общего тестостерона более 
12 нмоль/л (350 нг/дл) и/или сво-
бодного тестостерона более 250 
пмоль/л (72 пг/мл) считаются нор-
мальными. Уровень общего тесто-
стерона менее 8 нмоль/л (230 нг/
дл) и/или свободного тестостерона 
менее 180 пмоль/л (50 пг/мл) свиде-
тельствует о гипогонадизме.

Клинические проявления ВАД 
неспецифичны и отличаются по-
лиморфностью. Мы предложили 
(3) разделять их на четыре группы: 
психоэмоциональные, вегетососу-
дистые и обменные нарушения, а 
также изменения в мочевой и по-
ловой системах.

Известные проспективные иссле-
дования MRFIT (Multiple Risk Factor 
Intervention Trial) и MMAS (Massa-
chusetts Male Aging Study) убеди-
тельно показали взаимосвязь меж-
ду низким уровнем тестостерона и 
всеми компонентами метаболиче-
ского синдрома.

При сахарном диабете 2 типа 
(СД  2) нередко наблюдается пони-
жение содержания общего и сво-
бодного тестостерона. Проведен-
ные проспективные исследования 
подтвердили, что низкий уровень 
тестостерона представляет собой 
фактор риска возникновения СД 2, 
поскольку дефицит тестостерона 
усугубляет инсулинорезистент-
ность (6, 7).

Возрастное снижение тестосте-
рона является нередкой причиной 
эректильной дисфункции (ЭД).

анаЛиЗ СоВреМеннЫХ 
препаратоВ теСтоСтерона
В настоящее время большинство 

специалистов полагает, что все 
формы гипогонадизма, связанные 
с недостаточностью клеток Лейди-
га, требуют лечения препаратами 
тестостерона. В целом можно кон-
статировать, что лечение андроге-
нами используется недостаточно.

Длительность андрогензамести-
тельной терапии  (АЗТ) зависит от 
конкретной ситуации. Например, 
при задержке полового развития 

она составляет несколько месяцев, 
а ВАД делает обоснованной пожиз-
ненную АЗТ. При этом основным 
ориентиром являются клиниче-
ские проявления. 

В соответствии с международным 
консенсусом основной целью АЗТ 
является достижение и поддержа-
ние концентрации тестостерона 
сыворотки крови в пределах физи-
ологических норм (4). Следует учи-
тывать, что в некоторых органах-
мишенях проявляется активность 
самого тестостерона, на другие 
ткани он влияет лишь после пре-
вращения в 5α-ДГТ, или эстрадиол.

При выборе препарата для про-
ведения патогенетической терапии 
андрогенами рекомендуем оце-
нить его соответствие следующим 
требованиям:

• способность восстанавливать 
уровень тестостерона до физиоло-
гических значений, т.е. эффектив-
ность;

• отсутствие гепатотоксичности 
и гепатоканцерогенности;

• способность не создавать су-
прафизиологические концентра-
ции тестостерона и тем самым не 
подавлять функцию яичек;

• содержание натуральных моле-
кул тестостерона;

• удобный путь введения в орга-
низм;

• наличие полного спектра эф-
фектов тестостерона;

• возможность гибкого подбора 
дозы и быстрой отмены препарата.

Синтез андрогенов предполагает 
превращение холестерина в тесто-
стерон. Его специфическая био-
логическая активность обуслов-
лена кетогруппой в 3 положении, 
двойной связью в 4 положении и 
гидроксигруппой в 17 положении. 
Применение тестостерона в ле-
чебной практике связано с тремя 
видами модификаций: химическая 
модификация молекулы, этерифи-
кация в 17 положении, вариации 
путей введения в организм. Было 
обнаружено, что алкилирование 
молекулы тестостерона в 17 по-
зиции препятствует быстрому 
разрушению его в печени, однако 
эта форма обладает выраженной 
гепатотоксичностью, поэтому в 

клинической практике больше не 
используются метилтестостерон и 
флуоксиместеролон.

Так как способ введения препара-
тов тестостерона является их кар-
динальным отличием, то именно 
этот критерий положен в основу 
данного сравнительного анализа. В 
настоящее время наиболее широко 
используются пероральные, инъек-
ционные, подкожные (импланты) и 
трансдермальные (накожные) пре-
параты тестостерона.

Приводим краткую характери-
стику наиболее распространенных 
препаратов тестостерона. 

Пероральные:
• тестостерона ундеканоат – со-

держит натуральные молекулы 
тестостерона, период полужизни 
(Т 1/2) равен 1,6 ч (8), выпускается 
в капсулах по 40 мг, суточная доза 
составляет 80-160 мг, делится на 2 
приема;

• местеролон – является химиче-
ски модифицированным аналогом 
ДГТ, назначается по 25 мг 1-3 раза 
в сутки;

•  трансбуккальное введение: 
способ не нашел широкого приме-
нения.

Подкожные (импланты): состо-
ят из чистого гормона, спрессован-
ного в форме цилиндра; имплант 
содержит 200 мг тестостерона, од-
нократно вводится 3-6 цилиндров 
с интервалом 4-6 мес.

Трансдермальные (накожные):
• пластыри;
• мошоночные пластыри – поли-

мерная пленка, содержащая 10 или 
15 мг чистого тестостерона, пленка 
меняется 1 раз в стуки;

• пластыри, наносимые на дру-
гие участки кожи, – терапия требу-
ет ежевечернего наклеивания двух 
пластырей;

• тестостероновые гели – Андро-
гель дозирован по 5 г, 7,5 г и 10 г, 
наносится один раз в сутки.

Инъекционные: 
• тестостерона пропионат – пе-

риод полужизни (Т 1/2) составляет 
0,8 дня, выпускается в ампулах по 
1,0 мл 1% и 5% раствора в масле. 
Вводится внутримышечно каждые 
2-3 дня;

• тестостерона энантат – пери-

в эндокринологии



Ампула Небидо содержит 1000 мг тестостерона ундеканоата в 
4 мл касторового масла; вводится очень медленно (в течение 
примерно 60 секунд) глубоко в ягодичную область. После вве-
дения он постепенно высвобождается из депо и расщепляется 
эстеразами сыворотки с образованием тестостерона. Интервал 
между первой и второй инъекциями должен составлять 6 не-
дель, между последующими – 12 недель. При применении Не-
бидо рекомендуется измерять уровень Т крови 1 раз в год.
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од полужизни (Т 1/2) составляет 
4,5 дня (8), вводится внутримышеч-
но 1 раз в 2-3 недели;

• препараты, представляющие 
смесь эфиров тестостерона (сусто-
нон-250, омнадрен-250), внутримы-
шечное введение осуществляется 
1 раз в 3-4 недели;

• тестостерона ундеканоат в 
форме для внутримышечного вве-
дения, период полужизни (Т 1/2) в 
зависимости от вида масла состав-
ляет от 21 до 34 дней (8), водится с 
интервалом 3 месяца.

• тестостерона буциклат – пери-
од полужизни (Т 1/2) составляет 
29,5 дней (8), внутримышечные 
инъекции по 600-1000 мг выполня-
ются 1 раз в 3 мес.

Пероральные препараты. Оче-
видно, что для АЗТ наиболее адек-
ватным представляется использо-
вание природного тестостерона, 
однако при приеме внутрь он 
быстро всасывается в кишечнике 
и полностью метаболизируется 
в печени, не достигая органов-
мишеней. Поэтому используются 
модифицированные формы тесто-
стерона.

Тестостерона ундеканоат явля-
ется наиболее распространенным 
оральным препаратом тестосте-
рона. Чтобы избежать разрушения 
гормона в печени, произведена 
этерификация тестостерона унде-
каноевой кислотой в 17β позиции. 
Это определило способность пре-
парата всасываться в лимфатиче-
скую систему кишечника и затем 
через грудной лимфатический 
проток поступать в кровяное рус-
ло, достигая органов-мишеней 
раньше, чем печени. Недостатками 
препарата являются относительно 

низкая биодоступность, возник-
новение быстрых нефизиологиче-
ских перепадов уровня гормона в 
сыворотке и непостоянство всасы-
вания. 

Местеролон. Препарат представ-
ляет химически модифицирован-
ный аналог дигидротестостерона. 
Он не обладает всем спектром био-
логических эффектов тестостерона 
и поэтому почти не используется 
для АЗТ гипогонадизма (8).

Трансбуккальное введение. Нов-
шеством является включение гор-
мона в полиэтиленовые матрицы, 
обладающие ограниченной водо-
растворимостью. Тестостерон из 
капсул, наклеиваемых на слизи-
стую дёсен, медленно поступает в 
кровь, достигая органов-мишеней 
раньше, чем печени. Треть испытуе-
мых оценили препараты негативно 
из-за неудобства использования. 

Подкожные (импланты) препа-
раты тестостерона. Они пред-
ставляют собой кристаллический 
тестостерон, спрессованный в 
цилиндры размерами 12 × 4,5 мм. 
Имплантируются с помощью троа-
кара под местной анестезией в 
подкожную клетчатку передней 
брюшной стенки. Период полу-
жизни составляет 71 день. Им-
плантация 6 зерен, содержащих 
по 200 мг тестостерона каждое, 
позволяет поддерживать физио-
логический уровень гормона в 
сыворотке крови в течение 6 мес. 
Недостатком этой лекарственной 
формы является необходимость 
небольшого разреза, относи-
тельная дороговизна процедуры 
имплантации, невозможность бы-
строй отмены препарата, а также 
вероятность осложнений.

Накожные препараты тесто-
стерона. Они представлены пла-
стырями и гелями. Известно, что 
всасывающая способность кожи 
мошонки примерно в 40 раз выше, 
чем кожи предплечья (8). 

Пластыри, наносимые на дру-
гие участки кожи. Для активиза-
ции всасывания пластыри содер-
жат «усилитель», способный вы-
зывать контактный дерматит, что 
является частой причиной отмены 
препарата.

Тестостероновые гели. Наибо-
лее изученным и распространен-
ным является препарат Андрогель. 
Он дозирован по 5 г, 7,5 г, 10 г и со-
держит соответственно 50 мг, 75 мг 
и 100 мг тестостерона.  При этом 
около 10% наносимого тестостеро-
на адсорбируется за сутки кожей и 
поступает в системный кровоток.

Тестостероновый гель имеет 
хорошую фармакодинамику. Его 
эффективность продемонстриро-
вана несколькими клиническими 
исследованиями. Основным недо-
статком является необходимость 
ежедневного использования.

Препараты тестостерона для 
внутримышечного введения. 
Инъекционные формы эфиров те-
стостерона используются в меди-
цинской практике длительное вре-
мя. Они относительно недороги и 
безопасны. Одним из первых был 
тестостерона пропионат. Период 
полужизни (Т 1/2) составляет 0,8 
дня. Для поддержания тестостеро-
на на физиологическом уровне его 
приходится вводить каждые 2-3 
дня.

Тестостерона энантат имеет зна-
чительно более длинный период 
полужизни (Т 1/2), составляющий 
4,5 дней. Внутримышечные инъ-
екции 250 мг тестостерона энанта-
та каждые 2-3 недели позволяют 
проводить длительную АЗТ. Спустя 
24-48 часов после инъекции отме-
чается супрафизиологическая кон-
центрация тестостерона, которая 
удерживается несколько дней и 
затем постепенно снижается. Дру-
гие производные тестостерона, по-
лученные методом этерификации 
в 17β-положении, – тестостерона 
ципионат и тестостерона цикло-
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гексанкарбоксилат – имеют такую 
же фармакокинетику.

К препаратам, представляющим 
смесь эфиров тестостерона, от-
носятся Сустанон-250 и Омна-
дрен-250. Они представляют масля-
ный раствор комбинации четырех 
эфиров тестостерона: пропионата, 
фенилпропионата, изокапроната и 
деканоата. Их сочетание в одном 
препарате позволяет добиться бы-
строго и длительного андрогенно-
го эффекта, который поддержива-
ется в течение 3 недель. 

Инъекционные формы эфиров 
тестостерона имеют существенные 
недостатки, которые ограничивают 
их применение:

• необходимость в периодиче-
ских (каждые 2-3 недели) глубоких 
внутримышечных инъекциях;

• широкие колебания содержа-
ния в сыворотке крови и связанные 
с этим изменения в настроении и 
самочувствии пациентов – эффект 
«американских горок»;

• отсутствие способности созда-
вать нормальный циркадный ритм 
концентрации тестостерона;

• периодически возникающий 
супрафизиологический уровень 
тестостерона может приводить к 
развитию гинекомастии.

Указанных отрицательных свойств 
в определенной мере лишены инъ-
екционные препараты тестосте-
рона новой генерации. Последнее 
время пристальное внимание уде-
ляется тестостерона ундеканоату 
(Небидо, Bayer Schering Pharma). 
Данный препарат имеет уникаль-
ные фармакокинетические свой-
ства. Период его полужизни со-
ставляет 21-34 дня. Небидо создает 
стабильный уровень тестостерона 
в пределах физиологических зна-
чений в течение трех суток после 
введения и сохраняет его около 
12 недель. В связи с этим интервал 

между внутримышечными инъек-
циями Небидо составляет 3 месяца, 
т.е. 4 инъекции в год (9, 10, 11).

Ампула Небидо содержит 1000 мг 
тестостерона ундеканоата в 4 мл 
касторового масла; вводится очень 
медленно (в течение примерно 60 
секунд) глубоко в ягодичную об-
ласть. После введения он посте-
пенно высвобождается из депо и 
расщепляется эстеразами сыворот-
ки с образованием тестостерона. 
Интервал между первой и второй 
инъекциями должен составлять 6 
недель, между последующими – 12 
недель. При применении Небидо 
рекомендуется измерять уровень Т 
крови 1 раз в год (4, 10, 11).

Клиническая эффективность Не-
бидо была подтверждена рядом 
исследований. При его длительном 
использовании регрессируют про-
явления гипогонадизма, снижается 
объем жировой ткани, увеличи-
вается масса и сила мышц, повы-
шается либидо, активизируются 
эрекции, улучшаются настроение и 
самочувствие (10, 11, 12, 13). 

У мужчин с ожирением и СД про-
исходит снижение ИМТ за счет 
уменьшения количества висце-
рального жира, регрессии инсули-
норезистентности (5, 7, 14).

Наш большой многолетний опыт 
использования Небидо подтверж-
дает все эти данные.

анДроГеноЗаМеСтитеЛЬнаЯ 
терапиЯ и СоСтоЯние 

ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
При анализе всех аспектов АЗТ 

выявляется явное несоответствие 
между очевидными эффектами и 
достоинствами данной терапии и 
существующими в медицинской 
среде и у пациентов опасениями 
относительно неблагоприятных 
побочных воздействий препа-
ратов тестостерона. Наиболее 

устойчивым является мнение о 
возможных негативных влияниях 
на состояние предстательной же-
лезы, возникновении и развитии 
ее рака и доброкачественной ги-
перплазии. 

Насколько же обоснованными в 
действительности являются опа-
сения относительно заболеваний 
простаты при длительном назна-
чении препаратов тестостерона?

Чтобы сделать доказательное за-
ключение, необходимо найти от-
веты на три ключевых вопроса.

Вопрос I. Имеется ли у старею-
щих мужчин четкая взаимосвязь 
между содержанием тестостеро-
на в крови и состоянием предста-
тельной железы?

Известно, что содержание обще-
го и свободного тестостерона под-
вержено суточным колебаниям, 
составляющим до 30% и пиком 
концентрации в утренние часы. 
При этом концентрация дигидро-
тестостерона (ДГТ) в предстатель-
ной железе остается практически 
постоянной (15) .

Как установлено, на фоне воз-
растного снижения содержания 
тестостерона в крови уровень ДГТ 
в ткани гиперплазированной про-
статы несколько повышен (1).

Не было обнаружено взаимо-
связи меду объемом простаты и 
содержанием в крови общего и 
биоактивного тестостерона как у 
эугонадных мужчин, так и в случа-
ях андрогенодефицита (16).

Итак, в настоящее время нако-
плено много убедительных дан-
ных, свидетельствующих об отсут-
ствии жесткой корреляции между 
содержанием тестостерона в кро-
ви стареющих мужчин и состояни-
ем простаты (17).

Вопрос II. Существует ли прямая 
зависимость возникновения и 
развития ДГПЖ и рака простаты от 
уровня содержания тестостерона 
в крови?

Является установленным фактом, 
что у мужчин после 45-50 лет про-
исходит постепенное снижение 
содержания тестостерона в крови, 
особенно его биологически актив-
ных фракций. В то же время ча-
стота возникновения ДГПЖ и рака 
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простаты, этих типичных возрас-
тозависимых заболеваний, нарас-
тает пропорционально старению.

Было показано, что андрогено-
дефицит не предотвращает раз-
витие ДГПЖ. Осуществлен ана-
лиз двенадцати проспективных 
исследований, ставивших целью 
установить влияние уровня тесто-
стерона на возникновение рака 
простаты. Ни одно из них не про-
демонстрировало, что мужчины с 
раком простаты имели более вы-
сокий уровень тестостерона по 
сравнению с лицами, у которых он 
отсутствовал (18).

На основании наблюдения 77 па-
циентов было высказано предпо-
ложение, что низкий уровень те-
стостерона сыворотки может быть 
потенциальным маркером началь-
ных форм рака простаты (19).

Таким образом, в возникновении 
и развитии ДГПЖ и рака простаты 
имеют значение не концентрация 
тестостерона в крови, а изменения 
действия андрогенов на молеку-
лярном уровне непосредственно 
в ткани железы (17).

Вопрос III. Может ли длитель-
ное назначение препаратов те-
стостерона стареющим мужчинам 
способствовать возникновению и 
развитию ДГПЖ и рака простаты?

Анализируя этот вопрос, следует, 
во-первых, учитывать, что в соот-
ветствии с международным кон-
сенсусом основной целью АЗТ яв-

ляется достижение и поддержание 
уровня тестостерона в сыворотке 
крови в пределах нормальных 
значений, избегая супрафизиоло-
гических концентраций (4). 

Рядом независимых исследова-
ний, включавших наблюдение за 
большими группами пациентов, 
было установлено, что длитель-
ное назначение препаратов тесто-
стерона мужчинам с возрастным 
гипогонадизмом может привести 
к незначительному увеличению 
ПСА и размеров простаты, но они 
остаются в пределах нормальных 
значений и соответствуют есте-
ственной возрастной динамике (3, 
5, 20).

Приведенные данные позво-
ляют заключить, что экзогенный 
тестостерон в физиологических 
концентрациях не оказывает су-
щественного влияния на возник-
новение и развитие ДГПЖ (17).

В настоящее время можно считать 
доказанной способность препара-
тов тестостерона стимулировать 
прогресс клинически значимого 
рака простаты. Остается неясной 
способность АЗТ активизировать 
трансформацию преклинических 
форм рака простаты, выявляемых 
путем биопсии, в клинические. От-
вет на этот вопрос будет найден 
дальнейшими проспективными 
исследованиями.

До настоящего времени отсут-
ствуют сведения о том, что заме-

стительная терапия тестостероном 
способна спровоцировать возник-
новение рака простаты. Анализ 
работ, включавших наблюдение 
за 461 мужчиной, которым про-
водили заместительную терапию 
андрогенами от 3 до 36 месяцев, 
показал, что рак был обнаружен в 
5 случаях (1,1%), что соответствует 
средним значениям в данной по-
пуляции (21).

Обобщение накопленных науч-
ных данных, касающихся безопас-
ности предстательной железы при 
длительной терапии препаратами 
тестостерона, позволило между-
народным организациям экспер-
тов сформулировать практиче-
ские рекомендации по проведе-
нию АЗТ (4). Приводим некоторые 
положения:

• назначение препаратов тесто-
стерона абсолютно противопока-
зано мужчинам с выявленным или 
предполагаемым раком простаты;

• не следует применять тесто-
стерон в случаях выраженной об-
струкции нижних мочевых путей 
на фоне ДГПЖ; умеренные про-
явления обструкции являются ча-
стичным противопоказанием;

• пальцевое ректальное иссле-
дование, анализ ПСА и гематокри-
та являются обязательными перед 
началом АЗТ возрастного гипого-
надизма. Далее они проводятся 
каждые 3 месяца в течение года, а 
затем ежегодно.
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Рисунок 1. Рост численности больных сахарным 
диабетом в России за период 2000-2008 гг.
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Современные возможности 
и опыт применения Ринсулина 

России на 1 января 2008 
года зарегистрировано 
2834 млн больных сахар-

ным диабетом (СД 1 типа – 282 501, 
с СД 2 типа – 2 551 115 человек) (ри-
сунок 1). 

Диабет является одним из наибо-
лее известных эндокринных забо-
леваний человека. Еще в 1500 году 
до н.э. в Папирусе Эберса есть опи-
сание этого недуга, диабет описан 

как «состояние, сопровождающее-
ся обильным выделением мочи». 
Сахарный диабет имеет длительную 
историю. На первый взгляд, данное 
заболевание полностью изучено. 

Однако опытный клиницист знает, 
что СД является одной из коварных 
патологий, что обусловлено ком-
плексом проблем, связанных с дан-
ной патологией. 

Диабет уносит около 4 млн жиз-
ней в год. Он считается 4-й из наи-
более частых причин смерти в 
индустриально развитых странах. 
Смерть по причине диабета и его 
осложнений происходит каждые 
10 секунд. В России сахарный диа-
бет и его осложнения занимают 
3-е место по уровню смертности 
после сердечно-сосудистых и он-
кологических заболеваний. Наряду 
с Индией, Китаем, США и Японией, 
Россия входит в пятерку стран с 
наибольшей заболеваемостью диа-
бетом.

В настоящее время разработаны 
методы, приняты алгоритмы обсле-
дования пациентов для верифика-
ции диагноза СД и выявления па-
циентов, больных данным недугом. 
Однако число больных с недиагно-
стированным СД, и следовательно, 
не своевременно (на ранних ста-
диях болезни) начатой терапией, 
остается высоким.

Диагностика СД 2 типа в России 
одна из самых низких в мире: более 
8 миллионов человек с диабетом не 
подозревают о наличии у них дан-
ного заболевания. Сахарный диа-
бет 2 типа – наиболее распростра-
ненный тип заболевания (85-90% 
случаев диабета). 70% больных диа-
бетом 2 типа не знают о том, что они 

больны; диагноз обычно ставится 
тогда, когда в организме больного 
уже развились необратимые изме-
нения – макро- или микрососуди-
стые осложнения.

Сахарный диабет – частая причи-
на слепоты, смерти от уремии, так-
же велик риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний. На фоне 
диабета летальность больных 
увеличивается в 2-3 раза: ежегод-
но  умирает около 4 млн больных – 
это столько же, сколько от ВИЧ-
инфекции и вирусного гепатита; 
каждый год в мире производят бо-
лее 1 млн ампутаций нижних конеч-
ностей у больных СД; более 600000 
больных полностью теряют зрение; 
у 500000 пациентов развивается 
острая почечная недостаточность, 
требующая дорогостоящего лече-
ния гемодиализом и/или пересадки 
почки (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8). 

Основными причинами смерти 
больных СД являются сердечно-
сосудистые и цереброваскулярные 
заболевания, атеросклероз (65,9%), 
инфекции (11,1%). Более 40% всех не 
обусловленных травмой ампутаций 
нижних конечностей проводится в 
связи с синдромом диабетической 
стопы и гангреной нижних конечно-
стей. Дистальная полинейропатия и 
автономная нейропатия являются 
причинами низкого качества жиз-
ни, нарушения трудоспособности и 
инвалидизации у большого количе-
ства больных СД. 

Несмотря на сложность патогенеза 
поздних осложнений СД, основное 
место в их инициации и прогресси-
ровании принадлежит ожирению, 
хронической гипергликемии или 
отсутствию должной компенсации 

В

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь

Е.В. ДОСКИНА, 
к.м.н. 

РМАПО, Москва 

Распространенность сахарного диабета (СД) 
на данный момент достигла масштабов 

эпидемии во многих странах. В  настоящее 
время отмечается неизменный рост  числа 

больных данным недугом. Очевиден и тот 
факт, что масштабы эпидемии неуклонно 

растут – каждые 10–15 лет число больных 
СД удваивается. Число заболевших в мире в 

2007 году составило 246 млн человек, к 2025 
году прогнозируется рост до 380 млн человек 

(каждый 14-й взрослый человек) (1). 
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Таблица 2. Клинико-анамнестические данные анкетируемых
Показатель Врачи-эндокринологи Пациенты – больные СД

Количество человек 24 18
Возраст от 27 до 68 лет От 21 до 69 лет
Стаж работы эндокринологом от 0,5 до 35 лет сахарного диабета от 0,5 до 28 лет
Пол:
Женщины 83,3% 55,5%
Мужчины 16,6% 44,5%
Уровень образования:
Высшее 100% 77,7%
Среднее – 22,3%
Уровень компенсации 
СД

– компенсация у 16,6%
субкомпенсация у 22,3%
декомпенсация у 61,1%

Наличие осложнений 
СД

– 94,4%

Частота 
мониторирования 
гликемии в сутки *

при СД 1 типа: При СД 1 типа (10 пациентов):
1 раз – 0% 1 раз – 30%
4 раза – 41,7% 4 раза – 30%
8 раз – 62,5% 8 раз – 30%
больше 8 раз – 20,8% больше 8 раз – 10%
при СД 2 типа: при СД 2 типа (8 пациентов):
1 раз – 20,8% 1 раз – 50%
2 раза – 4,2% 2 раза – 25%
2-4 раза – 37,5% 2-4 раза – 12,5%
более 4 раз – 12,5% более 4 раз –12,5%

Самостоятельная кор-
рекция дозы инсулина 
в соответствии с дан-
ными самоконтроля

– Да – 27,8%
Нет – 72,2%

Обучение в специали-
зированной «Школе 
для больных сахарным 
диабетом»

в рамках цикла усовершенствования 100% однократное 100%,
Самостоятельное ведение школы 33,3% частота обучения:
Дополнительное самостоятельное 
посещение 75%

ежегодно – 16,6%
каждые 2 года – 5,5%
каждые 5 лет 55,5%
реже – 22,4%.

Примечание*: согласно рекомендациям Professor L. Monnier (2008 г.) частота самоконтроля для пациентов СД 1 типа должна составлять 
от 4 до 8 раз в сутки, а для СД 2 типа – 2-4 раза в сутки. Известно, что увеличение частоты самоконтроля способствует более успешной 
компенсации пациентов (рисунок 2). 

Таблица 1. Показатели контроля (критерии компенсации) углеводного обмена
Показатель Компенсация Субкомпенсация Декомпенсация

HbA1c, % < 7 7-7,5 > 7,5
Уровень глюкозы плазмы ммоль/л:

Натощак/перед едой < 6,5 6,5-7,5 > 7,5
Через 2 часа после еды < 8 8-10 > 10
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СД (таблица 1) (9). 
Несмотря на обилие современ-

ных средств для лечения (инсули-
ны, пероральные сахароснижаю-
щие препараты) и мониторирова-
ния состояния пациентов СД (глю-
кометры и мониторы гликемии), 
количество больных с декомпен-
сированными формами остается 
повышенным. Мы постарались вы-
явить причины данной ситуации. 
С  этой целью было опрошено 24 
врача-эндокринолога (проходили 
обучение – повышение квалифи-
кации на кафедре эндокринологии 
и диабетологии с курсом эндо-
кринной хирургии, Российская ме-
дицинская академия постдиплом-
ного образования – РМАПО) и 18 
больных сахарным диабетом 1 и 2 
типов, получающих инсулинотера-
пию. В таблице 2 представлена ха-
рактеристика анкетируемых.

Таким образом, низкую степень 
компенсации больных сахарным 
диабетом, находящихся на инсули-
нотерапии, можно связать со сле-
дующими факторами:

• плохой уровень самоконтроля 
у больных;

• недостаточный уровень обра-
зования относительно своего забо-
левания;

• пассивное отношение к лече-
нию;

При анкетировании был задан 
вопрос: «Какие у вас требования 
к препаратам для инсулинотера-
пии?» В таблице 3 представлены си-
стематизированные ответы.

С учетом полученных результатов 
проведено лечение 23 пациентов 
с СД 1 типа. С целью оптимизации 
лечения выбраны Ринсулин® Р и 
Ринсулин® НПХ (Герофарм Россия). 
Отечественная технология получе-
ния генно-инженерного инсулина 
основана на использовании соб-
ственного штамма-продуцента, со-
держащего плазмиду, кодирующую 
гибридный белок с пептидной по-
следовательностью проинсулина. 
Из гибридного белка E.  coli, в ре-
зультате технологических приемов, 
приближенных к метаболизму в 
организме, получается высококаче-
ственный инсулин, идентичный че-
ловеческому (патенты №  2141531, 
№ 2144957, № 2232813, № 22631470). 

Выбор данных препаратов обуслов-
лен тем фактом, что по данным Меж-
дународной федерации диабета (на 
конец 2004 года) более чем в 65% 
странах мира для лечения больных 
сахарным диабетом применяются 
только генно-инженерные инсули-
ны человека (12). 

Пациентам проводилась интен-
сивная инсулинотерапия или ре-
жим многократных инъекций:

• применение инсулина коротко-
го действия перед завтраком, обе-
дом и ужином;

• введение инсулина средней 
продолжительности (НПХ) перед 
завтраком и ужином.

В таблице 4 представлена основ-
ная характеристика препаратов, 
применяемых для инсулинотера-
пии (в том числе примененных для 
данной работы).

Длительность настоящего иссле-
дования составила 4 месяца. В  та-
блице 5 представлена основная 
характеристика обследуемых.

Все пациенты прошли обуче-
ние в школе для больных СД. 

www.webmed.ru в  эндокринологии



Таблица 5. Характеристика обследуемых пациентов
Параметр Пациенты СД 1 типа

Количество 23
Соотношение мужчины/женщины 14/9
Возраст от 21 до 46 лет
Стаж СД 1 типа Диабета от 0,5 до 15 лет
Осложнения
Диабетическая полинейропатия 39,1%
Ретинопатия 34,8%
Сопутствующие патологии хронический гастрит – 86,95%

хронический панкреатит – 82,6%
хронический холецистит – 34,8%
артериальная гипертензия – 47,8%
хронический пиелонефрит – 8,7%
патологический климактерический синдром – 4,3%

Уровень компенсация СД компенсация у 4,3%
субкомпенсация у 47,8%
декомпенсация у 47,9%

Таблица 4. Характеристика препаратов инсулина

Группа инсулинов
Начало действия Пик действия Длительность действия

часы
Аналоги инсулина ультракороткого действия 0,2 (10-20 мин.) 1-3 3-5 
Инсулины человека короткого действия 0,5-1 (30-60 мин.) 2-4 до 8
Инсулины средней продолжительности действия:
НПХ 1,5 4-12 18-24
Суспензия цинк-инсулина 2,5 7-15 18-24

Таблица 3. Требования к современным инсулинам. Взгляд врача и пациента
Врачи Пациенты

Достижение нормогликемии Удобство в применении
Отсутствие осложнений Совместимость со шприц-ручкой

Достаточность и доступность препарата – правило двух Д

Проводилась психологическая 
поддержка пациентов. Важно от-
метить, что пациенты были мо-
тивированы на соблюдение всех 
рекомендаций: 

• соблюдение индивидуально 
рассчитанного рациона питания;

• режим индивидуализирован-
ной физической активности;

• активный самоконтроль.
Учитывая современные рекомен-

дации (рисунок 3), самоконтроль 
гликемии проводился по схеме 4-8 
раз в сутки. Для мониторирования 

уровня гликемии использовались 
портативные глюкометры One-
Touch select.

Пациенты были переведены на 
препараты Ринсулин® в эквива-
лентных дозах с последующей ти-
трацией в соответствии с данными 
самоконтроля. Общеизвестно, что 
принципиально важным моментом 
являются объективные цифровые 
критерии компенсации сахарного 
диабета – значения «гликемиче-
ской триады», от которых напря-
мую зависят выбор и коррекция 
медикаментозной терапии, а также 
модификация  образа жизни (рису-
нок 4).

Для оценки компенсации углевод-
ного обмена определялись следую-
щие показатели – уровни HbA1c, 
гликемия натощак, постпрандиаль-
ная гликемия, уровень антител к 
инсулину, масса тела, также оцени-
вались основные параметры в об-
щих клиническом и биохимическом 
анализах крови и мочи. Анализи-
ровались данные самоконтроля и 
дневников питания. Статистическая 
обработка данных проводилась с 
помощью пакета прикладных про-
грамм. Данные приведены в виде 
средних арифметических значе-
ний и средней ошибки (M ± m). Для 
оценки динамики показателей на 
фоне терапии применен парный 
непараметрический метод анализа 
по Вилконсону. Достоверным счи-
тался критический уровень значи-
мости (р) при анализе полученных 
данных менее 0,05.

Через 3 месяца терапии препара-
тами Ринсулин® Р и Ринсулин® НПХ 
(Герофарм, Россия) и активной кор-
рекции образа жизни отмечена не 
только высокая эффективность, но 
и хорошая переносимость терапии. 
Результаты исследования (таблица 
7) свидетельствуют, что в позитив-
ную сторону изменилось соотно-
шение больных по уровню компен-
сации (таблица 6). Так, количество 
пациентов с компенсированным 
углеводным обменом увеличилось 
с 4,3 до 8,7 %, а декомпенсирован-
ных пациентов уменьшилось с 47,9 
до 30,4.

О важности компенсации сахар-
ного диабета свидетельствуют дан-
ные UKPDS исследования – после 
уменьшение уровня HbA1c на 1%:
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Рисунок 2. Увеличение частоты тестирования приводит к улучшению контроля 
независимо от типа диабета и проводимой терапии





Таблица 7. Динамика основных показателей углеводного обмена на фоне 
лечения пациентов СД 1 типа препаратами Ринсулин® Р и Ринсулин® НПХ

Показатель До начала терапии Через 3 месяца терапии
Уровень HbA1c, % 8,6 ± 0,53 8,3 ± 0,33*
Гликемия натощак, ммоль/л 7,9 ± 0,67 7,1 ± 0,23
Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 9,9 ± 0,62 8,7 ± 0,59*
Средняя доза инсулина, ЕД/кг массы тела 0,6 ± 0,03 0,5 ± 0,02
Доза инсулина короткого действия, ЕД/сут. 20,8 ± 1,5 19,9 ± 1,1*
Доза инсулина промежуточного действия, ЕД/сут. 19,3 ± 1,01 18,9 ± 1,38
Антитела к инсулину, МЕ/мл 9,8 ± 1,26 10,1 ± 1,23
Примечание: * р < 0,05

Таблица 6. Уровень компенсации
До начала терапии Через 90 дней

компенсация у 4,3% компенсация – 8,7%
субкомпенсация у 47,8% субкомпенсация – 78,26%
декомпенсация у 47,9% декомпенсация – 13,04%
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• снижается смертность от СД на 
21%;

• возможность развития острого 
коронарного синдрома уменьшает-
ся на 14%;

• микроангиопатии – на 37%;
• нарушение периферического 

кровообращения – снижается на 
43%.

Показатели углеводного обмена 
доказывают эффективное сахаро-
снижающее действие отечественных 
генно-инженерных инсулинов Рин-
сулин® Р и Ринсулин® НПХ. Оно сопо-

ставимо с таковым препаратов инсу-
лина зарубежных производителей.

Ни у одного из обследованных 
пациентов не выявлено аллерги-
ческих реакций на вводимый ин-
сулин. Выраженных отрицательных 
реакций на введение Ринсулин® Р и 
Ринсулин® НПХ отмечено не было. 
У всех пациентов отсутствовали от-
клонения в клиническом и биохи-
мическом анализах крови, а также 
общем анализе мочи. Не было за-
фиксировано ни одного случая ке-
тоацидоза. Эпизоды гипогликемии 

(не тяжелые, купированные прие-
мом легкоусваиваемых углеводов) 
возникали лишь при нарушениях 
плана питания. На фоне терапии не 
отмечено отрицательной динамики 
в течение сопутствующих заболе-
ваний. Немаловажно отсутствие 
выраженной прибавки массы тела 
на фоне инсулинотерапии.

Полученные результаты наблюде-
ний сопоставимы с исследования-
ми, проведенными М.И. Балаболки-
ным и Е.М. Клебановой (10), С.Б. Шу-
стовым и М.А. Петровой (11).

ВЫВоДЫ
Ринсулин® Р и Ринсулин® НПХ, 

разработанные Герофарм Россия, 
являются эффективными и безопас-
ными при лечении больных сахар-
ным диабетом 1 типа.

С целью повышения качества 
лечения (для достижения компен-
сации СД) пациенты должны быть 
мотивированы на выполнение всех 
назначений – инсулинотерапии, 
мониторирования гликемии, дието-
терапии и физической активности 

На фоне терапии препаратами 
Ринсулин® Р и Ринсулин® НПХ отме-
чено повышение качества жизни, 
обусловленное достоверным улуч-
шением показателей углеводного 
обмена.

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность

Рисунок 3. Схема рекомендаций по самоконтролю Рисунок 4. Модель гликемической триады

Завтрак Обед Ужин

8h 8h5h12h 16h 19h 23h
Контроль

Неудовлетворительный

Удовлетворительный
08 12

1h

2308 12 17

17

1910 14 01

23

- глюкоза плазмы натощак- глюкоза плазмы препрандиальная

- глюкоза плазмы постпрандиальная

HbA1c (гликированный гемоглобин) 

ГПН
Глюкоза плазмы 

натощак

ППГ
Постпрандиальная

гликемия



Министерство здравоохранения и социального развития РФ
Российский кардиологический научно-производственный комплекс

 Всероссийское научное общество кардиологов

ВСЕРОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ

«Новые возможности в диагностике, 
лечении и снижении смертности от ССЗ»

2-3 июня 2010 г.

Российский кардиологический научно-производственный комплекс Росздрава, 
Москва, ул. 3-я Черепковская, 15 А 

Н А У Ч Н А Я  П Р О Г Р А М М А  К О Н Ф Е Р Е Н Ц И И

• Перспективы первичной и вторичной профилактики заболеваний сердца и сосудов 
• Разработка и внедрение в клиническую практику новых лекарственных препаратов и 

методов диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний
• Современные стандарты диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний
• Острый коронарный синдром 
• Нарушения ритма сердца
• Тромбозы и тромбоэмболии
• Тактика ведения пациентов при кризах и нарушениях мозгового кровообращения 
• Кардиохирургия 
• Организация оказания неотложной помощи при ССЗ
 В работе конференции будут рассмотрены самые современные аспекты сердечно-

сосудистых заболеваний в России и за рубежом

В конференции примут участие известные Российские ученые – кардиологи, неврологи, 
кардиохирурги, эндокринологи, терапевты, а также зарубежные специалисты. 

оргкомитет: (495)414-62-70, тел./факс (495) 414-62-14, (499) 149-08-51; 
e-mail: congress@cardioweb.ru, Snn_cardio@mail.ru.

Информация о тезисах для публикации:

Тезисы для публикации принимаются с 15 февраля до 25 апреля 2010 г. Тезисы представляются 
на русском языке. Ранее опубликованные тезисы печататься не будут. Тезисы предоставлять только 

в электронном виде на сайт www.cardioweb.ru. Публикация тезисов – бесплатно.



Таблица 1. Увеличение риска осложнений 
при повышении уровня HbA1c на 1%

Осложнения Повышение риска (%)
Смертность в связи с диабетом 21
Инфаркт миокарда 14
Поражение периферических сосудов 43
Микрососудистые осложнения 37
Удаление катаракты 19
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Сахарный диабет (СД) 2 типа – одно из 
наиболее распространенных заболеваний в 

мире, поражающее население как экономически 
развитых, так и развивающихся стран. 
Прогрессирование распространенности 

сахарного диабета 2 типа на Земном шаре на 
рубеже XX-XXI столетий приобрело характер 
«неинфекционной эпидемии» и, по прогнозам 

экспертов ВОЗ, количество больных с СД 2 типа 
должно удвоиться за период с 1997 по 2025 год 

со 143 до 300 млн человек (1).

Глемаз® (глимепирид) в лечении 
сахарного диабета 2 типа

пасность такого бурно-
го прогрессирования 
распространенности 

сахарного диабета 2 типа кроет-
ся в нарастании риска сердечно-
сосудистой летальности, посколь-
ку развитие сахарного диабета 
сопровождается 2-3-кратным воз-
растанием кардиоваскулярной 
патологии. Повышение HbA1c на 
1% приводит к усугублению риска 
сосудистых осложнений (таблица 
1), что, естественно, требует более 
жесткого контроля компенсации 
углеводного обмена (2). Вместе с 
тем нарушения углеводного об-
мена влекут за собой и развитие 
гиперлипидемии, приводящей к 

прогрессированию атеросклероза 
и повышению АД. Вот почему по-
сле анализа результатов завершив-
шегося в 1998 году исследования 
UKPDS (2) Европейская группа по 
определению политики в лечении 
диабета (European Diabetes Policy 
Group) ввела новые критерии ком-
пенсации сахарного диабета, где 
идеальным критерием адекватного 
контроля с минимальным риском 
сосудистых осложнений был де-
кларирован уровень HbA1c < 6,5% 
при уровне глюкозы плазмы крови 
натощак (FPG) < 6,0 ммоль/л (3). 
Благодаря этим новым критериям 
диагностики и компенсации сахар-
ного диабета 2 типа практические 
врачи смогут выявлять заболе-
вание на более ранних стадиях и 
раньше начинать адекватную тера-
пию, что позволит предупредить 
развитие сосудистых осложнений 
сахарного диабета, таких как рети-
нопатия, нейропатия, нефропатия, 
инфаркты и инсульты.

Патогенез сахарного диабета 2 
типа по современным представ-
лениям обусловлен двумя ключе-
выми нарушениями: развитием 
инсулинорезистентности пери-
ферических тканей-мишеней и 
неадекватной секрецией инсули-
на, необходимой для преодоления 
барьера инсулинорезистентности. 
Инсулинорезистентность, как пра-
вило, предшествует развитию са-
харного диабета в течение многих 
лет и, как показали исследования 
Reaven (4) и других (5, 6, 7), чрезвы-
чайно распространена в генера-
ции, выявляясь по меньшей мере у 
25% лиц, не страдающих сахарным 

диабетом 2 типа. На сегодняшний 
день получены убедительные дан-
ные о генетической детерминиро-
ванности инсулинорезистентности 
(8, 9), также свидетельствующие о 
том, что инсулинорезистентность 
является главным фактором риска 
для развития СД 2 типа.

На ранних стадиях инсулинорези-
стентность компенсируется за счет 
гиперинсулинемии, в результате 
чего поддерживается нормальная 
толерантность к углеводам. В свою 
очередь, стимуляция секреции ин-
сулина, направленная на преодо-
ление инсулинорезистентности, 
приводит к повышению аппетита, 
а следовательно, и к нарастанию 
массы тела, что усугубляет инсу-
линорезистентность и повышает 
потребность в секреции инсулина. 
Нарастание этих взаимоусугубляю-
щих нарушений может приводить к 
нарушению толерантности к угле-
водам, проявляющей себя в пост-
прандиальной гипергликемии. По 
современным представлениям СД 
2 типа манифестирует в ситуации, 
когда секреторные возможности 
β-клеток оказываются несостоя-
тельными для преодоления барье-
ра инсулинорезистентности (10). 
Основная роль в этой несостоя-
тельности инсулярного аппарата 
отводится генетическим наруше-
ниям (11), однако и сама по себе 
постпрандиальная гипергликемия 
способна оказывать влияние на 
снижение секреторных возможно-
стей инсулярного аппарата за счет 
индукции окислительного стресса, 
ведущего к апоптозу β-клеток. Чем 
быстрее за счет феномена «глю-
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Таблица 3. Группы пероральных сахароснижающих препаратов

Препараты
Эффекты действия

Всасывание глюкозы Утилизация глюкозы Секреция инсулина Чувствительность к инсулину Снижение HbA1c (%)
Препараты сульфонилмочевины (ПСМ) 
(глибенкламид, гликлазид, глимепирид, глипизид) — — ↑ ↑ 1,5-2

Бигуаниды (метформин) ↓ ↑ ↓ ↑ 1,5-2

Ингибиторы кишечных α-глюкозидаз (акарбоза, 
миглитол)

↓ — ↓ — 0,7-1

Тиазолидиндионы («сенситайзеры») (розиглитазон, 
пиоглитазон) — ↑ — ↑ 1-1,2

Меглитиниды («секретогены») (репаглинид, 
натеглинид) — — ↑ ↑ 1,5-2

Таблица 2. Критерии компенсации углеводного обмена 
при сахарном диабете 2 типа

Показатели Низкий риск Риск микроангиопатии Риск макроангиопатии
HbA1c (%) 6,5 > 6,5 > 7,5
FPG (ммоль/л) 6,0 > 6,1 > 7,0
Глюкоза капиллярной крови:

натощак (ммоль/л) 5,5 > 5,5 6,1
после еды (пик) < 7,5 > 7,5 > 9,0
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козотоксичности» произойдет ис-
тощение резервных возможностей 
инсулярного аппарата, тем раньше 
манифестирует сахарный диабет 2 
типа и тем ниже масса тела при его 
манифестации.

Современная тактика лечения 
сахарного диабета 2 типа предпо-
лагает более раннее и агрессивное 
начало медикаментозной терапии 
для достижения целей адекват-
ного гликемического контроля 
(таблица  2). Безусловно, следует 
определиться с индивидуальными 
для каждого пациента целями до-
стижения адекватного контроля в 
зависимости от возраста пациента, 
ожидаемой продолжительности 
жизни, наличия сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологии, 
уровня его интеллекта и знаний 
о диабете, способностей и воз-
можностей проведения самокон-
троля, поскольку стремление к 
достижению FPG < 6,0 ммоль/л 
(т.е. < 5,0 ммоль/л в капиллярной 
крови) чревато риском развития 
гипогликемических состояний, а 
следовательно, и риском острых 
сердечно-сосудистых катастроф. 
Вместе с тем необходима и четкая 
мотивация больного к достиже-
нию поставленных целей, посколь-
ку клинический опыт показывает, 
что спустя 1 год после назначения 
сахароснижающей терапии про-
должают ее прием и проводят са-
моконтроль гликемии только 2/3 
от общего числа пациентов, начав-
ших монотерапию (12).

Традиционно считается, что па-
циентам с избыточной массой тела 
показано назначение «сенситай-

зеров» (метформина, тиозолидин-
дионов) как препаратов «первого 
выбора», тогда как пациентам с 
нормальной или слегка повы-
шенной массой тела предпочти-
тельнее назначать «секретогены» 
(препараты сульфонилмочевины 
(ПСМ) или меглитиниды). Такие ре-
комендации основаны на том, что 
пациенты с ожирением характе-
ризуются гиперинсулинемией (и, 
очевидно, не нуждаются в стиму-
ляции секреции инсулина секре-
тогенами), обусловленной инсули-
норезистентностью, тогда как па-
циенты с нормальной массой тела 
имеют более выраженный дефект 
на уровне секреторных возмож-
ностей инсулярного аппарата, ко-
торых не хватает для преодоления 
даже минимального порога инсу-
линорезистентности. Поскольку 
метформин снижает инсулиноре-
зистентность, потребность в сти-
мулированной секреции инсулина 
уменьшается, что сопровождается 
снижением массы тела у тучных 
пациентов на фоне улучшения 
гликемического контроля. И, на-
против, стимулируя секрецию ин-
сулина с помощью секретогенов у 
пациентов с нормальной массой 

тела, можно преодолеть барьер 
инсулинорезистентности и до-
биться компенсации углеводного 
обмена. 

Из всего арсенала современных 
сахароснижающих средств, пред-
ставленных в таблице 3, воздей-
ствовать одновременно на оба 
патогенетических звена развития 
сахарного диабета 2 типа возмож-
но лишь с помощью препаратов 
сульфонилмочевины (ПСМ), что 
предполагает их эффективность. 
Действительно, в клинической 
практике ПСМ используются с 
середины 50-х годов прошлого 
столетия и являются наиболее 
широко применяемыми сахаро-
снижающими средствами. Прибли-
зительно 70% больных сахарным 
диабетом 2 типа в Европе получа-
ют ПСМ в качестве монотерапии. 
Эта группа препаратов действует 
за счет стимуляции секреции ин-
сулина β-клетками и снижения ре-
зистентность к гормону в перифе-
рических тканях, благодаря чему 
восстанавливается нарушенная 
обратная связь между секрецией 
инсулина и чувствительностью к 
нему. ПСМ оказывают стимулирую-
щий эффект на секрецию инсулина 

www.webmed.ru в  эндокринологии
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за счет связывания со специфиче-
скими рецепторами плазматиче-
ской мембраны β-клетки (SUR1), 
которые интегрированы в струк-
туру АТФ-зависимых К+-каналов 
плазматических мембран (13). 
Роль КАТФ-каналов в процессе 
регуляции инсулиновой секреции 
является ключевой. При поступле-
нии в β-клетку глюкозы и при ее 
окислении повышается концен-
трация АТФ, что сопровождает-
ся закрытием КАТФ-каналов, что 
ведет к изменению мембранного 
потенциала. Деполяризация мем-
браны сопровождается открытием 
вольтаж-зависимых Са2+-каналов 
и вхождением ионов Са2+ в клетку. 
В результате повышается концен-
трация внутриклеточного Са2+, 
являющегося сократительным 
микроэлементом, благодаря чему 
происходит сокращение внутри-
клеточных миофибрилл и стимули-
руется секреция инсулина путем 
экзоцитоза. При взаимодействии 
ПСМ с рецепторами β-клетки про-
исходит закрытие КАТФ-каналов и 
инициируется вся цепь вышеопи-
санных событий, заканчивающая-
ся секрецией синтезированного 
ранее и накопленного в β-клетке 
инсулина. Однако, несмотря на хо-
рошую переносимость, препараты 
этой группы часто вызывают ги-
погликемические состояния, если 
используются в больших дозах, что 
неизбежно приводит к прибавке 
веса и усугубляет инсулинорези-
стентность. Тактика интенсивной 
терапии, необходимая для дости-
жения целей адекватного контро-

ля, требует повышения доз пре-
паратов, что, как правило, сопро-
вождается развитием вторичной 
резистентности к ним вследствие 
усугубления инсулинорезистент-
ности и нарастания за счет этого 
эффекта «глюкозотоксичности».

Стремясь к достижению компен-
сации углеводного обмена, мы 
преследуем три основные цели:

• первая – снять клиническую 
симптоматику за счет коррекции 
метаболических нарушений;

• вторая – улучшить самочув-
ствие и качество жизни пациента;

• третья – предотвратить раз-
витие диабетических сосудистых 
осложнений.

Симптомы диабета, такие как 
жажда и полиурия, исчезают уже 
при снижении гликемии натощак 
< 10 ммоль/л. Улучшение самочув-
ствия и качества жизни достига-
ется при уровне глюкозы плазмы 
натощак < 7,5-8 ммоль/л. Преду-
предить развитие хронических 
сосудистых осложнений можно 
только при длительном и посто-
янном поддержании нормогли-
кемии (глюкоза плазмы натощак 
< 7 ммоль/л, уровень HbA1c < 6%), 
а также нормального липидного 
спектра крови и артериального 
давления.

Для достижения этих целей не-
обходим препарат, который, воз-
действуя на оба патогенетических 
дефекта развития сахарного диа-
бета 2 типа, был бы максимально 
эффективным при минимуме по-
бочных эффектов, таких как риск 
гипогликемических состояний, 

прибавки веса и развития вторич-
ной резистентности.

Начинать лечение необходимо 
с определения минимальной эф-
фективной дозы препарата суль-
фонилмочевины, в силу того что 
малейшая передозировка, сти-
мулирующего секрецию инсули-
на средства, неизбежно вызовет 
повышение аппетита и, как след-
ствие, нарастание массы тела, 
инсулинорезистентности и гипер-
гликемии. Титровать дозу препа-
рата, от меньшей к большей, необ-
ходимо постепенно: с интервалом 
в 1-2 недели, учитывая необходи-
мость накопления эффективной 
концентрации препарата в зави-
симости от времени полувыведе-
ния. Наиболее четкой титрации 
дозы можно достичь, используя 
препараты, производимые по 
новой технологии «Флексидоза» 
компанией «Лабораториос Баго» 
(Аргентина). В настоящее время 
они зарегистрированы в России 
и выходят на фармацевтический 
рынок страны. 

Что такое «Флексидоза»? Данная 
технология производства обеспе-
чивает гомогенность формы ак-
тивного вещества, содержащегося 
в таблетке. Благодаря этой техно-
логии при разламывании таблетки 
по рассчитанным определенным 
образом насечкам обеспечивает-
ся одинаковое содержание дей-
ствующего вещества в каждой ча-
сти. Таким образом, значительно 
точнее и проще обеспечивается 
титрация.

Глемаз® (глимепирид 4 мг в та-
блетке «Флексидоза») – сравни-
тельно новый препарат сульфо-
нилмочевины, который некоторые 
авторы относят к препаратам 3-й 
генерации. После приема внутрь 
4 мг максимальная концентрация 
в сыворотке крови достигается 
через 2,5 часа, период полувыве-
дения составляет 5-8 часов, а дли-
тельность действия достигает 24 
часов. Обладает абсолютной био-
доступностью. Активных метабо-
литов не обнаружено, выводится 
почками на 60% и через ЖКТ – 40%. 
Прием пищи не оказывает значи-
тельного влияния на всасывание, 
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повышение дозы до максимальной 
увеличивает период полувыведе-
ния. Максимальная суточная доза – 
8 мг. Глимепирид имеет значитель-
но меньшую константу сродства 
к SUR1 субъединице КАТФ-канала 
β-клетки, в связи с чем его способ-
ность стимулировать секрецию ин-
сулина заметно уступает глипизиду 
и глибенкламиду. Однако сахарос-
нижающий эффект препарата прак-
тически не уступает глибенкламиду, 
как это было продемонстрировано 
в ряде клинических исследований, 
что объясняют более выраженным 
экстрапанкреатическим эффек-
том действия глимепирида (14). 
Было показано, что глимепирид 
комплексируется со связывающим 
пептидом молекулярной массой 
в 65 kD (в отличие от других ПСМ, 
связывающихся с белком 140 kD 
в SUR1 субъединице КАТФ-канала 
β-клетки), что обеспечивает из-

бирательный выброс инсулина из 
β-клетки только в ответ на прием 
пищи. Глимепирид обладает инсу-
линосберегающим действием, т.к. 
он связывается с рецептором на 
β-клетке в 2,5-3 раза быстрее, чем 
традиционные ПСМ (15). Это, соот-
ветственно, обусловливает и более 
быструю продукцию инсулина во 
время приема пищи. Вместе с тем 
было показано, что эффективность 
действия препарата не зависит от 
времени приема, что позволяет ре-
комендовать его применение не-
посредственно перед едой.

Кроме того, Глемаз® диссоции-
рует из связанного с рецептором 
состояния в 8-9 раз быстрее, что 
способствует дальнейшему эф-
фекту сбережения инсулина (т.е. 
защищает β-клетки от преждев-
ременного истощения). Благода-
ря щадящему эффекту действия 
препарата на инсулярный аппа-

рат гипогликемические состояния 
на фоне его приема развиваются 
значительно реже (16), а прибав-
ки в весе практически не отме-
чается по сравнению с другими 
ПСМ. Более того, при длительном 
применении препарата отмечено 
даже снижение массы тела при 
сохраняющемся положительном 
гликемическом контроле (17), что 
свидетельствует о снижении ин-
сулинорезистентности перифери-
ческих тканей на фоне его приема 
и подтверждает экстрапанкреати-
ческий эффект действия глимепи-
рида.

Поскольку каждая из четырех ча-
стей таблетки Глемаз® (технологии 
«Флексидоза») содержит всего 1 мг, 
а действует препарат в течение 
24  часов, можно достичь макси-
мального эффекта при однократ-
ном приеме препарата, используя 
мягкую титрацию дозы от 1 до 4 мг. 
Возможность однократного при-
менения препарата, его эффектив-
ность, достигаемая за счет воз-
действия на обе патогенетические 
поломки, при сахарном диабете 2 
типа, малый риск побочных эффек-
тов, таких как гипогликемические 
состояния и прибавка веса, позво-
ляет рекомендовать Глемаз® в ка-
честве средства первоначального 
выбора, при определении страте-
гии лечения пациентов с впервые 
выявленным сахарным диабетом 
2 типа, не компенсируемых с помо-
щью немедикаментозных методов 
лечения.
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в течение 24 часов, можно достичь максимального эффекта при 
однократном приеме препарата, используя мягкую титрацию 
дозы от 1 до 4 мг. Возможность однократного применения пре-
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обе патогенетические поломки, при сахарном диабете 2 типа, 
малый риск побочных эффектов, таких как гипогликемические 
состояния и прибавка веса, позволяет рекомендовать Глемаз® в 
качестве средства первоначального выбора.
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Применение метформина 
у пожилых пациентов, 
перенесших инфаркт миокарда

же к середине XX столе-
тия стало понятно, что 
ОИМ является основной 

причиной смертности у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями. Метформин – единственный 
препарат класса бигуанидов, кото-
рый применяется в клинической 
практике в течение длительного 
времени и достоверно снижает 
частоту сердечно-сосудистых со-
бытий у пациентов высокого ри-
ска. Кардиопротективные свойства 
метформина не связаны с его анти-
гипергликемическим эффектом. 
Отмечено, что он может уменьшать 
размер инфаркта миокарда у паци-
ентов с впервые выявленным са-
харным диабетом (СД) 2 типа, а так-
же оказывает положительное влия-
ние на факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний путем 
улучшения липидного профиля, 
снижения проявлений окислитель-
ного стресса и усиления устойчи-
вости сосудов к повреждению. Вы-
явлено, что при длительном приме-
нении метформин снижает частоту 
миокардиальной ишемии, замед-
ляет прогрессирование толщины 
интимы-медии сонной артерии и 
улучшает периферический артери-
альный кровоток. Все эти факторы 
способствуют замедлению разви-
тия атеросклероза и, как следствие, 
предупреждают развитие инфаркта 

миокарда у пациентов высокого 
риска.

ЭпиДеМиоЛоГичеСКие 
ДаннЫе

Известно, что гипергликемия у па-
циентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС), в том числе с острым 
инфарктом миокарда (ОИМ), ас-
социирована с высоким риском 
ранних и отдаленных сердечно-
сосудистых событий у пациентов с 
известным СД 2 типа. 

В настоящее время можно гово-
рить о многократном улучшении 
кардиологической помощи с выде-
лением нескольких основополага-
ющих этапов, таких как появление 
отделений неотложной терапии для 
пациентов с острым коронарным 
синдромом (ОКС) (эра отделений 
неотложной терапии, 1962-1984 гг.), 
активное применение тромболити-
ческих препаратов (тромболитиче-
ская эра, 1984-2000 гг.), чрескожной 
коронарной ангиопластики (эра 
коронарных вмешательств, с 2000 
г. по настоящее время) (1). Однако 
независимо от этапа наличие СД у 
пациентов с ОИМ приводит к удвое-
нию риска смерти в раннем постин-
фарктном периоде по сравнению 
с общей популяцией (рисунок 1). 
Проведение последних обладает 
рядом преимуществ в сравнении 
с тромболитической терапией у 
пациентов с ОИМ и сопутствую-
щим СД 2 типа, а также одинаково 
эффективно у пациентов с/без СД. 
Несмотря на современные методы 
лечения, пациенты с СД характе-
ризуются более высокой частотой 
поражения левой коронарной и/
или 3 коронарных артерий, а также 

достоверно более высокими по-
казателями смертности и развития 
острого/повторного ИМ на фоне 
острого коронарного синдрома не-
зависимо от проведения чрескож-
ных коронарных вмешательств 
(исследование FRISC II). По данным 
многофакторного анализа, прове-
денного в группе инвазивной тера-
пии, включающего информацию о 
факторах риска, количестве пора-
женных артерий и др., СД остается 
независимым предиктором смерти 
у пациентов с ОКС (2) (рисунок 2). 

Высокая частота внутрибольнич-
ной смертности у пациентов с из-
вестным СД, госпитализированных 
с ОКС, отмечена во многих исследо-
ваниях (таблица 1) (3) и составляет 
7-18% в первые 30 дней, 15-34% в 
течение 1 года и около 43% в тече-
ние 5 лет. Относительный риск об-
щей смерти, стандартизованный по 
исходным характеристикам, сопут-
ствующим заболеваниям и терапии 
СД, варьирует от 1,3 до 5,4 с более 
высокими показателями у женщин. 
Частота повторного ИМ, инсульта и 
смертности в течение 1 года после 
ОИМ одинакова в группах пациен-
тов с впервые выявленным, а также 
известным СД (4). 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МеХаниЗМЫ

Вопрос о роли гипергликемии 
в развитии сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с ОКС 
остается открытым. Пока трудно 
сказать, является ли гипергликемия 
фактором риска или прямым ме-
диатором постинфарктных ослож-
нений. 

Широко обсуждаются в литера-

У

Л Е К Ц И И  Д Л Я  В Р А Ч Е Й

Сахарный диабет (СД) является основным 
фактором риска, ассоциированным с высокой 

частотой ранних и отдаленных сердечно-
сосудистых осложнений у больных с острым 

инфарктом миокарда (ОИМ). 
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Таблица 1. СД и общая смертность у пациентов с острым коронарным синдромом

Год Название Диагноз ОКС n (СД)
Длительность 
наблюдения

Общая смертность в группе СД против 
группы без СД

ОР (ДИ 95%)

1985-1992 MONICA-
Augsburg

Q-ИМ 2210 (468) 30 дней
5 лет

12,6% против 7,3%;
42,5% против 11,5%

1,64 (1,4-1,95)

1988-1989 Rotterdam Нестабильная стенокардия 282 ( – ) 1, 3, 5, 7 лет 6%, 12%, 19%, 24% (в группе СД) 1,89 (1,07-3,36)
1989-1993 The Onset 

Study
ОИМ 1935 (399) 3, 7 года 29% против 13% 1,7 (1,3-2,1)

(муж. –1,3; жен. – 2,7)
1990-1995 Zwolle ИМ с подъемом сегмента ST 395 (74) 7, 5 лет 48% против 28% 2,3 (1,5-3,5)
1988-1998 Sahlgrenska ИМ без Q, нестабильная 

стенокардия
4341 (722) 30 дней

1 год
13% против 7,5%;
33,7% против 20,2%

1,6 (1,4-1,9)

1990-1993 GUSTO-I ИМ с подъемом сегмента ST 41021 (5944) 30 дней
1 год

10,5% против 6,2%;
14,5% против 8,9%

1,77 
( – )

1994-1995 GUSTO-IIb ИМ с подъемом сегмента ST, 
ИМ без подъема сегмента ST, 
нестабильная стенокардия

12142 (2175) 30 дней 6,9% против 4,1%;
8,4% против 5,5%;
6,2% против 3,3%

1,75 (1,5-2,1)
1,34 (1,2-1,6)
1,94 (1,5-2,5)

1994-2000 MITRA ИМ с подъемом сегмента ST 8206 (1489) 1,5 года 19,1% против 10,4% 1,5 (1,3-1,8)
1995-1996 OASIS ИМ без подъема сегмента ST, 

нестабильная стенокардия
8013 (1718) 2 года 18% против 10% 1,56 (1,4-1,8)

(муж. – 1,28; жен. – 
1,98)

1995-1998 RIKS-HIA ОИМ 25633 (5193) 1 год муж.: 22,3% против 13%;
жен.: 26,1% против 14,4%

1,92 (1,7-2,1)
2,1 (1,9-2,4)

1996-1998 FRISC-II ИМ без подъема сегмента ST, 
нестабильная стенокардия

2158 (299) 2 года Без коронарного вмешательства:
12,5% против 2,7%;
Коронарное вмешательство:
7,7% против 1,4%

( – )
5,43 (2,1-14,1)

1999-2001 VALIANT СН в течение 5 дней после 
ОИМ

14703
(известный СД – 3400,
впервые выявленный – 580)

1 год ( – ) 1,43 (1,3-1,6)
1,5 (1,2-1,9)

Примечание: « – » – данные отсутствуют
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туре две точки зрения, одна из 
которых заключается в том, что 
гипергликемия у пациентов с ОКС 
является следствием выраженного 
адренергического стресса, другая 
же рассматривает гипергликемию 
как наличие ранних недиагности-
рованных нарушений углеводного 
обмена у пациентов без известного 
СД 2 типа. 

Основными патофизиологиче-
скими механизмами, играющими 
важную роль в развитии ранних и 
отдаленных клинических исходов у 
пациентов с СД 2 типа, являются:

• нарушения функции сосудов, 
в частности эндотелиальная дис-
функция, сосудистое воспаление и 
окислительный стресс; 

• инсулинорезистентность и дис-
функция β-клеток поджелудочной 
железы;

• липидные нарушения; 
• нарушение свертывания крови 

и функции тромбоцитов. 
Гипергликемия увеличивает про-

дукцию факторов воспаления 
моноцитами и связывание воспа-
лительных клеток эндотелием, что 

может не только способствовать 
атерогенезу, но и приводить к не-
стабильности атеросклеротиче-
ской бляшки. Наличие хронической 
гипергликемии приводит к необра-

тимому неферментативному глико-
лизу циркулирующих протеинов, 
называемых «конечными продук-
тами гликолиза». Последние спо-
собствуют ряду неблагоприятных 

Рисунок 1. Частота СД и риск смертности в раннем постинфарктном периоде



Таблица 2. Влияние гипергликемии на органы и системы у пациентов 
с ОИМ, чрескожной коронарной ангиопластикой и другими тяжелыми 

заболеваниями
Изменение метаболизма СЖК 

Гликолиз 
Окисление глюкозы

Нарушение перфузии Эндотелиальная функция
Отсутствие восстановления кровотока
Вязкость крови

Нарушение функции левого желудочка Ишемическое прекондиционирование
Окислительный стресс

Протромботический статус Агрегация тромбоцитов
Фибринолиз 
Вязкость крови
Факторы свертывания

Воспаление Лейкоциты
Фагоциты
Цитокины, хемокины, биомаркеры

Рисунок 2. Сахарный диабет – основной фактор риска у пациентов с острым 
коронарным синдромом

эффектов в отношении эндотели-
альных и воспалительных клеток, 
в частности продукции цитокинов 
и прокоагулянтов, которые играют 
роль в развитии атеротромботи-
ческих изменений. Помимо того, 
гипергликемия усиливает нежела-
тельное влияние атерогенных суб-
стратов, таких как липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП) и окис-
ленных ЛПНП. In vitro выявлено, 
что гипергликемия и С-реактивный 
белок (СРБ) совместно увеличива-
ют продукцию сосудистой стенкой 

молекул адгезии и хемотаксиче-
ского фактора моноцитов (МСР-1). 
Это приводит к отложению клеток 
воспаления по ходу сосудов, спо-
собствуя нестабильности атеро-
склеротической бляшки. Помимо 
этого, гипергликемия ассоцииро-
вана с нарушенным протромбо-
тическим статусом и повышенной 
активацией тромбоцитов у паци-
ентов со стабильным течением за-
болевания. Дисфункция эндотелия 
и гладкомышечных клеток сосудов 
сопровождается снижением биоло-

гической активности оксида азота и 
повышенным высвобождением эн-
дотелина, что приводит к микросо-
судистому спазму и снижению пер-
фузии миокарда у пациентов с СД 
2 типа и чрескожной коронарной 
ангиопластикой. Таким образом, 
наличие хронической гипергли-
кемии может индуцировать выра-
женное сосудистое воспаление (5), 
способствовать нарушению перфу-
зии миокарда (6) у пациентов с ОКС 
и, как следствие, увеличивать риск 
сердечно-сосудистых осложнений.

При изучении вклада острой и 
хронической гипергликемии в раз-
витие окислительного стресса у 
пациентов с СД 2 типа оказалось, 
что основным пусковым моментом 
является не длительно существую-
щая хроническая гипергликемия 
(или небольшие колебания глюко-
зы в постпрандиальном периоде), а 
остро возникшие колебания глике-
мии с широким размахом значений 
(7). Острое повышение гликемии 
оказывает множественное влияние 
на органы и системы. Гиперглике-
мия у пациентов с ОИМ независи-
мо от степени повышения глюкозы 
приводит к изменению энерге-
тического метаболизма в тканях, 
нарушению перфузии миокарда, 
способствует изменению функции 
левого желудочка, повышению 
протромботических факторов, раз-
витию воспалительных и инфекци-
онных осложнений (таблица 2). 

терапеВтичеСКие 
ВОЗМОЖНОСТИ МЕТФОРМИНА

Как перед врачами общей практи-
ки, так и перед другими специали-
стами стоят одинаковые задачи  – 
назначить клинически обоснован-
ное, экономически выгодное лече-
ние, которое в то же время будет 
соответствовать рекомендованным 
стандартам, обеспечивать адек-
ватный гликемический контроль и 
достоверно снижать риск ослож-
нений. 

Не вызывает сомнения факт, что 
подбор оптимального антигли-
кемического режима пациенту с 
СД 2 типа с наличием сердечно-
сосудистых заболеваний является 
своеобразным вызовом. Ишеми-
ческая болезнь сердца занимает 
лидирующие позиции в структуре 
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смертности пациентов с СД 2 типа, 
что частично можно объяснить на-
личием инсулинорезистентности. 
Метформин, который является би-
гуанидом и относится к инсулино-
вым сензитайзерам, может умень-
шать размер инфаркта миокарда у 
пациентов с впервые выявленным 
СД 2 типа. Это единственный пре-
парат данного класса, который при-
меняется в клинической практике 
в течение длительного времени. 
Вследствие того, что он приводит к 
достоверному снижению гипергли-
кемии, и его эффективность под-
тверждена во многих клинических 
исследованиях, метформин явля-
ется препаратом первого выбора 
у большинства пациентов с СД 2 
типа вместе с рекомендациями по 
изменению образа жизни, по дан-
ным Американской диабетической 
ассоциации и Европейского обще-
ства по изучению СД (8). 

Механизм действия пока точно 
неясен, однако наблюдаемое досто-
верное снижение гипергликемии 
натощак вследствие уменьшения 
гликонеогенеза в печени и улучше-
ния чувствительности скелетной 
мускулатуры может быть обуслов-
лено снижением уровня циркули-
рующих свободных жирных кислот 
(9, 10). Предполагают, что подобное 
влияние медиируется путем акти-
вации аденозинмонофосфат (АМФ) 
протеинкиназы (11). Одним из 
основных преимуществ метформи-
на перед другими классами являет-
ся улучшение гликемии в сочетании 
с сохранением или снижением веса 
по причине подавления аппетита 
пациента (12). 

Положительное влияние мет-

формина на другие сердечно-
сосудистые факторы риска можно 
объяснить способностью усиливать 
действие инсулина (12). Выявлено 
улучшение суррогатных маркеров 
сердечно-сосудистых заболеваний 
на фоне приема метформина, ко-
торое сопровождалось снижением 
частоты событий (12, 13). Несмотря 
на то что метформин является пре-
паратом первого выбора у боль-
шинства пациентов с СД 2 типа, к 
сегодняшнему дню единственные 
проспективные данные о его влия-
нии на сердечно-сосудистые точки 
были получены в исследовании 
United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study (UKPDS) (применялся ори-
гинальный метформин Глюкофаж), 
пациенты которого составляли 
группу по первичной профилакти-
ке (14). В относительно небольшой 
подгруппе пациентов с избыточ-
ным весом, рандомизированных 
в группу монотерапии метформи-
ном, частота ИМ и смерти от ИБС 
снизилась на 39% (р = 0,01) и 50% 
(р = 0,02) соответственно в сравне-
нии с пациентами, находящимися 
на диете. Частота инсультов в груп-
пе метформина также была ниже в 
сравнении с группой, получающей 
препараты сульфонилмочевины 
или инсулин. 

При анализе ретроспективных 
данных 8872 пациентов пожилого 
возраста с СД, госпитализирован-
ных с ОИМ, не было выявлено до-
стоверного влияния на смертность 
в течение 1 года ни в группе мет-
формина (относительный риск (ОР) 
0,92; 95% ДИ 0,81-1,06), ни в группе 
тиазолидиндиона (ОР 0,92; 95% ДИ 
0,80-1,05) в сравнении c препарата-
ми сульфонилмочевины или инсу-
лином (15). В небольшой подгруппе 
пациентов (n = 139), получающих 
лечение метформином и тиазоди-
диндионами, было отмечено до-
стоверное снижение смертности 
через 1 год наблюдения (согласо-
ванный ОР 0,52; 95% ДИ 0,34-0,82). 
Однако вышеуказанные результаты 
требуют подтверждения в рандо-
мизированных клинических иссле-
дованиях. 

С первого взгляда может пока-
заться, что метформин снижает 
сердечно-сосудистый риск путем 
эффективного контроля уровня 

гликемии. Однако при ближайшем 
рассмотрении результатов иссле-
дования UKPDS в группе метформи-
на снижение гликозилированного 
гемоглобина не отличалось от по-
казателей, полученных в других 
группах лечения. Поэтому пред-
полагают, что кардиопротектив-
ные свойства данного препарата 
не связаны с его антигипергли-
кемическими эффектами (16, 17). 
Данное мнение подтвердилось на-
блюдением о том, что метформин 
не влияет на показатели глюкозы 
у грызунов, не страдающих сахар-
ным диабетом (18), а улучшает 
функцию сердца после ишемии in 
vitro (19). Отмечено, что однократ-
ное введение препарата мышам 
с/без СД приводит к уменьшению 
размеров инфаркта миокарда без 
снижения показателей гликемии, 
даже при однократном приеме суб-
терапевтической дозы. Получен-
ные данные являются клинически 
значимыми, так как показывают, 
что метформин теоретически мож-
но назначать во время реперфузии 
коронарной артерии у пациентов с 
ишемией миокарда. Кардиопротек-
тивные свойства метформина не 
ограничены только возможностью 
снижения размера инфаркта мио-
карда. Он уменьшает факторы ри-
ска сердечно-сосудистых заболе-
ваний у пациентов с СД 2 типа при 
длительном использовании (14): 
улучшает липидный профиль, сни-
жает проявления окислительного 
стресса и усиливает устойчивость 
сосудов (рисунок 3) (17). Все это 
способствует замедлению разви-
тия атеросклероза и, как следствие, 
предупреждает развитие инфаркта 
миокарда.

При проведении мета-анализа 
по сравнительной оценке перо-
ральных антидиабетических пре-
паратов в отношении длительного 
кардиоваскулярного риска в 40 
клинических исследованиях было 
выявлено несомненное преиму-
щество метформина в отношении 
сердечно-сосудистой смертности 
(ОШ 0,74, 95%ДИ 0,62-0,89), что 
косвенно подтверждает его про-
тективные свойства. Достоверных 
различий по сердечно-сосудистой 
заболеваемости и общей смертно-
сти между препаратами выявлено 
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Рисунок 3. Дополнительные эффекты 
метформина

Метформин

↓ эндотелиальная дисфункция

↓ холестерин

↓ воспалительные маркеры

↓ молекулы сосудистой адгезии

↓ показатели коагуляции



Таблица 3. Частота развития сердечно-сосудистых исходов на фоне применения метформина и других пероральных 
антидиабетических препаратов

Ссылка
Длительность 
наблюдения, 

месяцы
Препараты

Дозы, 
(увеличение), 

мг

Кол-во 
пациентов в 

группе

Исходные характеристики групп Клинические исходы, кол-во случаев
Средний 

возраст, лет Муж, % Средний HbA1C, % Сердечно-сосудистая 
заболеваемость

Сердечно-сосудистая 
смертность Общая смертность

Hermann L.S, 
1994

6 Метформин **
+ диета

1000 (3000) 38 60 63 7,3 2 Не отмечено Не отмечено

Глибурид**
+диета

3,5 (10,5) 34 60 63 7,1 3 Не отмечено Не отмечено

Метформин
+ глибурид

500 (1500)
1,75 (5,25)

72 60 63 7,2 10 Не отмечено Не отмечено

UKPDS Group, 
1998
(UKPDS 33)

128 Метформин
+ диета

850 (2550) 342 53 46 7,3 39 ИМ,
12 инсульт

28 50

Диета  – 411 53 47 7,1 73 ИМ,
23 инсульт

55 89

Horton E.S,
2000

6 Натеглинид 360 179 59 62 8,3 Не отмечено 0 0
Метформин 1500 178 57 68 8,4 Не отмечено 1 1

Плацебо  – 172 60 61 8,3 Не отмечено 0 0
Fonseca V.,
2000

6,5 Метформин
+ плацебо

2500 113 59 74 8,6 Не отмечено 0 0

Метформин
+ розиглитазон

2500
4

116 58 62 8,9 Не отмечено 1 1

Метформин
+ розиглитазон

2500
8

110 58 68 8,9 Не отмечено 0 0

Gomes-Perez 
F.J., 2002

6,5 Метформин
+ плацебо

2500 34 53 29 9,8 1 0 Не отмечено

Метформин + 
розиглитазон

2500
4

35 52 29 10,2 1 0 Не отмечено

Метформин + 
розиглитазон

2500
8

36 54 19 9,7 2 0 Не отмечено

Virtanen K., 
2003
Hallsten K.,
2002

6,5 Метформин
+ диета

1000 (2000) 15 58 61 6,9 1 Не отмечено Не отмечено

Розиглитазон + 
диета

4 (8) 15 58 71 6,8 0 Не отмечено Не отмечено

Плацебо  – 14 58 71 6,3 0 Не отмечено Не отмечено
Fujioka K.,
2003

6 Метформин IR 1000 71 54 44 7,1 0 0 0
Метформин ER 1000 75 54 45 7,0 Непонятно (0-4) 0 0
Метформин ER 1500 71 55 39 7,0 Непонятно (0-4) 0 1

Garber A.J., 
2003

4 Метформин 500 (2000) 164 55 43 8,5 Не отмечено Не отмечено 0
Глибурид 2,5 (10) 151 55 44 8,7 Не отмечено Не отмечено 0

Метформин
+глибурид

250 (1000)
1,25 (5)

171 56 44 8,8 Не отмечено Не отмечено 2

Goldstein B.J., 
2003

4 Метформин 500 (2000) 76 57 62 8,7 Не отмечено 0 0
Глипизид 30 84 57 64 8,9 Не отмечено 0 0

Метформин
+ глипизид

500 (2000)
5 (20)

87 55 59 8,7 Не отмечено 0 0

Schernthaner 
G., 2004

12 Метформин
+ плацебо

+ диета

850 (2500) 597 56 58 8,7 13 Не отмечено 2

Пиоглитазон
+ плацебо

+ диета

30 (45) 597 57 53 8,7 12 Не отмечено 3

Lawrence J.M., 
2004

6 Метформин 500 (1500) 21 60 60 8,0 0 1 1
Пиоглитазон 30 (45) 21 60 70 7,4 0 0 0

Гликлазид 80 (160) 22 64 65 7,9 1 0 0
Hanefeld M.,
2004

12 Метформин * 850 (2550) 320 60 55 8,8 13 Не отмечено 2
Пиоглитазон * 15 (45) 319 60 54 8,8 10 Не отмечено 1

Bailey C.J., 2005 6 Метформин 
гидрохлорид

2500 (3000) 280 58 57 7,5 Не отмечено 0 0

Метформин + 
розиглитазон

2000
4 (8)

288 58 58 7,4 Не отмечено 1 1

Cryer D.R.,
2005 (CORMIC)

12 Метформин * 500 (2500) 7227 58 49 Не отмечено 237 506 80

Обычная 
терапия *

 – 1505 59 50 Не отмечено 49 136 20

Примечание: * препараты добавляются к основной терапии; ** добавление препаратов если не достигнуто целевое значение гликозилированного гемоглобина
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Таблица 4. Отношение рисков при сравнительной оценке метформина 
с другими антигипергликемическими препаратами в отношении 

сердечно-сосудистых конечных точек

Конечная точка
Кол-во 

исследований
Общее число 
участников

Суммарный ОР
(95% ДИ)

Р

Сердечно-сосудистая заболеваемость 7 11986 0,85 (0,69-1,05) 0,22
Сердечно-сосудистая смертность 6 11385 0,74 (0,62-0,89) 0,27
Общая смертность 9 13046 0,81 (0,60-1,08) 0,58
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не было (см. таблицу 3) (20). Общее 
число пациентов и количество ис-
следований, вошедших в анализ, 
представлено в таблице 4. 

В исследовании DIGAMI-2, 1181 па-
циент с СД 2 типа, перенесшие ИМ, 
наблюдались в течение 2 лет. Не 
выявлено достоверных различий 
в отношении сердечно-сосудистой 
заболеваемости между группами, 
получающими инсулин, препараты 
сульфонилмочевины или метфор-
мин. Риск развития повторного ИМ 
достоверно увеличивался на фоне 
терапии инсулином, тогда как мет-
формин производил протективный 
эффект (21). 

S. Sgambato оценил влияние мет-
формина на частоту повторного ИМ, 
стенокардии напряжения и других 
коронарных событий у 310 пациен-
тов с ишемической кардиопатией 
в течение 3 лет. Не все пациенты, 
включенные в анализ, имели под-
твержденный СД 2 типа, хотя боль-
шинство характеризовались нали-
чием дисгликемии, 34% имели СД 2 
типа, 52% – нарушение толерантно-

сти к глюкозе и только 14% имели 
нормальные показатели гликемии. 
Частота всех изучаемых исходов 
была достоверно ниже в группе, по-
лучающей лечение метформином, 
в сравнении с контрольной. Наи-
большее влияние было выявлено 
на показатели повторного ИМ, так, 
в группе контроля частота состав-
ляла 8,9%, в группе метформина – 
1,6%, различия были статистически 
достоверны (р = 0,003). Снижение 
частоты стенокардии напряжения 
на фоне лечения метформином так-
же достигло статистической значи-
мости (р = 0,051) (22). 

Пациенты с ОКС находятся в груп-
пе риска развития повторного ИМ. 
Влияние метформина на ишемию 
миокарда оценивалось у 254 паци-
ентов с гиперлипидемией в рамках 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и различным гипергликемическим 
статусом (от гипергликемии до 
нормогликемии). Из общей груп-
пы была выявлена подгруппа из 
42 пациентов, регулярно получаю-
щих глицерилтринитрат по поводу 
стенокардии напряжения. Через 
6 месяцев приема метформина 33 
пациента отказались от приема ни-
тратов. Было выявлено снижение 
частоты миокардиальной ишемии 
по данным ЭКГ у 2/3 пациентов (ри-
сунок 4) (22).

Как известно, пациенты с СД 2 типа, 
особенно с ИМ в анамнезе, характе-
ризуются частым сосудистым пора-
жением из-за распространенного 
атеросклероза и, как следствие, 
ранней сердечно-сосудистой забо-
леваемостью, требующей срочного 
вмешательства. Толщина интимы-
медии сонной артерии является 
одним из факторов риска коронар-
ной смерти у пациентов с заболева-
ниями сосудов. При исследовании 
толщины интимы-медии сонной 
артерии у пациентов с исходно по-
вышенным значением данного по-

казателя через 3 года наблюдения 
было выявлено достоверное за-
медление прогрессирования у па-
циентов, получающих метформин 
(0,007 ± 0,068 мм/год) в сравнении с 
гликлазидом (0,037 ± 0,048 мм/год) 
и глибенкламидом (0,056 ± 0,056 
мм/год). Достоверно меньший по-
казатель толщины интимы-медии 
в группе метформина наблюдался 
несмотря на то, что исходно паци-
енты этой группы характеризова-
лись старшим возрастом и более 
длительным СД 2 типа (22).

Метформин улучшает перифери-
ческий артериальный кровоток у 
пациентов с заболеваниями пери-
ферических артерий. Улучшение 
периферического кровотока на 17% 
в группе метформина наблюдалось 
через 3 месяца его применения, че-
рез 6 месяцев данный показатель 
увеличивался до 40% (р < 0,05 и < 
0,01 по сравнению с исходными по-
казателями соответственно) в отли-
чие от группы плацебо (22).

В исследование HOME (Hyper-
insulinemia: the Outcome of the 
Metabolic Eff ects) было включено 
390 пациентов с СД 2 типа, полу-
чающих в дополнение к терапии 
инсулином метформин или пла-
цебо. В исследование включались 
пациенты независимо от индекса 
массы тела. Пациенты в группе 
метформина в комбинации с инсу-
лином были несколько старше, ха-
рактеризовались большим числом 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и меньшим числом курильщиков. 
Первичными конечными точка-
ми для оценки были общее число 
микрососудистых заболеваний, 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и смертности. Вторичными конеч-
ными точками были фатальные и 
нефатальные сердечно-сосудистые 
заболевания и микрососудистые 
заболевания по отдельности. Пери-
од наблюдения составлял 4,3 года. 
В конце исследования не было вы-
явлено достоверного снижения 
риска первичных исходов. Однако 
терапия метформином достоверно 
снизила риск вторичных сердечно-
сосудистых исходов, таких как ИМ, 
инсульт, восстановление пери-
ферических артерий, на 39% (р = 
0,02). Снижение, наблюдаемое в 
отношении вторичных микрососу-
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Рисунок. 4. Уменьшение симптомов сердечно-
сосудистых заболеваний у пациентов, 

получающих метформин
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дистых исходов, было недостовер-
но (р = 0,43). Комбинация инсули-
на и метформина способствовала 
уменьшению потребности в инсу-
лине и улучшению гликемического 
контроля в сравнении с группой 
инсулин + плацебо. Частота гипо-
гликемии была сопоставима между 
группами (23). 

На основании существующих дан-
ных, полученных в доказательной 
медицине, до тех пор, пока у паци-
ента нет противопоказаний, таких 
как почечная недостаточность, 
метформин остается препаратом 
первого выбора у пациентов с СД 
и ИБС. Сердечная недостаточность 
не является в настоящее время 
противопоказанием для назначе-
ния метформина. Поэтому его мож-
но с осторожностью назначать па-
циентам с компенсированной сер-
дечной недостаточностью, однако 
при наличии острой или деком-
пенсированной форм его лучше не 
назначать. Необходимо учитывать 
алгоритм титрации метформина (8). 
Начинать лечение следует с низкой 
дозы метформина (500 мг) одно-
кратно или 2 раза в день во время 
еды (завтрак и/или ужин) или 850 

мг однократно. Через 5-7 дней при 
отсутствии побочных явлений под-
держивающая доза составляет 850 
мг/сут. или 500 мг 2 раза в день (до 
завтрака и/или ужина). При возник-
новении нежелательных явлений 
на фоне поддерживающей терапии 
рекомендовано снижение дозы с 
попыткой вернуться к поддержи-
вающим дозам позже. Максималь-
ная доза метформина составляет 
1000 мг 2 раза в день, но чаще всего 
это 850 мг 2 раза в день. Несколько 
более эффективной является доза 
2500 мг/день. Однако развитие 
гастроинтестинальных побочных 
явлений могут ограничивать ис-
пользование более высоких доз 
препарата.

Наиболее частыми побочными 
эффектами препарата являются 
изменения со стороны желудочно-
кишечного тракта различной степе-
ни тяжести, такие как тошнота, боль 
в животе и диарея, выявленные у 
30% пациентов (12). Выявлена за-
висимость частоты нежелательные 
явлений от дозы получаемого пре-
парата, в связи с чем рекомендова-
но принимать метформин во время 
еды. Тошнота связана со скоростью 

титрации дозы (12), поэтому не сле-
дует увеличивать дозу метформина 
более чем на 500 мг в сутки (12). 
Большинство пациентов достаточ-
но хорошо переносят его прием. 
Другим возможным нежелатель-
ным явлением является лактоаци-
доз. Однако в сравнении фенфор-
мином, который был снят с произ-
водства 30 лет назад, частота по-
следнего наблюдается в 10-20 раз 
реже. Одним из предрасполагаю-
щих факторов к его развитию явля-
ется наличие у пациентов почечной 
дисфункции и других состояний, та-
ких как хронические заболевания 
легких и застойная сердечная не-
достаточность (12, 24). Не следует 
назначать метформин пациентам с 
креатинином ≥ 1,5 мг/дл у мужчин 
или ≥ 1,4 мг/дл у женщин. По при-
чине высокой эффективности и 
длительного применения в клини-
ческой практике метформин оста-
ется на данный момент основным 
препаратом для лечения СД 2 типа 
и доступен не только в качестве 
дженериков, но и в оригинальной 
версии. В скором времени в России 
мы ожидаем метформин с длитель-
ным периодом высвобождения. Э Ф
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О достижениях, особенностях и проблемах в работе 
эндокринологической службы города Хабаровска региональному 
корреспонденту журнала «Эффективная фармакотерапия в 
эндокринологии» Инессе Каргиной рассказала кандидат медицинских 
наук, доцент кафедры общей врачебной практики и профилактической 
медицины Института повышения квалификации специалистов 
здравоохранения, главный эндокринолог города и генеральный 
директор «Клиники гормонального здоровья» Елена Юрьевна Пьянкова.

Елена Пьянкова: «В эндокринологию 
Опыт регионов

Елена Юрьевна, расскажите, по-
жалуйста, как сегодня работает 
эндокринологическая служба 
столицы Дальнего Востока?

Эндокринология – это одна из 
бурно развивающихся медицин-
ских дисциплин в настоящее вре-
мя. Она насчитывает чуть больше 
60 лет истории своего развития. 
Все заболевания, связанные с 
эндокринологическими пробле-
мами, основаны на нарушении 
синтеза гормонов или механизма 
их действия. С момента, когда 
научились определять концентра-
цию гормонов в крови, эндокри-
нология получила очень сильный 
толчок в развитии. 
Становление эндокринологиче-
ской службы в Хабаровске нача-
лось в начале 60-х годов XX века. 
На тот момент в городе было три 
эндокринолога. Если говорить 
о больных сахарным диабетом, 
то их в Хабаровске наблюдалось 
150 человек, и эти три врача 
справлялись и с консультативной, 
и с лечебной работой. Однако 
образ жизни и характер питания 
современного человека привел 
к тому, что людей с эндокринны-
ми патологиями стало больше. В 
2010 году в Хабаровске зареги-
стрировано и наблюдается 12 000 

больных сахарным диабетом. 
Я возглавляю службу с 1999 года. 
Вначале пути много времени 
было потрачено на объедине-
ние врачей, создание регистра 
больных сахарным диабетом, 
обеспечение пациентов инсу-
лином. Эндокринологическую 
помощь населению (600 000 
человек) оказывают 10 муници-
пальных поликлиник, на данный 
момент в них работает 18 врачей-
эндокринологов, которые имеют 
сертификаты, все прошли обуче-
ние в специальных программах 
для ведения школ сахарного диа-
бета. Если сравнить, то пять лет 
назад было 23 специалиста. Врачи 
уходят, как всегда, самые лучшие. 
Детская эндокринологическая 
служба развивалась параллельно 
с взрослой. Пять лет назад у нас 
было 7 детских эндокринологов, в 
настоящее время двое. Это очень 
мало. Но путь, который должен 
пройти врач до квалифицирован-
ного узкого специалиста, очень 
долгий. Молодежь пугает такая 
перспектива. Потому что после 
института только через лет 5 мож-
но стать специалистом «среднего» 
уровня.
Работа эндокринолога сегодня 
напоминает труд шахтера, только 
с оплатой труда как у санитарки. 
Диспансерная группа, которую 
обязан наблюдать врач, превы-
шает все допустимые нормы до 
800-1000 человек на одного вра-
ча, у которого всегда должен быть 
помощник. Так вот, укомплекто-

ванность медицинскими сестрами 
по Хабаровску примерно 30%, 
то есть получается, что врач вы-
полняет свои функции, работу 
медсестры, и если есть компью-
терная система на приеме, то и 
оператора по вводу информации.

Елена Юрьевна, как Вы считаете, 
в чем корень кадровой пробле-
мы?

В 80-90-е годы XX века в эн-
докринологию было попасть 
очень сложно. Кардиология и 
эндокринология были двумя 
элитными специальностями, 
куда шли лучшие специалисты, 
зачастую это были энтузиасты, 
очень целеустремленные люди. 
Нужно было много учиться допол-
нительно, проходить постоянно 
специализации и самостоятельно 
совершенствовать свои знания. В 
прежние времена врачам оплачи-
вали учебу, много было выездов 
на базы в крупные города – Мо-
скву, Санкт-Петербург, Иркутск, 
Новокузнецк. Сейчас ситуация 
изменилась: открыты 2 собствен-
ные базы повышения квалифика-
ции врачей по эндокринологии и 
к нам приезжают читать лекции 
ведущие специалисты страны. 
Когда повысили зарплату участ-
ковым врачам, некоторые узкие 
специалисты – кардиологи, не-
врологи и эндокринологи – ушли 
в участковые терапевты, потому 
что зарплата там – в разы выше, 
в три-четыре раза. Последний 
перерасчет заработной платы 
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узкого специалиста не превысил 
размер оплаты труда участкового 
врача. Поэтому серьезная и дли-
тельная учеба (в настоящее время 
требуется годовая интернатура по 
эндокринологии), низкая зарпла-
та ограничивает приток молодых 
специалистов. 

Готовят ли в Дальневосточном 
государственном медицинском 
университете в Хабаровске эндо-
кринологов?

В университете год назад откры-
лась кафедра эндокринологии. 
Возглавляет ее доктор медицин-
ских наук, профессор Р.В. Захарен-
ко – истинный эндокринолог. На 
этой кафедре также есть интерна-
тура по эндокринологии.
Я работаю на кафедре ОВП и про-
филактической медицины ИПКСЗ, 
где ректором является С.Ш. Су-
лейманов. На нашей кафедре мы 
готовим медиков по методике 
обучения врачей работе в школах 
здоровья: «Сахарный диабет», 
«Артериальная гипертония», 
«Ожирение», готовим семейных 
врачей. Нашу кафедру возглав-
ляет первооткрыватель школ в 
Хабаровском крае, доктор меди-
цинских наук И.А. Шапиро. Много 
лекций читается терапевтам по 
сахарному диабету и патоло-
гии щитовидной железы, чтобы 
снимали чаще нагрузку с эндо-
кринолога и давали грамотные, 
современные рекомендации. 

Каким образом хабаровские 
эндокринологи повышают свою 
квалификацию?

Во-первых, на кафедре эндокри-
нологии медицинского универ-
ситета. 
Во-вторых, проводятся постоян-
ные конференции, круглые столы 
по частным проблемам в эндо-
кринологии – всего 15-20 меро-
приятий в год. 
В-третьих, работает раз в месяц 
эндокринологическое общество 
и заседания ассоциации эндо-
кринологов, мы часто проводим 

их совместно с радиологами, 
онкологами, гинекологами. 
Эндокринология – междисципли-
нарная область медицины, и мы 
не можем быть изолированы от 
врачей других специальностей. 
В-четвертых, у нас 1 раз в два года 
проводится краевая конферен-
ция, на которой мы рассказываем 
о своем опыте работы. 
В-пятых, редко, но удается по-
пасть на обучение в центральную 
базу повышения квалификации в 
Москву, в 2008 году я проходила 
обучение в ММА им. И.М. Сече-
нова. Всю новую информацию 
доводим до хабаровских эндо-
кринологов. Я считаю, что нашим 
эндокринологическим обществом 
можно гордиться. Хабаровскую 
краевую ассоциацию врачей-
эндокринологов мы организова-
ли в 2007 году. Это официальная 
организация, возглавляет ее 
Р.В. Захаренко, а я и О.В. Ушакова –  
вице-председатели. Заседания 
общества проходят 1 раз в месяц. 
Собрания пользуются популяр-
ностью, посещают его врачи, 
которые так или иначе связаны 
с сахарным диабетом, приходят 
детские эндокринологи. Обще-
ство эндокринологов обсуждает 
текущие городские проблемы в 
эндокринологии. 

Елена Юрьевна, помогла ли все-
общая диспансеризация населе-
ния выявить людей со «сбоями» 
в эндокринной системе?

Всеобщая диспансеризация по-
могла выявить достаточно много 
эндокринной патологии. Это 
очень хорошее начало в нашей 
стране. Сейчас эндокринологи 
не принимают участие в нацио-
нальном проекте, нас в прошлом 
году оттуда «изъяли» по причине 
малочисленности. Чтобы закрыть 
карту нацпроекта, должен быть 
осмотр эндокринолога, многие 
регионы не имеют таких специа-
листов. Но за 3 года мы выявили 
480 случаев явного диабета на 
ранних стадиях. С пациентами 

провели школы, чтобы не было 
осложнений. Такую работу, конеч-
но, желательно продолжать.

Какие еще эндокринологические 
заболевания распространены 
среди жителей Хабаровска? 

Следует отметить, что диабет сто-
ит на втором месте. На первом – 
заболевания щитовидной желе-
зы. Юг Хабаровского края, куда 
входит Хабаровск, относится к 
региону с йодным дефицитом 
легкой степени. Нехватка этого 
элемента приводит к тотальному 
изменению щитовидной железы 
и у детей, и у подростков, и у 
взрослых. Мы стараемся зани-
маться профилактикой. В городе 
практически во всех магазинах 
присутствует йодированная 
соль, некоторые предпринима-
тели пекут йодированный хлеб, 
хотя это, конечно, не является 
массовым профилактическим ме-
роприятием. Мы предупреждаем 
население, работаем с ним через 
СМИ. Были десятки программ 
по пропаганде профилактики 
щитовидной железы, по радио, 
телевидению, размещалась 
информация в печатных изда-
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ниях. Большую работу мы ведем 
с гинекологами в этом направ-
лении, так как группы риска по 
этим проблемам дети, подростки 
и беременные женщины. У нас 
есть специальная программа. 
Беременные принимают пре-
параты йода, которые получают 
бесплатно. Гинекологи в унисон с 
эндокринологами предписывают 
до последнего дня кормления 
ребенка принимать препараты 
йода. Проводится в Хабаровском 
крае и скрининг на врожденный 
гипотиреоз в каждом роддоме. 

Какие программы эндокрино-
логической помощи населению 
работают в Хабаровске?

Действует программа «Сахарный 
диабет» Министерства здравоох-
ранения Хабаровского края, но 
финансирование на ее реализа-
цию недостаточное. Безусловно, 
мы придерживаемся основных 
положений программы, выде-
ляются небольшие средства на 
методическую литературу, однако 
работает проект не в полную 
силу без необходимого уровня 
финансирования. В свою очередь, 
городская программа «Сахарный 
диабет» принята в 2009 году и 
финансируется администрацией 
Хабаровска. Реализация проекта 
проходит на должном уровне. 
Например, анализ на гликозили-

рованный гемоглобин, который 
является важным для больных 
сахарным диабетом, стоит 300 
рублей. Делать анализ необхо-
димо четыре раза в год. Админи-
страция города финансирует это 
исследование: для всех больных 
детей анализ делают бесплатно 
с 2004 года. В 2009 году такая 
процедура, как микроальбумин-
урия (скрининг на нефропатию 
у больных сахарным диабетом), 
проводится пациентам совер-
шенно бесплатно. Кроме того, 
по городской программе были 
закуплены глюкометры для школ 
сахарного диабета. В рамках 
данного проекта у нас еще много 
планов.

Елена Юрьевна, как Вы оцени-
ваете техническое оснащение 
поликлиник города?

Оснащение медицинских учреж-
дений оборудованием – задача 
главного врача. В настоящий 
момент все кабинеты имеют 
весы, ростомер, глюкометр. Са-
мое главное «оружие» эндокри-
нолога – сантиметровая лента. 
Во многих поликлиниках стоят 
специальные компьютерные 
программы, которые значитель-
но облегчают работу. В поликли-
никах нет ограничений по сдаче 
анализов на глюкозу. В год в 
муниципальных медучреждениях 
Хабаровска проводится 170 000 
анализов на сахар. Лаборато-
рии хорошо оснащены, есть все 
необходимое: в каждой поли-
клинике стоят аппараты для УЗИ, 
с помощью которых проводим 
исследования щитовидной желе-
зы. В городе с 2003 года работает 
кабинет «Диабетическая стопа», 
в ближайшее время планируем 
открывать второй. С 2010 года 
начнет действовать бесплатная 
услуга – исследование крови на 
гормоны, ранее этот анализ был 
исключительно платным.

Расскажите, пожалуйста, о «Кли-
нике гормонального здоровья»? 

В 2009 году мною и коллегами 
был сделан вывод, что высокие 
технологии в эндокринологии 
можно быстро внедрять и раз-
вивать только пока в частной 

клинике. В 2004 году после по-
лучения лицензии на оказание 
услуг началась работа школы 
«Контроль веса», которую я 
создала после дополнительного 
обучения в Эндокринологиче-
ском научном центре. Школа 
начала набирать обороты, воз-
никла необходимость развивать-
ся дальше. Открытие «Клиники 
гормонального здоровья» – это 
результат оценки потребности 
общества в предоставлении 
высокопрофессиональной 
квалифицированной помощи. В 
эндокринологии нельзя лечить 
болезнь, нужно лечить боль-
ного. Потому как эндокринная 
система – это обмен веществ. 
Человек становится старше, про-
цесс обмена веществ начинает 
работать менее активно, но 
есть возможность долгие годы 
поддерживать свой организм в 
приемлемой форме. Безопасная 
еда и правильная физическая 
активность – задача эндокрино-
логов научить наше население 
соблюдать эти правила.
Сейчас бурно развивается такое 
направление, как гормональная 
заместительная терапия половы-
ми гормонами. Для женщин уже 
более 30 лет это направление 
работает, для мужчин только на-
чинается. Сегодня разработаны 
образовательные программы, 
как сделать мужчин красивыми, 
успешными, быть всегда в тону-
се – это одно из приоритетных 
направлений. В клинике работает 
3 гинеколога-эндокринолога, все 
кандидаты медицинских наук, 
2 уролога-андролога, а также 6 
общих эндокринологов, 2 детских 
эндокринолога (единственные 
в городе), ревматолог, онколог 
и 2 кардиолога. Клиника тесно 
сотрудничает с Краевым перина-
тальным центром, с лабораторией 
ЭКО, потому что мы готовим жен-
щин к этой процедуре. В клинике 
работают школы: «Счастливые 
роды», «Контроль веса», «Женское 
здоровье», «Мужское здоровье», 
«Рациональное питание». Я ду-
маю, жители Хабаровска должны 
быть спокойны. Эндокринологи в 
любом случае окажут профессио-
нальную помощь. 
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