




НаучНая программа симпозиума

•	 Эпидемиология		и	социальная	значимость	
•	 Хирургическое	лечение	
•	 Хирургическая	коррекция	деформаций	стопы	при	диабете
•	 Реваскуляризация	
•	 Вопросы		биомеханики
•	 Способы	разгрузки	стопы
•	 Обувь	для	больных	диабетом
•	 Диабетическая	нейропатия
•	 Патофизиология	раневого	процесса	
•	 Местное	лечение	ран	
•	 Антибактериальная	терапия	
•	 Медико-социальная	реабилитация

Ответственный	секретарь	Оргкомитета		
доктор	медицинских	наук	И.В.	Гурьева

Секретариат:	123001,	Москва,	Мамоновский	пер.,	д.	4,	под.	2,	офис	3
Тел.:	(495)	935-7357;	факс:	(495)	935-7358;	e-mail:	diab@tkbservice.ru

www.diabfoot.ru

Место проведения:	Санкт-Петербург,	
конгресс-центр	гостиницы	«Санкт-Петербург»,	Пироговская	наб.,	5/2

Организаторы симпозиума:  
Институт	хирургии	им.	А.В.	Вишневского	
Эндокринологический	научный	центр	Росмедтехнологий
Федеральное	бюро	медико-социальной	экспертизы	
Российская	медицинская	академия	последипломного	образования



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 эндокри-
нологов и диабетологов, учебно-консультационные центры международной 
программы «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 
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Медицинские новости

Вкрупном датском популяционном исследовании подтверждено, что у лиц с 
сахарным диабетом такой же высокий риск развития сердечно-сосудистых 

заболеваний как у пациентов с инфарктом миокарда в анамнезе. Tina Ken 
Schramm (Gentofte Hospital in Hellerup, Denmark) включили в свое исследова-
ние всех лиц, постоянно проживающих на территории Дании, которым в 1997 
г. было не меньше 30 лет. В течение 5 лет с помощью центрального популяци-
онного регистра за ними проводили наблюдение. В исследование включено 
3,3 млн человек из которых 71801 (2,2%) на момент включения имели сахар-
ный диабет, а 79575 (2,4%) – перенесли инфаркт миокарда.
После анализа полученных данных оказалось, что у мужчин с сахарным диа-

бетом без инфаркта миокарда в анамнезе риск смерти от ССЗ был 2,42 раза 
выше, чем у мужчин без сахарного диабета и без инфаркта миокарда. Также у 
мужчин без диабета, но с инфарктом миокарда в анамнезе риск смерти от ССЗ 
был 2,44 раза выше, чем у мужчин без сахарного диабета.
У женщин с сахарным диабетом и без анамнеза инфаркта миокарда относи-
тельный риск смерти от сердечно-сосудистых причин был 2,45 раза выше, по 
сравнению с женщинами без инфаркта и сахарного диабета. Этот риск был не-
значительно, хотя и недостоверно меньше, чем риск женщин без диабета, но 
с инфарктом миокарда в анамнезе (2,62). 

Источник: Cardiosite.ru

Х иИзучалось влияние эндокринного разрушителя, воздействующего в период 
половой детерминации, на проявление патологии простаты, передающейся 

через поколения. Эндокринный разрушитель винклозолин воздействовал на 
крыс в период гестации. Заболевания простаты выявлялись у крыс мужского 
пола в поколениях с 1-го по 4-е. Несмотря на то, что в препубертатный период 
простата животных развивалась нормально, у более старших крыс наблю-
дались признаки эпителиальноклеточной атрофии, железистой дисгенезии, 
простатита и гиперплазии вентральной части простаты. Фенотип вентральной 
простаты передавался четырем поколениям. Анализ транскриптом выявил, 
что экспрессия 954 генов значительно отличалась в контрольной группе и 
после воздействия винклозолина. В изолированных эпителиальных клетках 

вентральной части простаты достоверно отличалась экспрессия 259 генов. 
Таким образом, были повреждены важные клеточные пути регулирования 
роста простаты. Было выявлено несколько генов, ассоциирующихся с заболе-
ваниями простаты и раком, к которым относится бета-микросеминопротеин и 
семейство рецепторов фактора некроза опухоли-6. Таким образом, возмож-
ность эндокринного разрушителя вызывать передающиеся через поколения 
аномалии простаты, скорее всего, связана с повреждениями эпигенетических 
факторов в транскриптоме простаты у зародышей мужского пола. Поврежде-
ния данных генов могут играть определенную роль в этиологии заболеваний 
простаты в зрелом возрасте.

Источник: solvay-pharma.ru

Эндокринный разрушитель винклозолин и аномалии простаты

Гормон стресса и диабет

С огласно результатам нового исследования, гормон 
стресса оказывает влияние на память и процесс 

обучения у подопытных мышей с диагнозом диабета. 
Как известно, диабет ухудшает способность человека 
к обучению, однако причины данного явления до сих 
пор оставались загадкой для ученых. В ходе нового 
анализа лабораторных мышей, больных диабетом, 
было установлено, что повышение уровня гормона 
стресса, который производится надпочечниками, 
нарушает здоровое функционирование гиппокампа 
– области головного мозга, отвечающей за формиро-
вание памяти. Гиппокамп расположен в глубине ви-
сочных долей мозга и является основной структурой 
лимбической системы. Кроме данного нарушения, в 
процессе возвращения уровня гормона кортизола к 
норме, гиппокамп восстанавливает свои функции. 
У пациентов с диагнозом диабета наблюдается сла-
бое функционирование гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, производящей гормоны. 
В целях исследования взаимосвязи между повыше-
нием уровня гормона стресса и функционированием 
гиппокампа, ученые провели тестирование когни-
тивных функций на основе лабораторной модели. В 
результате было подтверждено, что причиной ухуд-
шения памяти при диабете является повышенное вы-
деление гормона стресса, утверждают специалисты.

Источник: www.zavtra.com.ua

Уровень висфатина у подростков с ожирением 

Подростки с ожирением имеют гораздо более высокие уровни висфатина, ассо-
циирующиеся с уровнями холестерина липопротеидов высокой плотности, в 

сравнении со своими сверстниками с нормальным весом, показали результаты 
исследования, проведенного китайскими учеными. Адипоцитокин висфатин экс-
прессирован в висцеральной жировой ткани у людей и животных, ассоциируется с 
ожирением, и обладает инсулиноподобными свойствами. 
Мингдао Чен (Shanghai Jiaotong University, China) и коллеги изучили влияние ожи-
рения у подростков на уровни висфатина в группе 76 китайских детей без ожире-
ния, и 72 с ожирением, в возрасте между 11 и 18 годами. Авторы также исследо-
вали отношения между висфатином и другими факторами, такими как уровень 
липидов, индекс массы тела, возраст, пол, и резистентность к инсулину.
Результаты, опубликованные в журнале «Diabetes Research and Clinical Practice», 
показали, что средние сывороточные уровни висфатина были значительно выше 
(34,68 наногр/мл) у детей с ожирением, в сравнении с группой без ожирения 
(28,67 наногр/мл). 
Чен и коллеги также отметили «значительную обратную связь между висфатином 
и возрастом, и положительные отношения между висфатином и холестерином 
липопротеидов высокой плотности, независимо от пола и ИМТ». Никаких других 
корреляций между висфатином и остальными факторами найдено не было. Меха-
низм, соединяющийся висфатин и холестерин липопротеидов высокой плотности, 
пока еще не известен. Однако, возможно, висфатин продуцирует никоитнамид, 
адениновые динуклеотиды, являющиеся субстратом для холестерина липопро-
теидов высокой плотности. Авторы не смогли обнаружить ассоциацию между па-
раметрами инсулиновой чувствительности и уровнями висфатина в группе с ожи-
рением. Ученые считают, что «уровни висватина могут уменьшаться с возрастом, 
и быть связаны с метаболизмом липопротеидов высокой плотности у подростков 
с ожирением». 

Источник: solvay-pharma.ru

Сахарный диабет и инфаркт миокарда
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в эндокринологии

Метформин и риск развития диабета 

У пациентов без диабета, но имеющих повышенный риск его развития, лече-
ние метформином приводит к умеренной нормализации веса, липидного 

профиля и глюкозы натощак, и существенному снижению резистентности к ин-
сулину и вероятности развития диабета, показали результаты мета-анализа. 
Доктор Шелли Р. Селпетер (Stanford University School of Medicine, California) и 
коллеги объединили данные 31 исследований, сравнивших метформин с пла-
цебо, или отсутствием лечения у 4570 взрослых с повышенным риском диа-
бета, наблюдаемых в течение 8267 пациенто-лет. Лечение метформином, по 
сравнению с плацебо или отсутствием лечения, вызывало снижение индекса 
массы тела на 5,3%, уровней глюкозы натощак на 4,5%, инсулина натощак на 
14,4%, и резистентность к инсулину на 22,6 %, согласно сообщению в фев-
ральском выпуске «American Journal of Medicine».
Лечение метформином также приводило к уменьшению уровней триглице-
ридов и холестерина липопротеидов низкой плотности на 5,3% и 5,6%, соот-
ветственно, и увеличению холестерина липопротеидов высокой плотности на 
5,0% по сравнению с плацебо, или отсутствием лечения. 
«Вероятность развития диабета уменьшалась на 40% (отношение шансов 0,6), 
с абсолютным снижением риска на 6 %, во время средней продолжительно-
сти исследования 1,8 лет», – сообщают авторы. Доктор Салпетер и коллеги 
думают, что метформин может быть добавлен к диете и упражнениям, если 
только эти модификации образа жизни не достаточны для уменьшения риска 
развития диабета у пациентов с высоким риском. 
нейшие долгосрочные исследования необходимы, чтобы показать мета-
болические преимущества терапии метформином в отношении снижения 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности», – заключают ученые. 

Источник: solvay-pharma.ru

Время, в течение которого восстанавливается концентрация тестостерона в 
крови после андрогеносупрессивной терапии, зависит от длительности прове-

дения терапии. У большинства мужчин концентрация тестостерона восстанавли-
вается в течение 18 месяцев после 3-летней терапии. В настоящем исследовании 
анализировались пациенты с невосстановившимся уровнем половых гормонов 
после терапии агонистами лютеинизирующего гормона, проводимой по поводу 
рака простаты. Было проанализировано 15 пациентов, принимавших гозерелин 
в течение, по крайней мере, 48 месяцев. Средняя длительность терапии состави-
ла 73 месяца. Средний период наблюдения после окончания терапии составил 
31 месяц. У 53% мужчин концентрация тестостерона не изменилась. Только у 1 
пациента тестостерон достиг нормальных значений к концу периода наблюде-

ния. Среди пациентов с поднявшейся концентрацией гормона, у 71% также на-
блюдалось увеличение концентрации ПСА. При этом у всех мужчин той группы 
изменений в простате не наблюдалось. Это может отражать возвращение к ис-
ходным показателям гормонов. У 78% пациентов, начавших терапию старше 70 
лет, оставались кастрационные значения тестостерона, в то время как только у 
17% моложе 70 лет концентрация тестостерона оставалась на том же низком 
уровне. Таким образом, у мужчин после 4-летнего курса терапии агонистом ЛРГ 
кастрационные значения тестостерона оставались у 53% мужчин через 2,5 лет 
после прекращения терапии. У пациентов, начавших терапию после 70 лет, на-
блюдается большая вероятность персистирования кастрационных значений 
тестостерона после прекращения длительной терапии.

Взаимосвязь между уровнями эндотелиальной липазы и субклиническим воспалением

Уровень тестостерона 
у мужчин с диабетом 
Н езависимо от типа, диабет ассоциируется с низкими уровнями 

тестостерона у мужчин, согласно сообщению в онлайновом вы-
пуске «Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism». Австралий-
ские ученые также сообщают, что при повышении резистентности 
к инсулину, уровни тестостерона снижаются. 
«Поскольку дефицит тестостерона может вносить вклад в сниже-
ние работоспособности, настроения, и либидо, так же как и ока-
зывать неблагоприятное влияние на сердечно-сосудистый риск, 
полученные результаты демонстрируют наличие существенной и 
непризнанной проблемы у мужчин с диабетом», – считает доктор 
Матис Гроссман.
Предшествующее исследование показало, что у мужчин с диабе-
том 2 типа часто отмечается дефицит тестостерона. Проведенное 
исследование является первым, связавшим данную ассоциацию 
с диабетом 1 типа. В исследовании, включившем 648 мужчин с 
диабетом, низкие уровни общего тестостерона (<10 нмоль/л) 
встречались у 43 % мужчин с типом 2 диабета, и у 7 % мужчин 
с диабетом 1 типа. У 57 % пациентов с диабетом 2 типа, и 20,3% с 
диабетом 1 типа расчетный уровень свободного тестостерона был 
снижен, указывается в сообщении. Подобные уровни отмечались в 
каждой группе после стандартизации по возрасту и индексу массы 
тела. При обоих типах диабета резистентность к инсулину обратно 
ассоциировалась с уровнями тестостерона, отмечают авторы.  

Источник: medportal.ru 

Kathryn Tan (University of Hong Kong, Китай) и соавторы проанализировали 
предполагаемую взаимосвязь между уровнями эндотелиальной липазы и 

субклиническим воспалением и выявили, что сахарный диабет 2 типа влияет на 
уровень эндотелиальной липазы. Исследователи определили уровень эндотели-
альной липазы у 237 пациентов с сахарным диабетом 2 типа, получающих перо-
ральные сахароснижающие препараты, у 111 пациентов с сахарным диабетом 2 
типа, получающих инсулин и 226 пациентов контрольной группы без сахарного 
диабета. Кроме того, они проанализировали влияние инсулина на выработку эн-
дотелиальной липазы клетками эндотелия in vitro.

Исследователи обнаружили, что уровни эндотелиальной липазы были макси-
мальными у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, получающих перораль-
ные сахароснижающие препараты (26,7 нг/мл) по сравнению с участниками 
исследования, получающими инсулинотерапию и лицами контрольной группы 
(23,3 нг/мл и 23,9 нг/мл). У лиц контрольной группы и у пациентов, получавших 
пероральные сахароснижающие препараты наблюдалась корреляция уровней 
липопротеиновой липазы с воспалительным маркером С-реактивным белком, 
у пациентов на инсулинотерапии такой корреляции не выявлено. In vitro инсулин 
снижал уровни эндотелиальной липазы. 

Концентрация тестостерона в крови после андрогеносупрессивной терапии

Источник: Solvay-pharma.ru

 Источник: Cardiosite.ru



Уникальным прандиальным регулятором, в данном случае, 
является препарат Глюкобай. Действующая субстанция Глюко-
бая – акарбоза – является псевдотетрасахаридом, которую по-
лучают биотехнологическим методом фильтрата культуры ак-
тиномицетов семейства актинопланации. Действие Глюкобая 
разворачивается в верхнем отделе тонкого кишечника, где он 
обратимо блокирует альфа-глюкозидазы (глюкоамилаза, саха-
раза, мальтаза) и тем самым препятствует ферментативному 
расщеплению поли- и олигосахаридов. Это предупреждает вса-
сывание моносахаридов и снижает резкий подъем сахара кро-
ви после еды.
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Глюкобай – эффективное 
средство для профилактики и 
лечения сахарного диабета типа 2 

чевидно,	 что	 все	 боль-
ные	 СД	 типа	 2	 до	 мани-
фестации	 заболевания	

проходят	 через	 фазу	 нарушения	
толерантности	 глюкозы	 (НТГ)	 (1).	
Суть	 НТГ	 была	 впервые	 распозна-
на	 в	 1979	 г.	 Национальной	 груп-
пой	 изучения	 данных	 по	 диабету	
(NDDG)	(2)	и	в	том	же	году	NDDG	и	
Экспертным	комитетом	ВОЗ	по	диа-
бету	 были	 предложены	 критерии	

диагностики	 НТГ,	 усовершенство-
ванные	в	последствии	(3).	В	настоя-
щее	время	НТГ	воспринимается	как	
метаболическая	стадия,	являющая-
ся	промежуточной	между	нормаль-
ным	 гомеостазом	 глюкозы	 и	 СД.	
Пересмотренные	 диагностические	
критерии	 НТГ	 представлены	 в	 та-
блице	1.
Пациенты	 с	 НТГ	 обычно	 имеют	

нормальные	 или	 близкие	 к	 нор-
ме	 показатели	 гликированного	
гемоглобина	 (HbA1c)	 (4),	 а	 потому	
воспринимаются	 не	 как	 клиниче-
ская	 реалия,	 а	 скорее	 всего,	 как	
фактор	 риска	 будущего	 диабета	
и	 середечно-сосудистых	 заболе-
ваний	 (5).	 Однако	 исследования	
последних	 лет	 свидетельствуют	 о	
значительных	 метаболических	 на-
рушениях	 при	 НТГ,	 способных	 вы-
звать	развитие	поздних	сосудистых	
осложнений,	 характерных	 для	 СД	
типа	 2	 (рисунок	 1).	 Имеются	 дока-
зательства	того,	что	у	лиц	с	НТГ	на-
рушены	 процессы,	 подавляющие	
гепатическую	 продукцию	 глюкозы	

(6).	 Это	 объясняется	 снижением	
ранней	фазы	 секреции	инсулина	 с	
одной	стороны	и	нарушением	про-
цессов,	подавляющих	высвобожде-
ние	 глюкагона,	 с	 другой	 стороны.	
В	ряде	случаев,	особенно	у	тучных	
пациентов,	 кроме	 всего	 включает-
ся	 инсулинорезистентность.	 След-
ствием	 инсулинорезистентности	
являются	 компенсаторная	 гипе-
ринсулинемия	 для	 поддержания	
гомеостаза	 глюкозы,	 абдоминаль-
ное	ожирение,	дислипидемия	с	вы-
сокими	 уровнями	 триглицеридов,	
ЛПНП	и	низкими	ЛПВП,	артериаль-
ная	 гипертензия.	НТГ	 тесно	 корре-
лирует	с	инсулинорезистентностью	
(3),	 а	 последняя	 напрямую	 вовле-
чена	 в	 патогенез	 СД	 типа	 2.	 Рас-
пространенность	 НТГ	 значительно	
варьирует	 в	 зависимости	 от	 попу-
ляции	и	возраста.	Так,	в	США	среди	
лиц	в	возрасте	от	20	до	44	лет	НТГ	
наблюдается	 у	 8%,	 в	 то	 время	 как	
среди	 лиц	 старше	 65	 лет	 –	 у	 40%	
(7).	 Частота	 перехода	 НТГ	 в	 явный	
СД	 типа	 2	 составляет	 от	 1,5-15%	
в	 год.	 Летальность	 от	 сердечно-
сосудистых	заболеваний	у	больных	
сахарным	 диабетом	 типа	 2	 в	 2-4	
раза,	а	от	цереброваскулярных	–	в	
2-3	 раза	 превышает	 данный	 пока-
затель	в	популяции	не	диабетиков	
той	же	возрастной	группы.	Есть	ис-
следования,	 свидетельствующие,	
что	риск	смерти	от	ИБС	у	больного	
с	впервые	установленным	СД	типа	
2	равен	риску	смерти	не	диабетика,	
перенесшего	 инфаркт	 миокарда	
(рисунок	2).	Задумываясь	над	этим,	
возникает	 вопрос:	 «Есть	 ли	 шанс	
избежать	 это?	 И	 если	 да,	 то	 как?».	
Многочисленными	 наблюдениями	

О

Т Е М А  Н О М Е Р А :  С А Х А Р Н Ы Й  Д И А Б Е Т  В Т О Р О Г О  Т И П А

А.М. МКРТУМЯН,
д.м.н.,	профессор	

МГМСУ

Сахарный диабет типа 2, согласно заявлению 
Генеральной Ассамблеи ООН, представляет 

угрозу человечеству. Беспрецедентный 
рост заболеваемости сахарным диабетом и 
смертности от его сосудистых осложнений 

требует больших экономических затрат. 
Дебют сахарного диабета начинается задолго 

до его установления. Результаты анализа 
исследования UKPDS свидетельствуют, 
что диагнозу сахарного диабета типа 2 

предшествует период «немого» течения, 
охватывающего 10-12-летний период. 
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Рисунок 2. Риск смертности от ИБС у больного сахарным диабетом 2 типа 
соответствует риску больного без диабета, уже перенесшего ИМ

Рисунок 1. Влияние нарушений углеводного обмена на
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний

Таблица 1. Диагностические критерии нарушенной толерантности 
к глюкозе (ВОЗ, 1997)

Время	определения	
гликемии

Концентрация	глюкозы.	ммоль/л

Цельная	кровь Плазма

венозная капиллярная Венозная

Натощак* <	6,1 <	6,1 <	7,0

ОГТТ	2	–	часа** ≥	6,7	<	10,0 ≥	7,8	<	11,1 ≥	7,8	<	11,1

* предварительное голодание в течение 8 часов;  ** нагрузка 75 г сухой глюкозы, растворенной в 300 мл воды

7

доказана	 необходимость	 дости-
жения	 идеальной	 компенсации	
диабета	 для	 предупреждения	 и/
или	 отсрочки	 поздних	 сосудистых	
осложнений.	 Критерии	 идеальной	
компенсации	 сахарного	 диабета	
типа	 2	 предполагают	 отсутствие	
глюкозы	 в	 моче,	 гликемию	 нато-
щак  –	 <	 6,1	 ммоль/л,	 постпранди-
альную	 гликемию	 –	 <	 7,5	 ммоль/л,	
HbA1C	–	<	6,5%,	общий	холестерин –	
<	4,5	ммоль/л,	триглицериды	нато-
щак	 –	 <1,7	 ммоль/л.	 Чрезвычайно	
важно	 поддерживать	 А/Д	 на	 уров-
не,	не	превышающем	130/85	мм	рт.	
ст.	 Основные	 выводы	 UKPDS	 (про-
спективное	исследование	сахарно-
го	диабета,	осуществленное	в	Вели-
кобритании)	 свидетельствуют,	 что	
достижение	хорошей	компенсации	
приводит	к	снижению:

• всех	 связанных	 с	 диабетом	
осложнений	на	12%;

• инфаркта	миокарда	на	16%;
• микрососудистых	 осложнений	

на	25%.
Однако	не	секрет,	что	у	большин-

ства	 больных	 СД	 типа	 2	 крайне	
трудно	 достичь	 хорошей	 компен-
сации	 углеводного	 обмена	 для	 от-
срочки	или	предупреждения	позд-
них,	 фатальных	 сосудистых	 ослож-
нений.	Кроме	того,	на	лечение	СД	и	
его	осложнений	тратиться	большая	
часть	финансовых	средств,	вклады-
ваемых	 в	 сферу	 здравоохранения	
(8).	Поэтому	финансовые	 средства,	
вкладываемые	 в	 здравоохранение	
необходимо	использовать	с	макси-
мальной	эффективностью.	Сегодня	
сахарный	 диабет	 в	 определенном	
смысле	 –	 неизлечимая	 болезнь	
(10)	и	вполне	естественно,	что	зна-
чение	 профилактики	 заболевания	
в	 подобной	 ситуации	 возрастает.	
Вопросу	 профилактики	 сахарно-
го	 диабета	 типа	 2	 уделяется	 очень	
мало	внимания.	Между	тем,	недав-
но	 проведенные	 исследования	 по	
профилактике	 диабета	 (Diabetes	
Prevention	Study)	показали,	что	до-
статочно	 умеренного	 снижения	
веса	 больных	 с	 НТГ,	 чтобы	 зна-
чительно	 уменьшить	 процент	 ее	
перехода	 в	 сахарный	 диабет	 (11).	
Заслуживающее	внимания	финское	
проспективное	 исследование	
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Таблица 2. Динамика углеводного обмена и частота развития сахарного 
диабета в рандомизированных группах

Группы	
пациентов

Гликемия	натощак,	(ммоль/л) Постпрандиальная	гликемия,	
(ммоль/л)

Ежегодная	ча-
стота	развития.	

СД,	(%)до исследования через 3 года до исследования через 3 года

«К» 6,02 6,59 8,83 9,13 11,6

«Д+У» 6,11 6,21 9,28 8/98 8,2

«А» 6,03 5,47 8,34 7,21 2,0

«М» 6,01 5,85 9,05 7,92 4,1

по	 предупреждению	 диабета	 типа	
2	 (FDPS)	 показало,	 что	 изменение	
образа	 жизни	 снижает	 частоту	
перехода	НТГ	в	явный	СД.	Сообща-
ется	 что	 из	 523	 пациентов	 с	 ИМТ	
> 31кг/м2,	СД	 типа	2	развился	у	83	
с	НТГ,	при	этом,	26	случаев	в	группе	
изменивших	 образ	 жизни	 против	
57	 в	 контрольной	 группе	 (12).	 Эти	
данные	свидетельствуют	о	том,	что	
выявление	 и	 раннее	 лечение	 НТГ	
в	 популяциях	 высокого	 риска	 мо-
жет	 значительно	 снизить	 заболе-
ваемость	СД	типа	2	и	предупредить	
или	 отсрочить	 развитие	 поздних	
сосудистых	осложнений.
Рекомендации	 по	 изменению	 об-

раза	 жизни	 должны	 учитывать	 ин-
дивидуальный	 расчет	 диеты	 для	
снижения	 массы	 тела,	 исключение	
курения,	 ограниченное	 потребле-
ние	алкоголя,	расширение	физиче-
ских	нагрузок.	
В	 обязательном	 порядке	 должны	

осуществляться	ежедневные	физи-
ческие	упражнения,	каким	бы	пре-
клонным	не	был	возраст	больного.	
При	 этом	 повышается	 поглощение	
глюкозы	 мышцами,	 чувствитель-
ность	 периферических	 тканей	 к	
инсулину,	 улучшается	 кровоснаб-
жение	 органов	 и	 тканей,	 что	 при-
водит	 к	 снижению	 гипоксии	 –	 не-
минуемого	 спутника	 плохо	 ком-
пенсированного	 диабета	 в	 любом	
возрасте,	 особенно	 –	 в	 пожилом.	
Объем	 физических	 упражнений	 у	
пожилых,	гипертоников	и	имеющих	
инфаркт	миокарда	в	анамнезе	дол-
жен	определяться	врачом.	Если	нет	
иных	предписаний,	то	можно	огра-
ничиться	ежедневной	30-минутной	
ходьбой	(3	раза	по	10	минут).
При	 НТГ	 возможности	 поджелу-

дочной	 железы	 несколько	 сниже-
ны	 из-за	 развивающегося	 дефекта	
бета-клеток	 и	 поэтому,	 после	 еды	
или	 нагрузки	 глюкозой,	 уровень	
гликемии	 превышает	 допустимую	
норму.	Предупреждение	постпран-
диальной	 гликемии	 без	 усиления	
секреции	 эндогенного	 инсулина,	
чьи	 отрицательные	 эффекты	 хо-
рошо	 известны,	 возможно,	 огра-
ничение	 всасывания	 углеводов	 в	
тонком	 кишечнике.	 Уникальным	
прандиальным	 регулятором,	 в	
данном	 случае,	 является	 препарат	
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Рисунок 3. Акарбоза замедляет всасывание углеводов

Рисунок 4. Глюкобай снижает риск прогрессирования 
предиабета в сахарный диабет типа 2



Глюкобай.	Действующая	субстанция	Глюкобая	–	акар-
боза	 –	 является	 псевдотетрасахаридом,	 которую	
получают	 биотехнологическим	 методом	 фильтрата	
культуры	актиномицетов	семейства	актинопланации.	
Действие	 Глюкобая	 разворачивается	 в	 верхнем	 от-
деле	тонкого	кишечника,	где	он	обратимо	блокирует	
альфа-глюкозидазы	(глюкоамилаза,	сахараза,	мальта-
за)	и	тем	самым	препятствует	ферментативному	рас-
щеплению	 поли-	 и	 олигосахаридов.	 Это	 предупре-
ждает	всасывание	моносахаридов	и	снижает	резкий	
подъем	 сахара	 крови	 после	 еды	 (рисунок	 3).	 Инги-
бирование	 альфа-глюкозидазы	 Глюкобаем	 проис-
ходит	по	принципу	конкуренции	за	активный	центр	
фермента,	 расположенного	 на	 поверхности	 микро-
ворсинок	тонкого	кишечника.	Предотвращая	подъем	
гликемии	после	приема	пищи,	Глюкобай	достоверно	
снижает	уровень	инсулина	в	крови,	что	способствует	
улучшению	 качества	 метаболической	 компенсации,	
свидетельством	которого	является	снижение	уровня	
HbA1c.	
Особый	 интерес	 представляет	 трехлетнее,	 много-

центровое,	проспективное	исследование,	проведен-
ное	в	Китае,	по	изучению	профилактического	эффек-
та	акарбозы	и	метформина	при	НТГ	(13,	14).	Наблюда-
емые	пациенты	были	рандомизированы	на	4	группы	
(таблица 2).
Пациенты	 контрольной	 –	 «К»	 группы	 обучались	

традиционным	мерам	профилактики	сахарного	диа-
бета.	
Пациентам	группы	«Д+У»	было	предписано	соблю-

дение	индивидуально	рассчитанной	диеты	и	физиче-
ских	нагрузок.
Пациенты	в	группе	«А»	получали	Глюкобай	в	режи-

ме	50	мг	3	раза	в	день.
Пациенты	в	группе	«М»	получали	метформин	в	ре-

жиме	250	мг	3	раза	в	день.
Как	 видно	 из	 таблицы	 2,	 ежегодная	 частота	 раз-

вития	 сахарного	 диабета	 в	 группе	 «А»,	 получающих	
Глюкобай	по	50	мг	3	раза	в	день	составила	всего	2%,	
против	4,1%	в	группе	метформина	 (рисунок	4).	Еже-
годная	частота	развития	сахарного	диабета	у	пациен-
тов,	получавших	Глюкобай,	была	почти	в	6	раз	ниже	
по	сравнению	с	контрольной	группой.
Не	маловажное	значение	при	выборе	профилакти-

ческого	средства	имеет	безопасность	препарата,	по-
зволяющего	его	применение	в	течение	длительного	
времени.	Глюкобай	в	организме	не	метаболизирует-
ся,	практически	не	всасывается	и	потому	не	оказыва-
ет	системного	влияния.	Элиминируясь	из	желудочно-
кишечного	тракта,	он	не	влияет	на	почки.	
Применение	 Глюкобая	 в	 качестве	 единственного	

перорального	 антидиабетического	 средства	 доста-
точно,	 чтобы	 вызвать	 существенное	 улучшение	 ме-
таболических	нарушений	у	больных	СД	типа	2,	кото-
рые	не	компенсируются	лишь	одной	диетой.	В	тех	же	
случаях,	 когда	 подобная	 тактика	 не	 приводит	 к	 же-
лаемым	результатам,	 назначение	 Глюкобая	 с	 препа-
ратами	сульфонилмочевины	приводит	к	существен-
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ному	 улучшению	 метаболических	
показателей.	 Это	 особенно	 важно	
для	 пожилых	 больных,	 не	 всегда	
готовых	 к	 переходу	 на	 инсулино-
терапию.	 Такая	 комбинация	 значи-
тельно	 снижает	 дозу	 препаратов	
сульфонилмочевины.	У	больных	СД	
типа	 2,	 получавших	 инсулинотера-
пию,	 Глюкобай	 улучшал	 метаболи-
ческую	 компенсацию	 и	 повышал	
чувствительность	тканей	к	инсули-
ну	 за	 счет	 повышения	 экспрессии	
Глют	4	преимущественно	в	мышеч-
ной	ткани,	что	позволяет	квалифи-
цировать	 терапию	 Глюкобаем	 как	
патогенетически	 оправданную.	 В	
результате	этого,	суточная	доза	ин-
сулина	снижалась	в	среднем	на	10	
ед.,	в	то	время	как	у	больных,	полу-
чавших	плацебо	доза	инсулина	воз-
растала	на	0,7	ед.	При	лечении	яв-
ного	сахарного	диабета	типа	2	доза	
Глюкобая	может	быть	повышена	до	

300	 мг	 в	 сутки	 в	 режиме	 100	 мг	 3	
раза	в	день	с	первым	глотком	пищи.	
С	учетом	того,	что	часть	углеводов	
при	 лечении	 Глюкобаем	 не	 усваи-
вается	и	выводится	из	организма	с	
испражнениями,	больные	в	весе	не	
прибавляют,	а	даже	в	той	или	иной	
мере	снижают	его.	Преимуществом	
Глюкобая	 является	 и	 то,	 что	 при	
монотерапии	он	не	вызывает	гипо-
гликемии.	Некоторых	врачей	насто-
раживает	 такой	 побочный	 эффект	
Глюкобая,	 как	 метеоризм.	 Следует	
напомнить,	 что	 данное	 побочное	
явление	заложено	в	механизме	дей-
ствия	Глюкобая,	ибо	не	расщеплен-
ные	углеводы	в	дистальных	отделах	
кишечника	 подвергаются	 броже-
нию.	Отсюда	можно	сделать	вывод,	
что	ограничение	в	диете	углеводов	
сведет	 к	минимуму	данный	побоч-
ный	эффект.	С	другой	стороны,	для	
большинства	 пожилых	 больных	 со	

склонностью	 к	 запорам	 этот	 эф-
фект	является	положительным,	ибо	
регулирует	 стул	 без	 дополнитель-
ного	 приема	 слабительных.	 Нако-
нец,	 для	 профилактических	 целей	
рекомендуемая	доза	Глюкобая	в	50	
мг	3	раза	в	сутки	непосредственно	
перед	 едой	 или	 с	 первым	 глотком	
пищи,	что,	как	правило,	не	вызыва-
ет	значимых	побочных	эффектов.	

ВЫВОДЫ
1.	Глюкобай	 является	 эффектив-

ным	 и	 безопасным	 средством	 для	
лечения	НТГ	с	целью	профилактики	
сахарного	диабета	типа	2.
2.	Глюкобай	 способен	 более	 эф-

фективно	 предупреждать	 или	 за-
медлять	 развитие	 сахарного	 диа-
бета	типа	2	по	сравнению	с	метфор-
мином	и	традиционными	методами	
профилактики.
3.	Для	лечения	НТГ	и	профилакти-

ки	 сахарного	диабета	 типа	2	реко-
мендуется	 использование	 низких	
доз	Глюкобая	(50	мг	х	3),	что	позво-
ляет	избежать	побочных	 эффектов	
со	 стороны	 желудочно-кишечного	
тракта.
4.	Глюкобай	 эффективно	 снижа-

ет	 постпрандиальную	 гликемию	 у	
больных	 сахарным	 диабетом	 типа	
2	и	может	применяться	как	в	виде	
монотерапии,	так	и	в	комбинации	с	
препаратами	 сульфонилмочевины	
и	инсулином	в	максимальной	дозе	
(100	мг	х	3). Э Ф
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Дибикор – эффективное 
и безопасное средство 
для лечения сахарного диабета

аспространенность	 за-
болевания	во	всем	мире	
непрерывно	 повышает-

ся.	 Согласно	 эпидемиологическим	
прогнозам	 ожидается	 увеличение	
количества	 больных	 СД	 типа	 2	 со	
150	млн	(2000	г.)	до	225	млн	к	2010	
году	и	до	300	млн	к	2025	 году.	Эти	
данные	 касаются	 только	 случаев	
диагностированного	 СД	 типа	 2,	 в	
то	время	как	значительное	количе-
ство	случаев	в	течение	длительно-
го	 времени	 не	 диагностируется	 и	
не	лечится.	
Хорошо	 известно,	 что	 СД	 типа	 2	

является	 причиной	 преждевре-
менной	 смерти	 и	 ранней	 инвали-
дизации	больных.	Вероятность	не-
благоприятного	исхода	у	больных	с	
СД	типа	2	также	высока,	как	у	боль-
ных	ишемической	болезни	 сердца	
(ИБС)	 с	 постинфарктным	 кардио-
склерозом.	 Главными	 причинами	
смерти	 и	 инвалидизации	 у	 боль-
ных	СД	типа	2	являются	сердечно-
сосудистые	заболевания,	при	этом	
осложнения	 ИБС	 занимают	 среди	
причин	смерти	лидирующие	пози-
ции.	 СД	 типа  2	 ускоряет	 развитие	

атеросклероза.	Так,	среди	больных	
СД	 типа	 2	 сердечно-сосудистая	
заболеваемость	 и	 смертность	 в	 3	
раза	 выше,	 чем	 среди	 людей	 того	
же	 возраста,	 не	 страдающих	 диа-
бетом.	 Известно,	 что	 примерно	
60-75%	 смертельных	 исходов	 у	
больных	СД	 типа	2	вызваны	коро-
нарным	атеросклерозом,	10-25%	–	
церебральным	и	 периферическим	
атеросклерозом.	 Кроме	 того,	 СД	
типа	 2	 является	 важнейшей	 при-
чиной	 потери	 зрения,	 развития	
терминальных	 стадий	 почечной	
недостаточности,	 нетравматиче-
ских	 ампутаций.	 Сосудистые	 и	 не-
врологические	осложнения	СД,	как	
правило,	уже	присутствуют	у	боль-
шинства	больных	к	моменту	поста-
новки	 диагноза	 СД	 типа	 2.	 Среди	
больных	СД	типа	2	распространен-
ность	ИБС	в	2-4	раза,	риск	развития	
острого	инфаркта	миокарда	в	6-10	
раз,	а	мозговых	инсультов	в	4-7	раз	
выше,	 чем	 среди	 лиц	 без	 диабета.	
Возрастание	сердечно-сосудистого	
риска	у	женщин	с	диабетом	выше,	
чем	у	мужчин.	
Диабет	–	заболевание,	которое	до-

статочно	сложно	по	своей	природе.	
Многообразие	 препаратов	 с	 раз-
личными	 механизмами	 действия	
позволяют	 выбирать	 оптимальную	
терапию	 (в	 пределах	 достижений	
современной	науки)	для	профилак-
тики	 СД,	 лечения	 больных	 с	 впер-
вые	выявленным	заболеванием,	ве-
дения	 больных	 с	 большим	 стажем	
СД,	 для	 профилактики	 и	 лечения	
осложнений.	
Современная	фармакология	пред-

лагает	множество	препаратов,	кото-
рые	 воздействуют	 на	 разные	 меха-
низмы,	 способствующие	 снижению	

уровня	глюкозы	в	крови.	
1.	Препараты,	 влияющие	 на	 сни-

жение	 абсорбции	 углеводов	 в	
желудочно-кишечном	 тракте	 (гуа-
рем,	акарбоза).
2.	Препараты	сульфонилмочевины	

(глибенкламид,	 гликлазид,	 глипи-
зид,	 гликвидон)	 относятся	 к	 секре-
тогенам	инсулина.	Их	действие	свя-
зано	 со	 стимуляцией	 образования	
и	 высвобождения	 инсулина	 бета-
клетками	поджелудочной	железы.
3.	Тиазолидиндионы	или	сенситай-

зеры	 (пиоглитазон,	 розиглитазон).	
Они	 повышают	 чувствительность	
периферических	 тканей	 к	 инсули-
ну.	Усиливают	действие	инсулина	в	
скелетных	мышцах,	жировой	ткани	
и	в	печени.	Снижают	уровень	 глю-
козы,	липидов	и	инсулина.
4.	Бигуанид	 –	 метформин	 (Глюко-

фаж,	Сиофор).	Не	изменяют	 секре-
цию	 инсулина,	 не	 оказывают	 саха-
роснижающего	 эффекта	 при	 его	
отсутствии.	 В	 присутствии	 инсули-
на	 увеличивают	 периферическую	
утилизацию	 глюкозы	 кишечником,	
что	 проявляется	 снижением	 уров-
ня	 глюкозы	 в	 крови,	 оттекающей	
от	кишечника,	подавляют	в	печени	
образование	глюкозы	путем	глюко-
неогенеза,	 снижают	 повышенное	
содержание	инсулина	в	сыворотке	
крови	 у	 больных	 с	 ожирением	 и	 с	
СД	типа	2.
5.	Метаболические	препараты:
• альфа-липоевая	 кислота	 (Тио-

гамма)	 не	 оказывает	 сахароснижа-
ющего	действия;	

• бенфотиамин	 (Мильгамма)	 не	
оказывает	сахароснижающего	дей-
ствия;	

• таурин	 (Дибикор)	 сульфоами-
нокислота	 обладает	 сахароснижа-

Р
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Сахарный диабет типа 2 (СД типа 2), 
составляющий 85-90% от общего 

количества больных с СД, является серьезной 
медико-социальной проблемой XXI века. 
Медицинская и социальная значимость 

СД типа 2 определяется, прежде всего, его 
тяжелыми сосудистыми и неврологическими 

осложнениями, которые приводят к ранней 
инвалидизации и высокой смертности, 

сокращением продолжительности и 
ухудшением качества жизни. 

А.М. МКРТУМЯН, 
С.В. ПОДАЧИНА, 

В.В. ПЕТРАЧЕНКО,
МГМСУ
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Таблица 1. Основные характеристики 
обследуемых пациентов до начала лечения

Дибикор	N	=	15 Метформин	N	=	15 Дибикор	+	Метформин	N	=	15

Возраст	(лет) 56,8±7,39 55,0±7,07 56,47±7,63

Длительность	СД	(лет) 2,93±1,33 3,27±3,61 3,93±3,04

Рост	(см) 162,07±5,09 164,07±9,63 164,13±8,25

Вес	(кг) 101,24±15,40 103,22+19,78 101,52±15,90

ИМТ	(кг/м2) 38,44±4,91 38,17±5,97 37,86±7,12

HbA1c	(%) 8,55±0,92 8,76±1,48 8,75±1,25

ИРИ,	мкЕд/мл 13,48±6,39 15,0±5,29 15,41±6,19
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ющим	эффектом.
В	 настоящее	 время	 предпочте-

ние	 отдается	 комплексной	 тера-
пии.	 Современная	 стратегия	 лече-
ния	 СД	 предполагает	 достижение	
оптимального	 уровня	 глюкозы	 и	
показателей	 липидного	 обмена	 в	
кратчайшие	 сроки,	 т.к.	 глюкоза	 и	
липиды	 проявляют	 при	 повышен-
ной	 концентрации	 токсичность,	
которая	может	необратимо	приво-
дить	к	макро-	и	микроангиопатиям,	
а	также	поражению самих	β-клеток	
поджелудочной	железы.	 В	 опубли-
кованном	в	2005	 г.	 IDF	«Общем	ру-
ководстве	 по	 лечению	 сахарного	
диабета	типа	2»	подчеркивается	не-
обходимость	 поддержания	 HbA1c	
на	уровне	6,5	или	ниже,	что	сводит	
к	 минимуму	 опасность	 возник-
новения	 сосудистых	 осложнений	
диабета.	 Быстрая	 компенсация	 СД	
уменьшает	 в	 дальнейшем	 вероят-
ность	 появления	 осложнений,	 по-
зволяет	 иногда	 сократить	 дозу	 са-
мих	препаратов.	А	это	желательно,	
т.к.	лекарственные	средства	имеют	
побочные	 эффекты	 и	 противопо-
казания.	
Так,	 например,	 длительное	 при-

менение	 тиазолидиндионов	 ведет	
к	 задержке	 жидкости,	 увеличению	
массы	 тела	 за	 счет	 подкожного	
жира.	 Самые	 необходимые	 опро-
бованные	 препараты	 последнего	
поколения	сульфонилмочевины,	от	
которых	 практически	 невозможно	
отказаться,	 при	 длительном	 при-
менении	 приводят	 к	 истощению	
и	 апоптозу	 β-клеток.	 Метформин,	
способствующий	 уменьшению	 ин-
сулинорезистентности,	 также	 име-
ет	 противопоказания	 и	 побочные	
эффекты.	 Существуют	 больные	 с	
индивидуальной	 непереносимо-
стью	 к	 метформину.	 На	 повестке	
дня	 всегда	 стоял	 вопрос	 создания	
безопасных	и	эффективных	средств	
многофакторного	действия	для	ле-
чения	хронических	заболеваний,	в	
частности	 сахарного	 диабета.	 Ди-
бикор	(таурин)	является	продуктом	
окисления	серусодержащих	амино-
кислот.	В	его	показаниях	сахарный	
диабет	типа	1	и	2,	хроническая	сер-
дечная	 недостаточность	 и	 инток-
сикация,	 вызванная	 сердечными	
гликозидами.	 По	 своим	 эффектам	
препарат	 напоминает	 метформин,	
но	 он	 обладает	 действиями,	 не	

свойственными	 метформину.	 Ди-
бикор	 уменьшает	 инсулинорези-
стентность,	 снижает	 уровень	 саха-
ра	в	крови	при	гипергликемии	и	не	
влияет	при	нормальной	концентра-
ции	глюкозы	в	крови.	Дибикор	нор-
мализует	 обмен	 жиров:	 понижает	
общий	 холестерин	 и	 триглицери-
ды	 (один	 из	 главных	 поражающих	
факторов	при	СД	типа	2).	Достоин-
ством	 препарата	 Дибикор	 являет-
ся	 отсутствие	 противопоказаний	и	
побочных	 эффектов.	 Препарат	 со-
вместим	абсолютно	со	всеми	сред-
ствами,	 которые	используются	для	
лечения	СД.	Его	защитное	действие	
направлено	на	сердце,	сетчатку,	пе-
чень	 и	 клетки	 крови.	 Добавление	
Дибикора	 к	 комплексной	 терапии	
способствует	лучшей	компенсации	
СД.	В	отечественной	(11,	12,	13)	и	за-
рубежной	 (19)	 литературе	 уже	 по-
являлись	 сообщения	 об	 эффектах	
Дибикора	и	таурина	при	СД	типа	2	
и	у	пациентов	с	избыточной	массой	
тела	(14).	Учитывая	широкое	приме-
нение	 метформина	 в	 клинической	
практике,	наличие	у	части	больных	
побочных	 эффектов	 препарата,	
уникальные	 свойства	 таурина,	 об-
ладающего	многофакторным	влия-
нием	 на	 больной	 организм	 нами	
была	 поставлена	 цель: изучить 
эффективность и безопасность 
комбинированного применения 
Дибикора и метформина у боль-
ных сахарным диабетом типа 2, 
не получавших в прошлом бигуа-
нид и таурин.

Дизайн исследования:	 открытое	
рандомизированное	 сравнитель-
ное	исследование

Материалы и методы. В	 иссле-
дование	 было	 включено	 45	 паци-
ентов	с	 сахарным	диабетом	типа	2	
(мужчины	 и	 женщины)	 в	 возрасте	
42-70 лет,	не	получавших	ранее	Ди-

бикор	 и	 препараты	 группы	 бигуа-
нидов.	 В	 процессе	 рандомизации	
пациенты	 были	 разделены	 на	 три	
группы:	в	 I	 группе	к	диетотерапии,	
либо	 получаемой	 сахароснижаю-
щей	 терапии	 (препараты	 сульфо-
нилмочевины)	был	добавлен	Диби-
кор	 («ПИК-ФАРМА»,	 Россия)	 в	 дозе	
500 мг	 2  раза	 в	 сутки;	 во	 II	 группе	
был	 добавлен	 метформин	 (BAGO,	
Аргентина)	в	суточной	дозе	1500 мг;	
в	 III  группе	 к	 получаемой	 терапии	
была	 добавлена	 комбинация	 Ди-
бикор	500	мг	2	раза	в	сутки	и	мет-
формин	1500	мг	в	сутки.	Пациенты	
всех	трех	групп	были	сопоставимы	
по	возрасту,	длительности	диабета,	
индексу	 массы	 тела,	 компенсации	
углеводного	обмена	(таблица	1).
Кроме	сахароснижающей	терапии	

пациенты	 обеих	 групп	 получали	
антигипертензивную	 терапию	 при	
наличии	 показаний.	 Все	 пациенты	
получили	 рекомендации	 по	 кор-
рекции	диеты	и	расширению	физи-
ческой	 активности	 в	 рамках	 инди-
видуальных	или	групповых	занятий	
по	 программе	 «Школа	 пациента	 с	
избыточной	массой	тела».	
Пациенты	всех	групп	были	обсле-

дованы	до	начала	лечения	и	через	
3	 месяца.	 Были	 оценены	 антропо-
метрические	 показатели,	 компен-
сация	 углеводного	 обмена,	 липид-
ный	спектр,	уровень	лактата.

Результаты исследований. В	 ре-
зультате	лечения	показатели	индек-
са	массы	тела	изменились	достовер-
но	 (p	 <	 0,05)	 во	 всех	 трех	 группах	
(рисунок	1).	
Через	 три	 месяца	 терапии	 до-

стоверные	 изменения	 отношения	
окружности	талии	к	окружности	бе-
дер	(от/об)	наблюдались	только	при	
лечении	 Дибикором	 (0,94  ±  0,08  –	
до	 лечения;	 0,92	 ±	 0,08	 –	 после,	
p = 0,02).

в эндокринологии



Таблица 2. Изменение показателей углеводного обмена

показатели
Дибикор (n =15) Метформин (n=15) Дибикор + Метформин  (n=15)

до После иссле-
дования Разница р до После иссле-

дования Разница р До После иссле-
дования Разница р

HbA1c, % 8,55±0,92 8,23±0,69 -0,32 0,003 8,76±1,48 8,05±1,0 -0,71 0,0018 8,75±1,25 7,90±1,18 -0,85 0,05

Гликемия на-
тощак, моль/л 7,55±1,36 6,68±1,06 -0,87 0,009 8,28±1,69 6,27±0,61 -2,01 0,00009 8,29±1,39 7,11±1,2 -1,18 0,001

№2 апрель 2008

14

Тема номера: сахарный диабет второго типаТема номера: сахарный диабет второго типа

Во	 всех	 трех	 группах	 также	 улуч-
шился	 углеводный	 обмен.	 Абсо-
лютные	изменения	HbA1c	(разница	
между	 показателями	до	 лечения	и	
после	 лечения)	 были:	 группа	 мет-
формина	 –	 0,71%,	 группа	 Дибико-
ра –	0,32%,	группа	Дибикора	+	мет-
формин	 –	 0,85%,	 но	 достоверных	
различий	 между	 всеми	 группами	
при	данной	выборке	(n	=	15)	не	уда-
лось	выявить	(таблица	2).
В	 таблице	 1	 приведены	 значе-

ния	 иммунореактивного	 инсулина	
(ИРИ)	 до	 лечения.	 Средние	 циф-
ры	 для	 каждой	 из	 групп	 были	 в	
пределах	нормы	(в	норме	уровень	
ИРИ	 сыворотки	 крови	 составляет	
3-20 мкЕД/	мл).	Они	не	изменились	
и	после	курса	терапии.	
Как	 видно	 из	 рисунка	 2,	 терапия	

Дибикором,	 метформином	 и	 со-
вместное	 лечение	 двумя	 препа-
ратами	 уменьшает	 инсулинорези-
стентность,	 но	 статистически	 зна-
чимые	 результаты	 были	 получены	
у	больных,	получавших	метформин	
(5,52±2,38	–	до	лечения,	3,91±1,30 –	
после	лечения,	p	=	0,002).

После	 курса	 терапии	 Дибикором	
и	 метформином	 изменился	 липид-
ный	 обмен	 (таблица	 3),	 понизился	
общий	 холестерин,	 данные	 стати-
стически	значимые.	На	фоне	Диби-
кора	с	большой	степенью	достовер-
ности	(p=	0,0002)	уменьшились	три-
глицериды,	 уровень	 их	 понизился	
и	при	метформине,	но	процесс	был	
недостоверен.	В	то	же	самое	время	
на	 фоне	 метформина	 понизился	
холестерин	 ЛПНП	 (p=	 0,0025).	 Тен-
денция	изменения	на	Дибикоре	от-
носительно	 этого	 показателя	 была	
положительной	(3,42 –	до	лечения,	
3,28	–	после	лечения),	 но	недосто-
верной	 (p	 =	 0,07).	 На	 метформине	
(достоверно)	и	Дибикоре	(недосто-
верно)	 упал	 индекс	 атерогенности	
*(таблица	3).
Изменений	 со	 стороны	 Хс-ЛПВП	

не	наблюдалось,	но	надо	отметить,	
что	 их	 уровень	 был	 в	 пределах	
нормальных	 значений.	 Совмест-
ное	 применение	 этих	 препаратов	
продемонстрировал	 еще	 более	
выраженный	 эффект.	 Общий	 хо-
лестерин	 снизился	 достоверно	 на	

0,45  ммоль/л,	 холестерин	 ЛПНП	 –	
на	 0,3	 ммоль/л,	 достоверно	 повы-
сился	 холестерин	 ЛПВП	 –	 на	 0,15	
(с	1,34±0,4	до	1,49±0,42,	p	=	0,009).	
Имелась	 тенденция	 к	 снижению	
уровня	триглицеридов	(с	2,61±0,77	
до	 2,45±0,88,	 p	 =	 0,4).	 Уменьшился	
индекс	атерогенности	на	0,53.

Обсуждение. Дибикор	 (таурин)	 и	
метформин	(рисунок	3)	относятся	к	
разным	 химическим	 соединениям.	
Таурин	–	это	продукт	окисления	се-
русодержащих	 аминокислот.	 Мет-
формин	 –	 производное	 гуанидина	
(относится	к	аминам).
По	 совокупности	 данных	 дей-

ствие	 метформина	 при	 СД	 типа	 2	
представляет	собой	не	как	истинно	
гипогликемизирующее	 (сахаросни-
жающее),	 а	 как	 антигипергликеми-
ческое	 средство,	 т.е.	 препятствую-
щее	повышению	гликемии.	Это	под-
тверждается	и	тем,	что	применение	
бигуанидов	практически	не	приво-
дит	 к	 гипогликемии.	 В	 начале	 ста-
тьи	о	подобном	свойстве	Дибикора	
уже	 говорилось.	 Удивительно	 как	
эти	 два	 разных	 соединения	 имеют	

Рисунок 1. Динамика индекса массы тела (ИМТ) 
под влиянием терапии. Рисунок 2. Изменение НОМА–IR. 





Рисунок 3. Формулы таурина и метформина.

Таблица 3. Изменение липидного обмена при лечении Дибикором и метформином

Показатели
Дибикор n =15 Метформин n=15 Дибикор+Метформин n=15

до После исследо-
вания ∆ р До После исследо-

вания ∆ р До После исследо-
вания ∆ р

Холестерин 6,15±0,94 5,81±0,65 -0,34 0,006 6,08±1,10 5,73±0,73 -0,35 0,012 6,5±1,09 6,05±0,9 -0,45 0,046

Триглицериды 2,3±0,76 2,09±0,54 -0,21 0,0002 2,44±1,04 2,24±0,79 -0,2 0,12 2,61±0,77 2,45±0,88 -0,16 0,4

Хс -ЛПНП 3,42±0,54 3,28±0,49 -0,14 0,07 3,27±1,04 3,05±1,05 -0,22 0,0025 3,91±0,92 3,61±0,91 -0,3 0,03

Хс-ЛПВП 1,36±0,23 1,39±0,24 0,03 0,4 1,31±0,18 1,38±0,29 0,07 0,23 1,34±0,4 1,49±0,42 0,15 0,009

индекс атерогенности 2,55±0,42 2,41±0,51 -0,14 0,15 2,57±0,69 2,24±0,57 -0,33 0,0018 3,09±0,91 2,56±0,81 -0,53 0,009

Лактат 3,04±1,51 2,95±1,09 -0,09 0,58 4,04±1,93 3,84±1,68 -0,2 0,27 3,58±1,51 3,65±1,37 0,07 0,76
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весьма	 схожие	 эффекты.	 Разница	
между	этими	двумя	веществами	со-
стоит	в	том,	что	таурин	представля-
ет	собой	естественный	метаболит.
В	 настоящее	 время	 метформин	 –	

единственный	 бигуанид,	 рекомен-
дованный	к	применению	Европей-
ской	Группой	по	разработке	тактики	
ведения	СД	типа	2	(European	NIDDM	
Policy	 Group,	 1993	 г).	 «Настольное	
руководство	по	сахарному	диабету	
2	 типа»,	изданное	Международной	
Федерацией	диабета	 (IDF)	в	1999	г,	
называет	метформин	первым	в	спи-

ске	 рекомендованных	 к	 примене-
нию	 пероральных	 сахароснижаю-
щих	 средств.	 Метформин	 признан	
препаратом	первого	ряда	в	консен-
сусе	ADA\EASDЕ,	 принятый	в	дека-
бре	2006	года.	Если	использование	
метформина	 при	 СД	 насчитывает	
более	двух	десятков	лет,	то	таурин	и	
его	эффекты	известны	очень	давно.	
Факты,	 которые	 приводятся	 ниже	
показывают,	 на	 сколько	 полезным	
может	быть	применение	таурина	с	
нарушенным	обменом	углеводов	и	
жиров.

У	 взрослого	 человека	 весом	 70	
кг	 содержится	 около	 70	 г	 таури-
на.	 У	 больных	 сахарным	 диабетом	
концентрация	 таурина	 снижена	 (7,	
15),	 падает	 концентрация	 таурина	
у	пожилых	людей	по	отношению	к	
молодым	почти	в	два	раза	 (8),	 при	
травме	таурин	теряется	значитель-
но.	 Уровень	 таурина	 необходимо	
восстанавливать.	 Известно,	 что	
недостаток	 его	 может	 приводить	
к	 кардиопатии,	 ретинопатии	 (16,	
17,	18)	и	др.	последствиям.	При	ге-
стационном	 СД	 уровень	 таурина	
в	 крови	 женщин	 понижен.	 Таурин,	
по	всей	видимости,	является	ярким	
маркером	измененного	метаболиз-
ма	 глюкозы	 во	 время	 беременно-
сти	у	женщин	с	гестационным	диа-
бетом	(9).
Таурин	также	как	инсулин	облада-

ет	 гипогликемическими	 свойства-
ми,	 участвует	 в	 развитии	и	 защите	
инсулинового	аппарата	(1,	6),	имеет	
сродство	 к	 рецепторам	 инсулина	
(5).	 Если	 говорить	 о	 клинической	
стороне	 действия	 таурина,	 то	 он	
благоприятно	 воздействует	 на	 ге-
мостаз:	на	агрегацию	тромбоцитов	
и	 эритроцитов	 (10,	 12),	 проявляет	
защитные	 свойства	 при	 невропа-
тии,	 кардиомиопатии,	 нефропатии	
и	 ретинопатии,	 защищает	 бета-
клетки	 при	 гипергликемии	 от	 по-
вреждающего	 действия	 суперок-
сида	 (6).	 Недавние	 исследования	
показали	роль	 таурина	в	развитии	
плода,	 а	 также	 в	 подавлении	 раз-
вития	 толерантности	 к	 глюкозе	 у	
ребенка,	 рожденного	 от	 диабети-
ческой	матери	(1,	2,	3,	4).	В	установ-
ленных	 механизмах	 таурина	 –	 это	
его	 эффекты	 осморегулятора	 и	
антиоксидантные	свойства.	
Не	является	неожиданным	влияние	

Дибикора	на	липидный	обмен.	Уча-
стие	 таурина	в	метаболизме	жиров	

Тема номера: сахарный диабет второго типаТема номера: сахарный диабет второго типа

4. Эффекты Дибикора и метформина 
при лечении больных с СД и метаболическим синдромом.
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также	известно	очень	давно.	Входя	в	
состав	желчных	кислот,	 таурин	уча-
ствует	в	дисмульгации	и	во	всасыва-
нии	жирорастворимых	соединений,	
в	том	числе	и	витаминов.
При	 преимущественном	 потре-

блении	 глицина	 или	 таурина	 с	 пи-
щей	 происходит	 изменение	 обра-
зования	 в	 сторону	 гликохолевой	
(G)	 или	 таурохолевой	 (T)	 кислоты.	
Так,	 например,	 если	 человеку	 до-
бавлять	 таурин,	 соотношение	 G/T	
уменьшается.	 Надо	 отметить,	 что	
свойства	 кислот	 не	 совсем	 иден-
тичны.	 При	 всех	 равных	 условиях	
в	 печени	 человека	 синтез	 идет	 с	
предпочтением	 таурохолевых	 кис-
лот.	При	потреблении	таурина	зна-
чительно	 увеличивается	 скорость	
экскреции	 желчных	 кислот	 и	 их	
объем.	 Глицин	 не	 обладает	 таким	
эффектом	(20).	Таким	образом,	при	
недостаточности	 таурина	 будет	
страдать	 выделение	 желчных	 кис-
лот.	 В	 эксперименте	 обнаружено,	
что	на	холестериновой	диете	обра-
зование	 холестериновых	 камней	 в	
желчном	пузыре	достигает	71-100%	
при	 дефиците	 таурина,	 не	 проис-
ходит	образование	камней	при	до-
бавлении	в	рацион	таурина	(21).
Выше	 приведенные	 данные	 сви-

детельствуют	о	значительном	вкла-
де	 таурина	 в	 обмен	 веществ	 и	 о	

роли	препарата	Дибикор	в	лечении	
пациентов	с	СД.	
В	заключении	можно	сказать,	что	

присоединение	 Дибикора	 к	 стан-
дартной	 сахароснижающей	 тера-
пии	 и	 коррекции	 образа	 жизни	 у	
пациентов	 с	 сахарным	 диабетом	
типа	 2	 и	 ожирением	 приводит	 к	
улучшению	показателей	компенса-
ции	углеводного	обмена,	липидно-
го	спектра,	снижению	массы	тела	и	
к	перераспределению	жира.	Диби-
кор	 не	 обладает	 побочными	 явле-
ниями	и	 не	 увеличивает	 их	 риск	 в	
сочетании	с	другими	препаратами.	

ВЫВОДЫ
1.	Во	 всех	 группах	 отмечено	 до-

стоверное	 снижение	 массы	 тела	 в	
среднем	от	0,7до	1,08	кг,	что	может	
быть	обусловлено,	как	воздействи-
ем	медикаментозных,	так	и	немеди-
каментозных	причин.
2.	Уровень	 гликированного	 гемо-

глобина	 достоверно	 снизился	 во	
всех	группах,	максимально	–	в	груп-
пе	метформин	+	Дибикор	от	8,75	±	
1,25%	до	7,90	±	1,18%,	p	=	0,05.	Так-
же	во	всех	группах	достоверно	сни-
зился	уровень	гликемии	натощак.
3.	Достоверных	 изменений	 уров-

ня	 иммунореактивного	 инсулина	
в	 ходе	 исследования	 не	 было	 вы-
явлено,	 однако	 в	 группе	 метфор-

мина	 было	 выявлено	 достоверное	
уменьшение	показателя	HOMA	IR	с	
5,52	±	2,38	до	3,91	±	1,30,	p	=	0,002.
4.	Во	 всех	 группах	 выявлено	

улучшение	 показателей	 липид-
ного	 обмена,	 достигшее	 макси-
мального	 в	 группе	 метформин	 +	
Дибикор	 (достоверное	 снижение	
общего	 холестерина,	 ЛПНП,	 ин-
декса	 атерогенности	 и	 повыше-
ние	уровня	ЛПВП).
Уровень	холестерина	достоверно	

снизился	во	всех	группах.	В	группе	
пациентов,	 получавших	 Дибикор,	
выявлено	 достоверное	 снижение	
уровня	 триглицеридов	 с	2,3	±	0,76 
до	2,09	±	0,54,	p	=	0,0002.
5.	В	 ходе	 исследования	 не	 было	

выявлено	 достоверных	 изменений	
уровня	лактата.
6.	В	группах	получавших	терапию	

метформином	 и	 метформином	 со-
вместно	 с	 Дибикором	 отмечались	
жалобы	 на	 наличие	 побочных	 эф-
фектов,	 характерных	 для	 метфор-
мина	 (метеоризм,	 вздутие	 живота,	
неустойчивость	 стула),	 однако	 эти	
жалобы	 не	 послужили	 причиной	
отказа	 от	 лечения,	 достоверных	
различий	 в	 частоте	 побочных	 эф-
фектов	 в	 группах	 не	 выявлено.	
Переносимость	Дибикора	была	хо-
рошей,	 не	 было	 отмечено	 случаев	
непереносимости.
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Специфический механизм действия позволяет препарату Ме-
ридиа комплексно воздействовать на ведущую причину ожи-
рения – переедание, в результате снижается количество потре-
бляемой пищи, число дополнительных перекусов, устраняются 
ночные приемы пищи у тучных пациентов. В целом, действуя на 
обе стороны энергетического обмена, Меридиа способствует не 
только эффективному снижению массы тела, но и  длительному 
поддержанию достигнутых результатов. 
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Проблема ожирения в современном обществе 
становится поистине глобальной – из 6,6 млрд 

человек, живущих на Земле, около одного 
миллиарда страдают этим заболеванием. 
Увеличение распространенности ожирения 

отмечается во всех половозрастных группах. 
В России уже 54% населения имеют избыточный 

вес. Согласно эпидемиологическим прогнозам, 
если темпы прироста избыточной массы тела 

или ожирения сохранятся, предполагается, что 
к 2025 г. ожирением будет страдать около 40% 

мужчин и 50% женщин (3, 24).  

Эпидемия ожирения – 
время активных действий

амое	печальное,	что	в	на-
стоящее	 время	 стреми-
тельно	растет	число	детей	

и	 подростков,	 страдающих	 ожире-
нием.	 Сегодня	 в	 развитых	 странах	
до	25%	подростков	имеют	избыточ-
ную	 массу	 тела,	 а	 15%	 –	 страдают	
ожирением	(3,	11).	Нельзя	не	отме-
тить,	что	в	таких	странах	на	долю	СД	
типа	 2	 в	 детском	 и	 подростковом	
возрасте	 приходится	 10%	 и	 более	
случаев	всех	форм	СД	(1).	Избыточ-
ный	вес	в	детстве	–	значимый	пре-
диктор	ожирения	 у	 взрослых:	 50%	
детей,	 которые	имели	избыточный	

вес	 в	 6	 лет,	 становятся	 взрослыми	
с	ожирением;	в	подростковом	воз-
расте	эта	вероятность	увеличивает-
ся	до	80%.	
Статистика	 неутешительна:	 сред-

няя	 продолжительность	 жизни	
больных	 ожирением	 на	 8-10	 лет	
меньше,	чем	у	людей	с	нормальной	
массой	тела	 (14,	20,	24).	Так,	увели-
чение	 массы	 тела	 всего	 лишь	 на	
0,4  кг	 увеличивает	 риск	 смерти	 на	
2%	у	лиц	в	возрасте	50-62	лет.	
К	сожалению,	не	только	пациенты,	

но	 и	 некоторые	 врачи	 не	 считают	
ожирение	 серьезным	 заболевани-
ем.	 Ожирение	 –	 это	 хроническое	
заболевание	 и	 фон	 для	 развития	
атеросклероза	 и	 его	 клинических	
проявлений,	 артериальной	 гипер-
тензии,	сахарного	диабета,	заболе-
ваний	 желудочно-кишечного	 трак-
та	и	опорно-двигательного	аппара-
та,	 онкологических	 и	 ряда	 других	
заболеваний	 (12).	 Так,	 вероятность	
развития	 артериальной	 гипертен-
зии	(АГ)	у	лиц	с	избыточной	массой	
тела	на	50%	выше,	чем	у	лиц	с	нор-
мальной	массой	тела	(16).	В	возрас-
те	старше	18	лет	повышение	массы	
тела	на	1,0	кг	увеличивает	риск	раз-
вития	 артериальной	 гипертензии	

на	5%,	а	прибавка	8,0-10,9	кг	–	в	1,6	
раз	 увеличивает	 риск	 сердечно-
сосудистых	заболеваний	(19).	Высо-
ка	и	частота	гипертрофии	миокарда	
левого	 желудочка,	 составляющая	
29,9%	у	лиц	с	ожирением,	в	отличие	
от	 5%	 у	 лиц	 с	 нормальной	 массой	
тела	(9).	Среди	больных	ожирением	
у	2/3	развивается	СД	типа	2,	около	
90%	 больных	 СД	 типа	 2	 имеют	 из-
быточный	вес	или	ожирение	(3,	24).	
Повышенное	 накопление	 висце-
рального	жира	является	основным	
фактором	 риска,	 сопряженным	 с	
ожирением	 патологических	 со-
стояний.	 Именно	 висцеральное	
ожирение	является	основным	ком-
понентом	 метаболического	 син-
дрома,	 представляющего	 собой	
совокупность	 гормональных	 и	 ме-
таболических	 нарушений,	 которые	
объединяет	общий	патофизиологи-
ческий	 механизм	 –	 инсулинорези-
стентность	 (ИР).	 Многочисленные	
исследования	 подтвердили,	 что	
при	одинаковом	ИМТ	абдоминаль-
ное	 ожирение	 сопровождается	
более	 высоким	 риском	 развития	
сердечно-сосудистых	заболеваний,	
СД	 типа	 2,	 атеросклероза,	 чем	 пе-
риферическое	ожирение	(3,	14,	24).	
Серьезность	 проблемы	 ожире-

ния	обусловлена	и	тем,	что	многие	
врачи	 имеют	 избыточный	 вес	 или	
ожирение,	 которые	 обусловлены	
теми	же	причинам,	что	и	у	их	паци-
ентов.	Врачи,	которые	не	стремятся	
к	лечению	ожирения	или	потерпе-
ли	неудачу	в	его	лечении,	зачастую	
и	 являются	 теми,	 кто	 относится	
скептически	к	рекомендациям	в	от-
ношении	необходимости	снижения	
массы	 тела.	 Осуществляя	 лечение	
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заболеваний,	 причинносвязанных	
с	 ожирением	 (ИБС,	 АГ,	 СД,	 гепа-
тостеатоз	 и	 др.),	 они	 не	 всегда	 на-
стоятельно	рекомендуют	снижение	
массы	тела.	В	терапевтическом	пла-
не	ожирение	представляет	один	из	
серьезных	 барьеров	 не	 только	 на	
пути	 эффективной	 профилактики,	
но	и	эффективной	фармакотерапии	
большинства	 хронических	 заболе-
ваний.	Хотя	известно,	что	успешное	
снижение	 массы	 тела	 позволяет	
не	 только	 уменьшить	 клинические	
проявления,	но	и	повысить	эффек-
тивность	 терапии	 этих	 заболева-
ний	(2,	5,	9).	Известно,	что	снижение	
массы	 тела	на	 5,6	 кг	 уменьшает	на	
58%	риск	 дальнейшего	прогресси-
рования	 нарушений	 углеводного	
обмена	–	развития	СД	типа	2	у	боль-
ных	с	ожирением	и	нарушением	то-
лерантности	 к	 глюкозе	 в	 пределах	
5,0-9,9	кг	уменьшает	риск	развития	
АГ	на	15%,	а	снижение	на	10	кг	и	бо-
лее	–	на	26%	(8,	15).
Развитие	 ожирения	 обусловле-

но	 взаимодействием	 генетических	
факторов	и	факторов	внешней	сре-
ды,	включающих	переедание,	мало-
подвижный	образ	жизни,	хрониче-
ские	стрессы,	недостаток	сна	(3,	24).	
Известно	 более	 50	 предраспола-
гающих	генов.	Ожирение	–	это	хро-
ническое	 заболевания,	 результат	
расстройства	 энергетического	 ба-
ланса,	 когда	 поступление	 энергии	
превышает	ее	расход.	В	настоящее	
время	 одним	 из	 ведущих	 факто-
ров	 в	 его	 патогенезе,	 несомненно,	
является	 избыточное	 потребление	
высококалорийной,	 жирной	 пищи	
(рисунок	1).	
Основной	 целью	 лечения	 ожи-

рения	 наряду	 со	 снижение	 массы	
тела	является	предотвращение	или	
улучшение	течения	сопутствующих	
заболеваний,	 максимальное	 сни-
жение	 риска	 развития	 сердечно-
сосудистых	 заболеваний	 и	 их	
осложнений,	 а	 также	 повышение	
качества	жизни	пациентов	 (18,	24).	
Полноценный	 успех	 и	 долговре-
менные	 результаты	 достигаются	
лишь	 при	 проведении	 комплекс-
ной	 терапии	 этого	 хронического	
заболевания.	Рекомендации	по	мо-
дификации	 образа	 жизни	 должны	
включать	 индивидуальный	 расчет	

диеты,	изменение	стереотипа	пита-
ния,	повышение	физической	актив-
ности	и	отказ	от	вредных	привычек.	
Эффекты	изменения	 образа	жизни	
обычно	оценивают	через	3	месяца.	
Согласно	современным	рекоменда-
циям,	минимальное	снижение	мас-
сы	тела,	позитивно	сказывающееся	
на	 метаболических	 расстройствах,	
составляет	 5%	 от	 величины	 ис-
ходного	 веса	 пациента.	 Быстрая	
потеря	массы	тела,	особенно	у	туч-
ных	 лиц	 с	 сердечно-сосудистыми	
заболеваниями,	 может	 привести	 к	
ряду	серьезных	осложнений,	в	том	
числе	развитию	аритмий	(23).
Снижение	 веса	 может	 быть	 до-

стигнуто	 при	 соблюдении	 низко-
калорийной	 диеты,	 содержащей	
не	более	25-30%	жира	от	суточной	
калорийности	рациона,	в	 том	чис-
ле	насыщенных	жиров	–	менее	7%,	
полиненасыщенных	–	до	10%	и	мо-
ноненасыщенных	–	менее	20%,	хо-
лестерина	–	менее	300	мг,	содержа-
ние	 клетчатки	 должно	 составлять	
более	 20-25	 г/сут.	 Известно,	 что	
питание	 с	 высоким	 содержанием	
жира	 вызывает	 значительное	 сни-
жение	чувствительности	органов	и	

тканей	к	действию	инсулина.	Насы-
щенные	 жирные	 кислоты,	 в	 отли-
чие	от	моно-	и	полиненасыщенных	
кислот,	представляют	наибольшую	
опасность	 в	 отношении	 ухудше-
ния	 чувствительности	 к	 инсулину.	
Рекомендуется	употребление	соли	
в	 умеренных	 количествах	 (до	 5	 г	
в	 день),	 которое	 положительно	
сказывается	 на	 динамике	 артери-
ального	давления.	Помимо	рацио-
нального	 питания,	 снижению	 мас-
сы	 тела	 способствует	 регулярная	
физическая	 нагрузка,	 повышение	
которой	 носит	 индивидуальный	
характер	 в	 зависимости	 от	 сопут-
ствующей	патологии	(4-5	занятий	в	
неделю	по	30-45	минут	в	день	при	
отсутствии	клинических	признаков	
ИБС).	 Повышенная	физическая	 ак-
тивность	может	улучшать	чувстви-
тельность	 организма	 к	 инсулину	
на	40%.	К	сожалению,	несмотря	на	
доказанную	 эффективность	 соче-
тания	 низкокалорийного	 питания	
и	 повышенной	 физической	 ак-
тивности,	 только	 20%	 пациентов,	
стремящихся	 снизить	 массу	 тела,	
используют	эти	лечебные	подходы	
одновременно	(3,	17).	

www.webmed.ru в  эндокринологии

Рисунок 1. Потребление пищи в различных странах мира
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Практика	 показывает,	 что	 более	
чем	 90%	 людей,	 снизивших	 массу	
тела,	 в	 течение	 одного	 года	 вновь	
прибавляют	свой	вес,	а	в	некоторых	
случаях	масса	тела	становится	даже	
больше	 исходной.	 И	 лишь	 4-5%	
больных	 могут	 достигнуть	 поло-
жительных	 результатов	 без	 допол-
нительной	фармакотерапии	 (3,	24).	
Фармакотерапия	ожирения	прово-
дится,	если	при	модификации	обра-
за	жизни	не	удается	добиться	 сни-
жения	 веса	 на	 5%	 в	 течение	 трех-
шести	месяцев.	Кроме	 того,	 если	у	
больного	показатель	ИМТ≥30	кг/м²,	
или	ИМТ≥27	кг/м²,	но	есть	факторы	
сердечно-сосудистого	риска,	в	этом	
случае,	 показана	 медикаментоз-
ная	терапия.	Лечение	позволяет	не	
только	 повысить	 приверженность	
пациента	 к	 немедикаментозному	
лечению,	но	и	достигнуть	более	эф-
фективного	 снижения	 массы	 тела	
и	его	поддержания	в	 течение	дли-
тельного	периода	(13,	18).	
Другой	 известной	 проблемой	 в	

плане	 терапевтического	 подхода	 к	
ожирению	 является	 то,	 что	 тучным	
людям	 очень	 тяжело	 ограничивать	
себя	 в	 еде	 (10,	 13).	 Объем	желудка	

у	них,	как	правило,	увеличен	вслед-
ствие	постоянного	переедания,	при	
этом	чувство	насыщения	они	испы-
тывают	 значительно	 позднее,	 чем	
организм	 получает	 необходимый	
запас	энергии.	Кроме	 того,	пациен-
ты,	 страдающие	 ожирением,	 часто	
заедают	стресс,	едят	«за	компанию»,	
испытывая	нередко	чувство	ночно-
го	голода,	обильно	едят	в	это	время.	
Современным	препаратом	для	ле-

чения	ожирения	является	препарат	
Меридиа	 (сибутрамин),	 основные	
фармакологические	 эффекты	 ко-
торого	 обусловлены	 центральным	
механизмом	 действия	 и	 направ-
лены	 на	 модификацию	 пищевого	
поведения	 тучного	 пациента	 (2,	 4,	
17).	 Фармакологическое	 действие	
препарата,	 являющегося	 проле-
карством,	 осуществляется	 за	 счет	
активных	метаболитов	 (первичных	
и	 вторичных	 аминов)	 и	 состоит	 в	
селективном	торможении	обратно-
го	 захвата	 нейромедиаторов	 серо-
тонина	и	норадреналина	из	синоп-
тической	щели	в	ЦНС.	Вместе	с	тем,	
Меридиа	 не	 усиливает	 секрецию	
серотонина	нейронами	ЦНС,	поэто-
му	 не	 вызывает	 лекарственной	 за-

висимости,	а	также	не	влияет	на	вы-
свобождение	моноаминов.	Именно	
нейромедиатору	 серотонину	 отво-
дится	основная	роль	в	формирова-
нии	чувства	насыщения	(10,	18).	Ре-
зультатом	 накопления	 серотонина	
в	межнейрональной	щели	является	
усиление	 и	 пролонгирование	 чув-
ства	 насыщения	 и,	 как	 следствие,	
постепенное	 уменьшение	 объема	
потребляемой	 пищи	 (10,	 13).	 Это	
один	из	механизмов	действия	пре-
парата,	 способствующий	 сниже-
нию	 аппетита	 и	 формированию	
правильного	 пищевого	 поведения	
пациента.	 В	 целом,	 как	 свидетель-
ствуют	 результаты	 исследований,	
87%	 пациентов	 придерживаются	
сформированного	 пищевого	 пове-
дения,	 выработанного	 в	 процессе	
терапии	 препаратом	 Меридиа	 (4).	
Наряду	с	этим,	активируя	β-3	и	β-2	
адренорецепторы	 жировой	 ткани,	
препарат	 стимулирует	 процессы	
термогенеза,	 увеличивает	 расход	
энергии	 организма	 и	 тем	 самым	
инициирует	 липолиз	 (13).	 Благо-
даря	 этому	 эффекту	 сибутрамин	
тормозит	снижение	скорости	мета-
болических	процессов,	происходя-
щее	на	фоне	похудения,	что	имеет	
большое	значение	в	долгосрочном	
снижении	 массы	 тела	 и	 его	 под-
держании	 (3,	 24).	 Специфический	
механизм	действия	позволяет	пре-
парату	комплексно	воздействовать	
на	 ведущую	 причину	 ожирения,	 –	
переедание,	 в	 результате	 снижает-
ся	количество	потребляемой	пищи,	
число	 дополнительных	 перекусов,	
устраняются	ночные	приемы	пищи	
у	 тучных	 пациентов	 (18).	 В	 целом,	
действуя	 на	 обе	 стороны	 энерге-
тического	 обмена,	 Меридиа	 спо-
собствует	не	только	эффективному	
снижению	 массы	 тела,	 но	 и	 дли-
тельному	 поддержанию	 достигну-
тых	результатов.	
Клиническая	 эффективность	 и	

безопасность	 препарата	 Меридиа	
были	продемонстрированы	в	боль-
шом	 количестве	 многоцентровых	
исследований	 (2,	 5,	 6).	 В	 исследо-
вание	 STORM	 (Sibutramine	 Trial	 on	
Obesity	Reduction	and	Maintenance),	
в	 рамках	 которого	 непрерывный	
прием	 препарата	 Меридиа	 про-
должался	 в	 течение	 2	 лет,	 показан	

Улучшение показателей антропометрии: 

• среднее снижение массы тела за 12 недель на 12, 56% 
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• выраженное уменьшение окружности талии. 
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Современным препаратом для лечения ожирения является пре-
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в ходе лечения препаратом Меридиа
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четкий	дозозависимый	эффект	пре-
парата	(11).	Препарат	снизил	массу	
тела	более	чем	на	10%	у	70%	тучных	
пациентов,	а	объем	висцерального	
жира	 –	 на	 22%	 от	 исходной	 вели-
чины,	что	было	доказано	при	про-
ведении	 магнитно-резонансной	
томографии.	 Следует	 подчеркнуть,	
что	 в	 отношении	 снижения	 массы	
тела	и	объема	талии,	Меридиа	был	
эффективней	 по	 сравнению	 с	 пла-
цебо	соответственно	в	3	и	1,9	раза.	
Показательно	 и	 позитивное	 влия-
ние	препарата	на	нарушения	обме-
на	липидов,	о	чем	свидетельствова-
ло	повышение	на	21%	содержания	
ЛПВП	 при	 снижении	 показателей	
ЛПНП	и	триглицеридов	(ТГ).	
Мета-анализ	 ряда	 рандомизиро-

ванных	 плацебоконтролируемых	
исследований,	 включившим	 боль-
ных	с	ожирением	(ИМТ	30-40 кг/м²)	
продолжительностью	 3-24	 месяца,	
показал,	 что	 на	 фоне	 приема	 пре-
парата	 Меридиа	 снижение	 массы	
тела	на	5%	и	более	было	отмечено	
у	 19-95%	 пациентов	 (7,	 8,	 15,	 17).	
Снижение	 массы	 тела	 на	 10%	 и	
более	было	отмечено	у	19-39%	па-
циентов.	 В	 группе	 плацебо	 масса	
тела	уменьшилась	на	5%	и	более	–	

у	11-20%,	на	10%	и	более	–	у	5-7%	
пациентов.	Четко	продемонстриро-
вано,	 что	 максимальные	 положи-
тельные	 результаты	 наблюдаются	
при	 длительном	 курсе	 терапии.	 В	
целом	3	из	5	пациентов,	принимав-
ших	препарата	Меридиа	в	течение	
12	месяцев,	достигают	потери	мас-
сы	тела	более	5%	и	3	из	8	–	10%	и	
более.	 Терапия	 сибутрамином	 со-
провождается	снижением	висцеро-
абдоминального	 отложения	 жира	
во	всех	половозрастных	группах,	о	
чем	 свидетельствует	 уменьшение	
ОТ	(на	8,0-12,51 см)	(4,	5,	11).	
Следует	 заметить,	 что	 лечение	

препаратом	Меридиа	сопровожда-
ется	 позитивными	 сдвигами	 в	 ли-
пидном	 обмене,	 нарушения	 кото-
рого	являются	основным	маркером	
МС	 (11,	 18).	 В	 исследовании	 Dujo-
vne C.A.	 и	 соавт.,	 продолжавшемся	
в	течение	24	недель	и	включавшем	
332	пациента	с	избыточной	массой	
тела	(ИМТ	≥	27	кг/м²)	и	дислипиде-
мией	(концентрация	ТГ	≥	250	мг/дл,	
ЛПВП	<	45	мг/дл	у	женщин,	40	мг/дл	
у	мужчин),	наряду	с	положительной	
динамикой	 антропометрических	
показателей	было	отмечено	значи-
тельное	 снижение	 уровней	 ТГ	 по	

сравнению	 с	 исходным	 уровнем	
и	 группой	 контроля,	 наибольших	
у	 тех	 пациентов,	 которые	 снизили	
массу	тела	более	10%	(5).	Так,	у	сни-
зивших	массу	тела	на	5%	и	10%,	кон-
центрация	ТГ	уменьшилась	на	33,4	
и	72,3	мг/дл	соответственно.	Одно-
временно	 возрастала	 концентра-
ция	ЛПВП	 (на	4,9	мг/дл	и	6,7	мг/дл	
соответственно).	 В	 группе	плацебо	
сохранялась	 атерогенная	 дисли-
пидемия,	 о	 чем	 свидетельствова-
ло	 увеличение	 содержания	 ТГ	 (на	
31,7	мг/дл)	и	дальнейшее	снижение	
ЛПВН	(на	1,7	мг/дл).	
Около	40%	тучных	больных	стра-

дает	АГ,	поэтому	на	практике	целе-
сообразно	знать	о	наиболее	эффек-
тивных	и	безопасных	комбинациях	
сибутрамина	с	антигипертензивны-
ми	препаратами.	Результаты	иссле-
дований	свидетельствуют,	что	у	па-
циентов	с	ожирением,	страдающих	
АГ,	 терапия	 препаратом	 Меридиа	
эффективна	и	безопасна,	когда	це-
левые	 показатели	 артериального	
давления	 (АД)	 достигаются	 и	 под-
держиваются	 приемом	 как	 ИАПФ,	
так	и	β-адреноблокаторов	(16,	21).	
Следует	 подчеркнуть	 необходи-

мость	 длительного	 поддержания	
достигнутых	 результатов	 после	
окончания	 фармакотерапии	 ожи-
рения.	 Важным	 механизмом	 пери-
ферического	 действия	 препарата	
Меридиа	 является	 активация	 ско-
рости	 метаболических	 процессов,	
которая	 замедляется	 в	 процессе	
снижения	массы	тела	(2,	13).	Сниже-
ние	 скорости	метаболизма	 затруд-
няет	дальнейшую	эффективную	по-
терю	 массы	 тела	 у	 пациентов.	 Так,	
среди	 пациентов,	 ранее	 получав-
ших	лечение	препаратом	Меридиа,	
74%	 сохранили	 свой	 вес	 на	 преж-
нем	уровне	или	в	дальнейшем	еще	
снизили	массу	тела	по	сравнению	с	
41%	в	группе	пациентов,	принимав-
ших	плацебо	(1,	4,	11).	
Результаты	 исследования	 эффек-

тивности	 и	 переносимости	 сибу-
трамина	на	фоне	гипокалорийного	
питания	 и	 увеличения	физической	
активности	у	больных	с	МС,	прове-
денного	 на	 кафедре	 эндокриноло-
гии	и	диабетологии	МГМСУ,	 свиде-
тельствуют	о	высокой	эффективно-
сти	 препарата	 у	 данной	 категории	
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Рисунок 3. Динамика окружности талии (ОТ, см) у больных МС 
на фоне терапии препаратом Меридиа

Рисунок 4. Динамика индекса HOMA IR 
до и после терапии препаратом Меридиа
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больных.	В	исследование	вошли	20	
пациентов	(13	женщин	и	7	мужчин)	
в	 возрасте	 от	 18	 до	 57	 лет	 с	 ИМТ	
более	 27	 кг/м²,	 у	 которых	 диагно-
стика	МС	проводилась	согласно	ре-
комендациям	 комитета	 экспертов	
Национальной	 образовательной	
программы	 по	 холестерину	 (NCEP	
АТР	III,	2001	г.).	Не	включались	паци-
енты,	имеющие	СД,	неконтролируе-
мую	АГ,	булимию,	психические	и	тя-
желые	 соматические	 заболевания.	
Как	показали	данные	опроса	боль-
ных,	 большинство,	 включенных	 в	
наше	 исследование,	 в	 прошлом	
имели	несколько	безуспешных	по-
пыток	по	снижению	массы	тела	(2-3	
попытки	 –	 30%,	 3	 и	 более	 –	 70%	
больных).	 Продолжительность	 ис-
следования	 составила	 12	 недель,	
в	 ходе	 которого	 у	 всех	 пациентов	
с	МС	 наблюдалось	 положительная	
динамика	антропометрических	по-
казателей.	
Согласно	 данным	 антропоме-

трического	 исследования	 на	 фоне	
терапии	 сибутрамином,	 у	 всех	
больных	 отмечалась	 положитель-
ная	 динамика	 показателей	 антро-
пометрии	(массы	тела,	ИМТ,	ОТ,	ОТ/
ОБ)	(рисунок	2).	Уменьшение	массы	
тела,	наблюдаемое	спустя	одну	не-
делю	 от	 начала	 лечения,	 продол-
жалось	 в	 течение	 всего	 периода	
наблюдения.	Через	12	недель	тера-
пии	у	всех	больных	наблюдали	сни-
жение	масса	тела,	индивидуальные	
показатели	которого	колебались	от	
2,6	до	15 кг.	Среднее	снижение	мас-
сы	тела	за	период	лечения	состави-
ло	 12,56%	 от	 исходной	 величины.	
У	 большинства	 больных	 снижение	
массы	 тела	 достигло	 клинически	
значимых	 величин.	 К	 концу	 иссле-
дования	 50%	 пациентов	 достигли	
снижения	 массы	 тела	 более	 5%	 от	
исходной	 величины.	 Масса	 тела	 у	
40%	пациентов	снизилась	на	10%	и	
более	от	исходной,	и	только	у	10% –	
менее	5%.	Также	за	период	наблю-
дения	 ОТ	 уменьшилась	 не	 менее	
чем	на	4	см	у	80%	больных,	у	20% –	
на	 10	 см	 и	 более	 по	 сравнению	 с	
исходным	 показателем	 (медиана  –	
6	 см)	 (рисунок	 3).	 Также	 отмечено	
уменьшение	ОБ.
Среди	 пациентов,	 включенных	 в	

исследование,	 у	 половины	 со-
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Результаты исследований свидетельствуют, что у пациентов с 
ожирением, страдающих АГ, терапия препаратом Меридиа эф-
фективна и безопасна, когда целевые показатели артериально-
го давления (АД) достигаются и поддерживаются  приемом как 
ИАПФ, так и β-адреноблокаторов. 
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путствующим	 заболеванием	 была	
контролируемая	АГ.	В	ходе	лечения	
сибутрамином	 не	 потребовалось	
как	 увеличения	 суточных	 доз	 пре-
паратов,	 так	 и	 схемы	 гипотензив-
ной	терапии,	о	чем	свидетельство-
вало	 наблюдение	 за	 динамикой	
АД	 у	 больных	 МС.	 Кроме	 того,	 в	
течение	 всего	 периода	 лечения,	 у	
обследуемых	 пациентов	 не	 отме-
чалось	 резких	 колебаний	 АД.	 До	
лечения	медиана	и	интерквартиль-
ный	 размах	 показателей	 систоли-
ческого	АД	(САД)	и	диастолическо-
го	АД	(ДАД)	у	больных	МС	состави-
ли	 соответственно	 140,0	 мм	 рт.	 ст.	
(130,0;	140,0),	132,0	мм	рт.	ст.	(126,0;	
134,0).	Через	12	недель	терапии	по-
казатели	 САД	 и	 ДАД	 достоверно	
снизились,	 медиана	 и	 интерквар-
тильный	 размах	 составили	 соот-
ветственно	 132,0	 мм	 рт.	 ст.	 (126,0;	
134,0)	 (р=0,026500),	 84,0	 мм	 рт.	 ст.	
(80,0;	 88,0)	 (р=0,001154).	 Не	 было	
отмечено	 достоверных	 изменений	
частоты	 сердечных	 сокращений.	
Под	влиянием	препарата	снижение	
массы	 тела	 и	 висцеральной	 жиро-
вой	 ткани	 сопровождалось	 поло-
жительной	 динамикой	и	 ряда	 дру-
гих	сердечно-сосудистых	факторов	
риска.	 Так,	 наблюдались	 антиате-
рогенные	 изменения	 липидного	
профиля	крови:	снизилась	концен-
трация	ОХ,	ТГ	на	16,6%	и	17,2%	соот-
ветственно.	Отмечено	достоверное	
снижение	содержания	ОХ	(медиана	
и	интерквартильный	размах	до	ле-
чения	 5,9	 ммоль/л	 (4,8;	 6,9),	 через	
12  недель	 –	 5,2	 ммоль/л	 (4,1;	 6,1)	
(p=0,003609),	ТГ	–	1,83	ммоль/л	(1,76;	
2,64)	до	лечения,	1,53	ммоль/л	(1,12;	
2,13)	–	через	12	недель;	(p = 0,0153).	
Превышение	верхней	границы	нор-
мального	уровня	ОХ	и	ТГ	было	заре-
гистрировано	 соответственно	 у	 35	
и	60	%	пациентов.	До	терапии	кон-
центрация	 ЛПВП	 ниже	 минималь-
ной	границы	нормы	была	выявлена	
у	 30%	 больных.	 Через	 12	 недель	

терапии	 обнаруживалось	 повыше-
ние	 содержания	 ЛПВП	 (медиана	 и	
интерквартильный	 размах	 до	 ле-
чения	–	1,0	ммоль/л	(0,9;	1,2),	через	
12	 недель	 –	 1,3	 ммоль/л	 (1,0;	 1,4)	
(p	=	0,0433).	В	 соответствии	с	 этим	
медиана	 соотношения	 ТГ/ХС	 ЛПВП	
снизилась	с	1,59	(1,25;	2,55)	исходно	
до	1,12	(0,80;	1,69)	(р=0,0523)	через	
12	 недель	 терапии	 сибутрамином.	
В	 результате	 среднее	 значение	
атерогенного	 показателя	 соотно-
шения	 ТГ/ХС	 ЛПВП	 улучшилось	 на	
35,7%.	 Максимальное	 уменьшение	
степени	факторов	риска	сердечно-
сосудистых	 заболеваний	 было	 от-
мечено	у	пациентов	с	МС,	которые	
снизили	массу	тела	более	10%.	Ис-
ходно	у	60%	больных	имела	место	
бессимптомная	гиперурикемия.	
Влияние	сибутрамина	на	уровень	

мочевой	 кислоты	 было	 положи-
тельным,	 хотя	 не	 достигло	 уровня	
статистической	 значимости	 (ме-
диана	и	интерквартильный	размах	
до	 лечения	 –	 446,0	 (327,4;	 535,0),	
после	лечения	–	462,0	(403,0;	570,0)	
(р = 0,121335).
Показатели	 углеводного	 обмена	

также	 улучшились,	 о	 чем	 свиде-
тельствовало	 существенное	 сни-
жение	 иммунореактивного	 уровня	
и	 инсулина	 (ИРИ),	 как	 базального,	
так	 и	 стимулированного	 нагруз-
кой	 глюкозой	 (75	 г).	 Так,	 медиана	
и	 интерквартильный	 размах	 ба-
зального	 ИРИ	 до	 лечения	 соста-
вили	 15,0	 мкЕД/мл	 (7,9;	 23,3),	 по-
сле	 лечения	 –	 10,4	 мкЕД/мл	 (6,8;	
14,5),	 различия	 статистически	 до-
стоверны,	 р=0,003609.	 Медиана	 и	
интерквартильный	 размах	 стиму-
лированного	 ИРИ	 до	 лечения	 со-
ставили	 34,0  мкЕД/мл	 (16,6;	 44,0),	
после	лечения	–	25,1	(6,2;	44,0),	раз-
личия	 статистически	 достоверны,	
р	=	 0,04891.	Одновременно	 с	 этим	
отмечалось	 значимое	 улучшение	
чувствительности	тканей	к	инсули-
ну.	Индекс	HOMA	IR	является	одним	

из	 информативных	 показателей,	
характеризующих	 степень	 ИР.	 По-
вышение	индекса	HOMA	IR	исходно	
зарегистрировано	 у	 90%	 больных.	
Результатом	 лечения	 была	 норма-
лизация	 чувствительности	 к	 инсу-
лину	у	подавляющего	большинства	
больных	МС	(85%),	о	чем	свидетель-
ствовала	 динамика	 анализируемо-
го	 показателя	 (рисунок	 4).	 Так,	 ме-
диана	и	интерквартильный	размах	
HOMA	IR	до	лечения	составили	3,66	
(1,97;	 5,59),	 после	 лечения	 –	 2,48	
(1,72;	3,42),	различия	статистически	
достоверны,	р	=	0,003609.	
Анализ	 данных	 индивидуального	

пищевого	дневника	и	мнения	паци-
ентов	свидетельствует,	что	регуляр-
ный	 однократный	 прием	 сибутра-
мина	позволяет	 легко	и	 эффектив-
но	соблюдать	рекомендации	врача	
по	 низкокалорийному	 питанию.	 В	
практическом	плане	важно	подчер-
кнуть,	 что	 модификация	 пищевого	
поведения	 на	 фоне	 терапии	 сибу-
трамином,	 привела	 к	 изменению	
мнения	 пациентов	 относительно	
количества	 потребляемой	 пищи.	
Так,	 до	 начала	 терапии	 большин-
ство	пациентов	отмечали,	что	едят	
мало	и	аппетит	у	них	не	повышен.	В	
процессе	 лечения	 на	 фоне	 сниже-
ния	объема	съеденной	пищи	боль-
шинство	 пациентов	 переоценили	
свои	 пищевые	 привычки,	 заметив,	
что,	 все-таки	 до	 терапии,	 имея	 по-
вышенный	 аппетит,	 они	 потребля-
ли	большое	количество	пищи.	
Препарат	Меридиа	в	комплексе	с	

диетой	и	физическими	упражнени-
ями	предназначен	для	длительного	
лечения	 ожирения.	 Старт	 терапии	
препаратом	Меридиа	инициируют	с	
начальной	дозы	10	мг,	принимаемой	
однократно	утром.	Он	быстро	вса-
сывается	 из	 желудочно-кишечного	
тракта	 не	менее	 чем	 на	 77%	 (1,	 3).	
Активные	 метаболиты	 препарата	
подвергаются	 гидроксилированию	
и	конъюгации	с	образованием	неак-
тивных	метаболитов,	 экскретирую-
щихся	 преимущественно	 почками.	
В	 дальнейшем,	 если	не	достигнуто	
снижение	массы	 тела	на	2	 кг	и	бо-
лее	в	течение	4-х	недель	от	начала	
лечения,	 доза	 препарата	 Меридиа	
увеличивается	до	15	мг.	Предикто-
ром	 дальнейшего	 эффективного	

№2 апрель 2008
Метаболический синдромМетаболический синдром



Список литературы:

1. Alberti G., Zimmet P., Shaw J. Type 2 
Diabetes in the Young: The Evolving 
Epidemic: The International Diabetes 
Federation Consensus Workshop. // Dia-
betes Care 2004; 27: 1798 – 1811.

2. Arterburn D.E., Crane P.K., Veenstra D.L. 
The e�  cacy and safety of sibutramine 
for weight loss: a systematic review. 
// Arch Intern Med. 2004; 164: 994 – 
1003.

3. Bjorntorp P. Obesity. // Lancet. – 1997; 
350: 423 – 6.

4. Cuellar G.E.M., Ruiz A.M., Monsalve 
M.C.R. et al. Six-month treatment of 
obesity with sibutramine 15 mg: a dou-
ble-blind, placebo-controlled monocen-
ter clinical trial in a Hispanic population. 
// Obes Res. 2000; 8:71 – 82. 

5. Dujovne C.A., Zavoral J.H., Rowe E., 
Mendel C.M. E� ects of sibutramine on 
body weight and serum lipids: a double-
blind, randomized, placebo-controlled 
study in 322 overweight and obese pa-
tients with dyslipidemia. // Am Heart J 
2001; 142, 489 – 497.

6. Faria A.N., Ribeiro Filho F.F., Lerario D.D. 
et al. // E� ects of sibutramine on the 
treatment of obesity in patients with ar-
terial hypertension. // Arq Bras Cardiol. 

2002; 78: 172 – 180.
7. Finer N. Does pharmacologically induced 

weight loss improve cardiovascular out-
come? Impact of anti-obesity agents on 
cardiovascular risk factors. // Eur. Heart 
J.2005; 7(suppl_L): L32 – 8.

8. Fujioka K., Seaton T.B., Rowe E. et al. 
Weight loss with sibutramine improves 
glycemic control and other metabolic 
parameters in obese patients with type 
2 diabetes mellitus. // Diabetes Obes 
Metab 2000; 2: 175 – 187.

9.  Gottdiener J.S., Reda D.J., Materson B.J. 
et al. Importance of obesity, race and 
age to the cardiac structural and func-
tional e� ects of hypertension. // J Am 
Coll Card 1994; 24: 1492 – 1498.

10.  Hainer V., Kabrnova K., Aldhoon B. et al. 
Serotonin and Norepinephrine Reuptake 
Inhibition and Eating Behavior.// Ann. 
N.Y. Acad. Sci. 2006; 1083(1): 252 – 
269. 

11. Hansen D., Astrub A., Toubro S. et al. 
Prediction of weight loss and mainte-
nance during 2 years of treatment by 
sibutramine in obesity: results from the 
European multi-center STORM trial. // 
Int G Obes 2002; 25 :496 – 501. 

12. Ehrenberg H. M., Dierker L., Milluzzi С. et 

al. Prevalence of maternal obesity in an 
urban center // Am. J. Obstet. Gynecol. 
2002; 187: 1189 – 1193. 

13. Luque C.A, Rey J.A. The discovery and 
status of sibutramine as an anti-obesity 
drug. // Eur J Pharmacol 2002; 440, 119 
– 128 

14. Manson J.E, Willett W.C., Stampfer M.J. 
et al. Body weight and mortality among 
women. // N Engl J Med 1995; 333: 677 
– 685. 

15. McNulty S.J., Ur E., Williams G. Mul-
ticenter Sibutramine Study Group. A 
randomized trial of sibutramine in the 
management of obese type 2 diabetic 
patients treated with metformin. // Dia-
betes Care. 2003; 26:125 – 131. 

16. McMahon F.G., Weinstein S.P., Rowe E. 
et al. Sibutramine is safe and e� ective 
for weight loss in obese patients whose 
hypertension is well controlled with an-
giotensin-converting enzyme inhibitors. 
// J Hum Hypertens 2002; 16: 5 – 11. 

17. Payer J., Hainer V., Ondrejka P., Kajtor Z. 
Sibutramin in obesity treatment (mul-
ticenter, open, prospective 12-month-
long study). // Vnitr Lek. 2004; 50 (11): 
825 – 9. 

18. Phelan S., Wadden T.F. Combining Be-

havioral and Pharmacological Treat-
ments for Obesity. // Obesity 2002; 10 
(6): 560 – 574.

19. Rahmouni K., Correia M.L.G., Haynes 
W.G. et al. Obesity-associated hyperten-
sion // Hypertension 2005; 45: 9 – 14.

20. Smith I.G., Goulder M.A. Randomized 
placebo-controlled trial of long-term 
treatment with sibutramine in mild to 
moderate obesity. // J Fam Pract. 2001; 
50: 505 – 12. 

21. Sramek J.J., Leibowitz M.T., Wein-
stein S.P. et al. E�  cacy and safety of 
sibutramine for weight loss in obese pa-
tients with hypertension well controlled 
by beta-adrenergic blocking agents: a 
placebo-controlled, double-blind, ran-
domised trial. // J Hum Hypertens 2002; 
16: 13 – 19. 

22. Wolf A.M., Colditz G.A. Current estimates 
of the economic cost of obesity in the 
United States. // Obes Res.1998; 6: 97 – 
106. 

23. Wooltorton E. Obesity drug sibutramine 
(Meridia): hypertension and cardiac ar-
rhythmias. // CMAJ 2002; 166 (10): 1307 
– 1308.

24. Yanovski S.Z., Yanovski J.A. Obesity. // 
NEJM 2002; 346: 591 – 602.

25

снижения	массы	 тела	 и	 поддержа-
ния	достигнутых	результатов	явля-
ется	 потеря	массы	 тела	 более	 2	 кг	
за	 первый	месяц	 или	 более	 5%	 от	
исходной	массы	за	3	месяца	фарма-
котерапии	(11,	18).	Наиболее	часто	
встречающиеся	 нежелательные	
эффекты	 (сухость	 во	 рту,	 наруше-
ние	 сна,	 головная	 боль,	 запоры)	
обычно	 выражены	 незначительно	
и	проходят	с	течением	времени	(1,	
24).	Среди	других	возможных	неже-
лательных	 эффектов	 следует	отме-
тить	учащение	пульса	на	4-8	ударов	
в	минуту,	незначительное	повыше-
ние	САД	в	среднем	на	1-3	мм	рт.	ст.,	
ДАД	–	на	1,8-2,4	мм	рт.	ст.	(4,	11,	15).	
Увеличение	частоты	ЧСС	опосредо-
вано	 периферическим	 эффектом	
блокады	переносчика	нейротранс-
миттера	норадреналина	(23).	Одна-
ко	в	большинстве	случаев	возмож-
ное	повышение	АД,	обусловленное	
активностью	 норадреналина,	 ни-
велируется	 успешным	 снижением	
массы	 тела	 на	 фоне	 терапии	 пре-
паратом	Меридиа.	Важно,	что	риск	
появления	этих	побочных	явлений	
не	увеличен	у	пациентов	с	контро-
лируемой	АГ	(16,	21).	

Врачам	 необходимо	 знать	 о	 важ-
ности	 контроля	 АД	 и	 ЧСС	 при	 на-
значении	 и	 коррекции	 дозы	 сибу-
трамина.	 В	 начале	 первого	 месяца	
терапии	 необходимо	 контролиро-
вать	ЧСС,	АД	 каждые	2	недели,	 а	 в	
дальнейшем	–	один	раз	в	1-3	меся-
ца.	 Лечение	 препаратом	 Меридиа	
рекомендуется	прекратить	в	случае,	
если	ЧСС	увеличилась	на	10	и	более	
ударов	в	минуту,	а	показатели	САД	и	
ДАД	при	двух	последовательных	ви-
зитах	повысились	на	10 мм	рт.	ст.	В	
целом	увеличение	ЧСС,	показателей	
АД	являются	причиной	отмены	пре-
парата	у	5%	пациентов	(4,	5).	Препа-
рат	противопоказан	при	неконтро-
лируемой	АГ	(≥	145/90	мм	рт.	ст.),	тя-
желой	ИБС,	нарушениях	сердечного	
ритма,	 застойной	 сердечной	 недо-
статочности,	 эпилепсии,	 печеноч-
ной	 и	 почечной	 недостаточности,	
синдроме	тиреотоксикоза,	 терапии	
ингибиторами	 МАО	 и	 антидепрес-
сантами,	глаукоме	(2,	23).	Женщины	
детородного	 возраста	 должны	 ис-
пользовать	адекватные	методы	кон-
трацепции.	 Следует	 воздержаться	
от	 приема	 во	 время	 беременности	
и	лактации.	

Без	 комплексного	 подхода,	 со-
четающего	 немедикаментозные	
методы	 и	 фармакотерапию,	 не	
возможно	 эффективное	 лечение	
ожирения.	 Основной	 причиной	
неудовлетворительных	 результа-
тов	 терапии	 ожирения	 является,	
как	 правило	 то,	 что	 пациенты	 не	
соблюдают	 рекомендаций	 врача	 в	
отношении	 коррекции	 питания	 и	
увеличения	 физических	 нагрузок.	
Препарат	 Меридиа	 помогает	 туч-
ным	пациентам	не	только	сформи-
ровать	правильное	пищевое	пове-
дение,	но	и	изменить	образ	жизни	
в	 целом.	 Особо	 следует	 отметить,	
что	 снижение	 массы	 тела	 на	 фоне	
терапии	 сибутрамином	 сопрово-
ждается	положительным	влиянием	
на	 основные	 ассоциированные	 с	
ожирением	 метаболические	 нару-
шения,	 в	 том	 числе	 расстройства	
углеводного	и	липидного	обменов.	
Высокая	эффективность	и	хорошая	
переносимость	 препарата	 Мери-
диа	 позволяют	 рекомендовать	 его	
в	комплексной	долгосрочной	тера-
пии	МС,	 обязательно	 включающей	
изменение	 образа	 жизни	 и	 увели-
чение	физической	активности. Э Ф
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Тиоктацид БВ 1800 мг в сутки в течение 3 недель эффективен 
для лечения диабетической периферической нейропатии. Ри-
ска прогрессирования пролиферативной диабетической рети-
нопатии при применении Тиоктацида БВ в дозе от 600-1800 мг 
не отмечается. 
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Тиоктацид БВ: анализ 
последних исследований

рок	жизни	 больных	 СД	 2	
типа	 снижен	 на	 5-10	 лет.	
Диагноз	 этим	 больным,	

как	 правило,	 устанавливается	 на	
5-7	году	заболевания.	В	это	время	у	
20-30%	пациентов	уже	имеются	та-
кие	 осложнения,	 как	 ретинопатия,	
нефропатия,	 нейропатия	 и	 ангио-
патии	различной	локализации	(15).
Диабетическая	 невропатия	 (ДНП)	

является	 одним	 из	 наиболее	 ча-
стых	 и	 трудно	 поддающихся	 лече-
нию	поздних	осложнений	диабета,	
считается,	 что	 она	 развивается	 у	
30%	 больных	 сахарным	 диабетом.	
В	 отличие	 от	 других	 хронических	
осложнений	 сахарного	 диабета	
(диабетической	 ретинопатии	 и	 не-
фропатии)	диабетическая	невропа-
тия	 может	 сопровождаться	 актив-

ной	 клинической	 симптоматикой,	
нередко	 выраженной,	 например,	
развитием	болевого	синдрома,	что	
значительно	 ухудшает	 качество	
жизни	 больных.	 Следует	 особо	
подчеркнуть,	 что	 до	 сих	 пор	 ДНП	
плохо	диагностируется,	только	35%	
врачей	 устанавливают	 правильно	
диагноз	 ДНП,	 поэтому	 около	 50%	
больных	 с	 хронической	 болевой	
формой	невропатии	никогда	не	по-
лучали	 обезболивающего	 лечения	
(16).
В	 ряде	 исследований	 (DCCT,	

UKPDS)	 показано,	 что	 основным	
фактором	 профилактики	 диабети-
ческой	 невропатии	 является	 нор-
могликемия,	 однако	 жесткий	 кон-
троль	уровня	сахара	крови	может	
сопровождаться	 значительным	
увеличением	 частоты	 тяжелых	 ги-
погликемий.	Хорошо	известно,	что	
диабетическая	 невропатия	 харак-
теризуется	 наличием	 признаков	
неврологического	дефицита,	кото-
рые	в	свою	очередь	могут	являться	
пусковыми	 механизмами	 для	 раз-
вития	 язвенных	 поражений	 стопы	
с	последующей	ее	ампутацией.	Та-
ким	 образом,	 современный	 вари-
ант	 терапии	 должен	 заключаться	
в	 ликвидации	 симптомов	болевой	
невропатии	 вместе	 с	 уменьшени-
ем	неврологического	дефицита	(4).	

В	 настоящее	 время	 для	 лечения	
болевой	 формы	 невропатии	 при-
меняются	 антидепрессанты,	 анти-
конвульсанты	и	другие	препараты,	
однако	все	они	направлены	на	сня-
тие	 симптомов	 боли	 без	 влияния	
на	 патогенетические	 механизмы	
невропатии.	 Патогенетическая	 те-
рапия	 базируется	 на	 воздействии	
на	 основные	 патогенетические	
компоненты	 ДПН.	 В	 частности,	
ингибиторы	альдозоредуктазы	за-
медляют	полиоловый	путь	обмена	
глюкозы,	 снижая	 тем	 самым	 по-
вреждающее	 воздействие	 побоч-
ных	 продуктов	 этого	 вида	 обмена	
на	 течение	 ДПН	 (5,	 6).	 Антиокси-
данты,	такие	как	тиоктовая	кисло-
та,	 воздействуют	 на	 содержание	
свободных	радикалов	и	оказывают	
влияние	 на	 оксидативный	 стресс.	
Факторы	 роста	 нерва	 предотвра-
щают	 дефицит	 нейротрофов	 и	 ак-
сонального	транспорта	(7).	Амино-
гуанидин	подавляет	гликирование	
белков	 нервных	 окончаний	 и	 со-
судистой	 стенки	 (8).	 В	 настоящее	
время	большинство	исследований	
по	оценке	эффективности	того	или	
иного	 вида	 патогенетической	 те-
рапии	 на	 течение	ДПН	 либо	 оста-
новлены	из-за	развития	побочных	
эффектов,	либо	не	завершены	(10,	
11,	 12).	 Исключение	 составляют	
работы	 по	 эффективности	 препа-
ратов	тиоктовой	(альфа-липоевой)	
кислоты.		Альфа-липоевая	кислота	
(тиоктовая	 кислота)	 –	 естествен-
ный	 коэнзим	 митохондриального	
мультиэнзимного	комплекса,	ката-
лизирующего	 окисление	 декарбок-
силирование	 альфа-кетокислот,	
таких	как	пируват	и	альфакетоглю-
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диабетологии за последние 20 лет 

отмечаются значительные успехи, но 
несмотря на это распространенность 

сахарного диабета продолжает увеличиваться. 
По данным экспертов ВОЗ, во всем мире к 2010 г. 

будет насчитываться более 260 млн человек, 
а к 2025 г. – 360 млн человек с сахарным 

диабетом, из которых около 90% составят 
пациенты с СД 2 типа. 
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торат.	 Тиоктовая	кислота	является	
мощным	 липофильным	 антиокси-
дантом,	 что	 определяет	 возмож-
ность	терапевтического	использо-
вания.	Вводимая	в	организм	тиок-
товая	 кислота	 восстанавливается	
в	 основном	 до	 дигидролипоевой	
кислоты,	 которая	 и	 обеспечивает		
основные	 терапевтические	 эф-
фекты,	за	счет	действия	в	качестве	
ловушки	 основного	 свободного	
радикала-супероксида,	 форми-
рующего	 поздние	 осложнения	
сахарного	 диабета.	 Сама	 же	 диги-
дролипоевая	 кислота	 не	 исполь-
зуется	 в	 качестве	 лекарственного	
препарата,	т.к.	при	хранении	легко	
окисляется	(14).	
Экспериментальные	 исследо-

вания	 на	 крысах	 со	 стрептозото-
циновым	 и	 наследственным	 СД	
показали,	 что	 тиоктовая	 кислота	
уменьшает	перекисное	окисление	
липидов,	 увеличивает	 активность	
сепероксиддисмутазы,	 улучшает	
эндоневральный	 кровоток	 и	 ско-
рость	 распространения	 возбуж-
дения	 в	 седалищном	 нерве,	 уве-
личивает	 утилизацию	 глюкозы	 в	
кардиомиоцитах,	 ингибирует	 раз-
витие	 катаракты,	 предотвращает	
поражение	 гломерулярного	 аппа-
рата	почек	(19,	20).
Альфа-липоевая	 кислота	 ис-

пользуется	для	лечения	отравле-
ний	 металлами	 и	 грибами,	 неал-
когольного	 стеатогепатита,	 алко-
гольной	 полинейропатии,	 одна-
ко	 наиболее	 широко	 и	 успешно	
препарат	применяется	в	терапии	
диабетической	 полинейропатии	
(19,	20).
В	 клинических	 исследованиях	

с	 применением	 альфа-липоевой	
кислоты	у	 больных	 с	СД	отмечены	
улучшение	состояния	микроцирку-
ляции,	 эндотелийзависимых	 реак-
ций	сосудистой	стенки,	фильтраци-
онной	функции	почек	и	утилизации	
глюкозы,	уменьшение	перекисного	
окисления	 липидов	 и	 нормализа-
ция	 содержания	 оксида	 и	 стресс-
белков	(21,	22).
Клиническое	 применение	 Тиок-

тацида	для	лечения	диабетической	
нейропатии	 началось	 в	 1950-е	 гг.	
и	 до	 1980	 г.	 применялись	 дозы	от	
30	до	300	мг	(как	внутривенно,	так	

и	 перорально).	 С	 1988	 по	 1995  г.	
дозы	 Тиоктацида	 были	 увеличены	
до	400-600 мг.	Полученные	резуль-
таты	противоречивы,	а	для	сравне-
ния	использовались	 группы	боль-
ных,	получавших	витамины	группы	
В.	 Создавалось	 впечатление,	 что	
эффективно	 только	 внутривенное	
введение	 Тиоктацида.	 Кроме	 того,	
не	 были	 определены	 сроки	 лече-
ния.	 Для	 решения	 этих	 вопросов	
были	 проведены	 несколько	 пла-
цебоконтролируемых	 рандомизи-
рованных	двойных	слепых	иссле-
дований.	 Впервые	 широкую	 из-
вестность	препараты	тиоктовой	
кислоты	получили	после	иссле-
дования	ALADIN 1	(Alpha-Lipoic	
Acid	 in	 Diabetic	 Neuropathy).	 У	
328	амбулаторных	пациентов	СД	
типа	 2	 была	 проведена	 оценка	
эффективности	 и	 безопасности	
внутривенного	 введения	 Тиокта-
цида	 (ТИО).	 Больные	 были	 разде-
лены	на	4	группы:	получавшие	ТИО	
в	дозе	100,	600,	1200	мг	и	плацебо	
(14	 инфузий	 в	 течение	 3	 недель).	
Основным	критерием	оценки	ней-
ропатии	 служила	шкала	 ТSS	 (Total	
Symptom	Score),	 которая	позволя-
ла	 оценить	 интенсивность	 основ-
ных	 позитивных	 неврологических	
симптомов,	 таких	 как	 стреляющая	
боль,	 жжение,	 онемение	 и	 пара-
стезии.	 Исследование	 продемон-
стрировало,	 что	 в	 дозировке	 600	
мг/сут	 в	 виде	 внутривенных	 вли-
ваний	тиоктовая	кислота	приводит	
к	 достоверному	 снижению	 раз-
личных	 симптомов	 ДПН,	 включая	
боль,	парестезии,	онемение	и т.	д.,	
по	 сравнению	 с	 плацебо,	 кроме	
того	 были	 предложены	 адекват-
ные	 критерии	 оценки	 диабетиче-
ской	 нейропатии,	 которые	 затем	
использовались	в	дальнейших	ра-
ботах,	к	ним	в	частности	относится	
шкала	ТSS.	Побочные	эффекты	(го-
ловная	боль,	тошнота,	рвота)	чаще	
отмечались	на	дозе	в	1200 мг (13).	
В	 исследовании	 ALADIN II	 оцени-
вались	 эффективность	 и	 безопас-
ность	 продолжительного	 приема	
(в	 течение	 двух	 лет)	 тиоктовой	
кислоты	 в	 пероральном	 режиме.	
Таблетки	Тиоктацида	получали	три	
группы	 больных:	 одна	 группа	 (18	
человек)	 получали	 Тиоктацид	 в	

дозе	 600	мг	 2	 раза	 в	 день,	 вторая	
(27	человек) –	в	дозе	600	мг	1	раз	
в	день,	третья	группа	(20	человек)	
–	 плацебо.	 В	 этом	 исследовании	
не	 удалось	 получить	 четкого	 от-
вета	 на	 вопрос	 об	 эффективности	
длительного	приема	препарата,	но	
была	доказана	безопасность	прие-
ма	тиоктовой	кислоты	в	дозах	600	

и	1200	мг.	В	скором	времени	долж-
ны	 быть	 опубликованы	 данные	
исследования	 NATHAN I,	 в	 кото-
ром	изучали	динамику	NIS	и	 семи	
электрофизиологических	 тестов	 у	
больных	 с	 диабетической	 нейро-
патией	 при	 лечении	 таблетками	
Тиоктацида	в	течение	4	лет	с	целью	
предотвращения	 или	 замедления	
диабетической	 полинейропатии.	
В	 исследовании	ALADIN III у	 двух	
амбулаторных	 групп	 больных	 СД	
2	 типа	 (167	и	 174	пациентов	 соот-
ветственно)	на	первой	стадии	при-
менялось	 внутривенное	 введение	
тиоктовой	 кислоты	 –	 600	 мг	 в	 те-
чение	трех	недель	по	сравнению	с	
плацебо,	 затем	пероральный	при-
ем	1800 мг	в	течение	6	месяцев.	В	
данном	 исследовании	 продемон-
стрированы	 достоверное	 сниже-
ние	 выраженности	 нейропатиче-
ских	 симптомов	 при	 внутривен-
ном	 введении	 тиоктовой	 кислоты	
и	 тенденция	 к	 улучшению	 при	 ее	
пероральном	приеме.	Однако	дан-
ные,	полученные	при	пероральном	
применении	 тиоктовой	 кислоты,	
не	имели	достоверных	отличий	от	
группы	 плацебо.	 Причиной	 могли	
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Таблица 1. Значения TSS в начале исследования и через 5 недель
TSS Плацебо Т	600 Т	1200 Т	1800

Общий	счет	через	5	недель
9,27±1,56 9,44±1,86 9,40±1,64 9,02±1,61
-2,92±3,18 -4,85±3,03* -4,50±3,28* -4,70±3,54*

Боль	через	5	недель
2,21±0,77 2,32±0,94 238±0,89 2,03±0,88
-0,83±1,14 -1,40±1,15* -1,56±1,07* -1,46±1,20*

Жжение	через	5	недель
2,11±087 2,21±1,07 2,17±1,05 2,15±1,03
-0,50±1,15 -1,32±1,07* -1,09±1,19* -1,15±1,41*

Парастезии	через	5	недель
2,21±0,63 2,32±0,80 2,12±0,80 2,17±0,69
-0,80±1,17 -1,16±1,26 -0,85±1,21 -1,12±1,20

Онемение	через	5	недель
2,74±0,67 2,58±0,67 2,73±0,66 2,67±0,72
-0,79±1,09 -0,97±1,06 -0,99±1,13 -0,98±1,16

*	Р	<	0,05	по	сравнению	с	плацебо.

быть	выраженная	вариабельность	
между	центрами	в	оценке	симпто-
мов	нейропатии,	большое	количе-
ство	 исследовательских	 центров	
(n	 =	 70).	 В	 целом	 сделано	 заклю-
чение,	 что	 при	 длительном	 перо-
ральном	 применении	 тиоктовой	
кислоты	необходимо	оценивать	не	
воздействие	 на	 симптомы	 ДПН,	 а	
способность	препарата	 замедлять	
прогрессирование	 нейропатии.	 В	
единственном	 исследовании	 по	
оценке	 эффективности	 тиоктовой	
кислоты	 на	 течение	 автономной	
кардиальной	 нейропатии	 DEKAN	
(73	пациента)	было	продемонстри-
ровано,	 что	 ее	 пероральный	 при-
ем	по	800	мг	в	сутки	в	течение	че-
тырех	 месяцев	 приводит	 к	 досто-
верному	уменьшению	проявлений	
этого	 состояния	 у	 больных	 СД	 2	
типа	по	сравнению	с	плацебо.	Ин-
тересно	отметить,	что	в	исследова-
нии	SYDNEY1 (2)	 было	продемон-
стрировано	 влияние	 Тиоктацида	
600Т	на	все	4	главных	симптома	не-
вропатии,	суммированных	в	шкале	
ТSS	 (боль,	 жжение,	 парастезии,	
онемение).	 Эти	 результаты	 имели	
очень	 важное	 значение,	 потому	
что	такие	препараты,	как	габапен-
тин,	 карбазепин,	 трициклические	
антидепрессанты	могут	уменьшать	
либо	 чувство	 боли,	 либо	 паресте-
зии,	но	не	имеют	выраженного	эф-
фекта	 на	 все	 4	 главных	 симптома	
ДПН.	 Другим	 важным	 моментом	
в	 исследовании	 был	 факт	 сниже-
ния	 кардиальных	 симптомов,	 а	
также	 зафиксировано	 улучшение	
признаков	 неврологического	 де-
фицита,	оцененного	по	шкале	NIS.	

Шкала	 NIS,	 предложенная	 про-
фессором	 П.	 Диком	 для	 клини-
ческих	 исследований,	 позволяет	
получить	более	детальную	инфор-
мацию	 о	 виде	 неврологического	
нарушения.	 В	 этом	 исследовании	
принимало	 участие	 120	 больных	
с	СД	1	и	2	типа	с	симптомами	ней-
ропатии,	 которые	 были	 разделе-
ны	на	 2	 группы:	 пациенты	первой	
группы	получали	внутривенно	Ти-
октацид,	 вторая	 группа  –	 плацебо	
(0,04 мг	рибофлавина)	в	течение	3	
недель.	 Таким	 образом,	 было	 по-
казано,	 что	 лечение	 Тиоктацидом	
600Т	 внутривенно	 в	 течение	 трех	
недель	 является	 эффективным	 и	
безопасным.	 Безопасность	 пре-
парата	 была	 подтверждена	 от-
сутствием	 побочных	 эффектов	 по	
сравнению	с	плацебо.	Затем	встал	
вопрос	 о	 продолжительности	 эф-
фекта	 от	 внутривенного	 введения	
Тиоктацида	 600Т,	 оказалось,	 что	
влияние	на	неврологические	сим-
птомы	 сохранялось	 в	 течение	 6	
месяцев,	а	на	неврологический	де-
фицит	 –	 в	 течение	 месяца.	 Кроме	
того,	известно,	что	25%	пациентов	
не	отвечают	на	пероральный	пре-
парат,	 а	 применение	 Тиоктацида	
600Т	 внутривенно	 является	 более	
травматичным,	 чем	 пероральный	
прием,	и	такой	вид	применения	не	
всегда	 возможен	 для	 работающих	
диабетиков,	 пациентов	 старшей	
возрастной	 группы	 и	 пациентов	
с	 выраженными	 явлениями	 ХПН.	
В	 связи	 с	 этим	 компания	 Viatris	
разработала	 новую	 технологию,	
которая	 обладает	 улучшенными	
параметрами	 биодоступности	 та-

блетированной	 формы.	 Эта	 фор-
ма	 была	 названа	 Тиоктацидом	 БВ,	
модифицированной	 лекарствен-
ной	 формой	 тиоктовой	 кислоты	 с	
улучшенной	 фармакокинетикой,	
имеющей	ряд	преимуществ	перед	
обычной	 формой.	 Таблетирован-
ная	 форма	 Тиоктацида	 БВ	 имеет	
межиндивидуальную	 вариабель-
ность	–	всего	22%	 ,	 по	 сравнению	
с	предыдущей	формой –	59%	 (18).	
Перед	 компанией	 вновь	 встал	 во-
прос	 о	 возможной	 эффективной	
дозировке	 Тиоктацида	 БВ,	 о	 воз-
можности	 замены	 внутривенно-
го	 введения	 на	 таблетированный	
курс.	 И,	 наконец,	 совсем	 недавно	
было	 проведено	 исследование	
SYDNEY	II,	которое	дало	ответы	на	
все	 эти	 вопросы.	 Исследование 
SYDNEY II	–	мультицентровое,	ран-
домизированное,	двойное	слепое,	
плацебоконтролируемое	 прово-
дилось	 в	 5	 центрах	 (три	 центра	 в	
России	 и	 два	 центра	 в	 Израиле).	
Всего	 в	 исследовании	 принимал	
участие	181	пациент	 (1).	Первона-
чально	 изучалась	 эффективность	
при	 помощи	 основных	 шкал	 TSS	
и	NIS	 трех	разных	доз	 Тиоктацида	
БВ-600,	1200	и	1800	мг	в	течение	5	
недель	основного	приема	и	одной	
недели	приема	плацебо,	для	выяв-
ления	 плацебозависимых	 пациен-
тов.	 45	 пациентов	 получали	 Тиок-
тацид	БВ	в	дозе	600	мг,	47	–	1200	мг,	
46	пациентов	–	1800 мг	и	43	паци-
ента	 получали	 плацебо	 в	 течение	
всего	 исследования.	 В	 результате 
227	 пациентов	 было	 скринирова-
но,	40	из	них	имели	гликированный	
гемоглобин	выше	10%,	187	пациен-
тов	вошли	в	фазу	приема	плацебо	
в	 течение	 одной	 недели,	 в	 конце	
концов,	181	пациент	был	рандоми-
зирован,	166	пациентов	закончили	
исследование,	 12	 –	 имели	 побоч-
ные	эффекты,	1	пациент –	в	группе	
плацебо,	5	–	в	группе	1200 мг	и	6 –	
в	группе	1800 мг.	
Данные	значений	TSS	в	начале	ис-

следования	и	через	5	недель	иссле-
дования	представлены	в	таблице	1.
Как	 видно	 из	 таблицы	 1,	 стати-

стически	 достоверные	 различия	
в	 группах	 наблюдаются	 по	 срав-
нению	 с	 плацебо,	 общий	 счет	 был	
снижен	 за	 счет	 уменьшения	 боли	
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График 1. Понедельное распределение TSS 
в различных  исследуемых группах

Выбор режима терапии ДПН с использованием Тиоктацида БВ 
должен быть индивидуальным и зависеть от конкретной ситуа-
ции. Например, при выраженной болевой симптоматике, изну-
ряющей больного, отсутствии возможности внутривенного ле-
чения можно назначить более короткий по продолжительности 
курс с достаточно высокой дозировкой препарата (1800 мг/сут в 
течение четырех недель). Напротив, при симптомах, выражен-
ных не столь ярко, можно отдать предпочтение более длитель-
ному курсу с меньшей суточной дозировкой (600 мг/сут).
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и	жжения,	однако	различий	между	
группами	нет.	Это	же	подтверждают	
данные	графика	1.
График	 1	 свидетельствует	 о	 том,	

что	 было	 отмечено	 достоверное	
снижение	 TSS	 во	 всех	 группах	 по	
сравнению	 с	 плацебо,	 начиная	 со	
второй	 недели,	 только	 в	 группе,	
принимающей	 Тиоктацид	 в	 дозе	
1800	 мг,	 было	 отмечено	 снижение	
TSS	 уже	 с	 первой	 недели	 приема.	
Кроме	 того,	 следует	 отметить,	 что	
в	ходе	исследования	было	отмече-
но	 достоверное	 снижение	 значе-
ний	 шкал,	 отвечающих	 за	 невро-

логический	 дефицит.	 Улучшение		
неврологического	 статуса	 было	
отмечено	во	всех	трех	группах,	по-
лучающих	 Тиоктацид.	 Однако,	 как	
было	отмечено	выше,	у	11	пациен-
тов,	 получающих	 Тиоктацид,	 были	
отмечены	 побочные	 явления,	 наи-
более	частыми	из	которых	явились	
тошнота	и	рвота,	эти	побочные	эф-
фекты	 оказались	 дозозависимыми	
(21%	–	у	пациентов	на	дозе	1200	мг	
и	48% –	на	дозе	1800	мг).	В	этой	свя-
зи	хотелось	упомянуть	исследова-
ние, проведенное в Московском 
эндокринологическом диспансе-

ре.	 Исследование	 было	 открытым	
рандомизированным	 с	 наличием	
групп	сравнения.	Первую	группу	со-
ставили	15	больных	ДПН,	получав-
ших	Тиоктацид	БВ	внутрь	по	600	мг	
три	раза	в	сутки	в	течение	четырех	
недель;	 вторую	–	15	больных	ДПН,	
получавших	 Тиоктацид	 БВ	 внутрь	
по	600	мг	в	сутки	в	течение	трех	ме-
сяцев.	Прием	препарата	тиоктовой	
кислоты	 быстрого	 высвобождения	
(Тиоктацид	БВ)	по	1800	мг	в	сутки	в	
течение	четырех	недель	или	по	600	
мг	 в	 сутки	 в	 течение	 трех	месяцев	
приводил	 к	 достоверному	 сниже-
нию	 выраженности	 нейропатиче-
ских	жалоб	у	больных	СД.	И	прием	
Тиоктацида	БВ	по	600 мг	три	раза	в	
день	не	приводил	к	возникновению	
побочных	эффектов	(17).	
Это	исследование	продемонстри-

ровало	положительный	эффект	од-
нократного	 приема	 Тиоктацида	 БВ	
в	дозе	600-1800	мг	в	течение	5	не-
дель.	Использование	дозы	600 мг	в	
сутки	приводит	к	снижению	невро-
логической	 симптоматики	 через	 3	
недели	 приема	 (3),	 при	 примене-
нии	 более	 высоких	 доз	 препарата	
эффект	 может	 быть	 достигнут	 уже	
через	1-2	недели	приема.	Невроло-
гический	 дефицит	 снижается	 при	
применении	 как	 доз	 600	 мг,	 так	 и	
1200	мг	и	1800	мг.	
Остается	открытым	вопрос	о	воз-

можности	 применения	 Тиоктацида	
при	других	осложнениях	сахарного	
диабета.	 Плацебоконтролируемые	
исследования	о	влиянии	Тиоктаци-
да	на	 диабетическую	ретинопатию	
и	нефропатию	отсутствуют.	Однако	
пилотные	 исследования	 продол-
жают	 проводиться.	 Такое	 иссле-
дование о влиянии Тиоктацида 
на диабетическую ретинопатию	
было	 проведено	 в	 МНТК	 «Микро-
хирургии	 глаза»	 им.	 академика	
С.Н. Федорова.	Обследовано	17	па-
циентов	с	сахарным	диабетом	2	и	1	
типа	(15/2),	в	возрасте	от	22	до	71	
года	 с	 длительностью	диабета	 до	
15	 лет,	 с	 уровнем	HbAlC	7,5±1,4.	 У	
всех	пациентов	было	обследовано	
не	 только	состояние	 глазного	дна,	
но	 и	 периферическая	 нейропатия	
при	 помощи	 Шкалы	 TSS	 и	 Thio-
Term	 теста.	 Все	 пациенты	 имели	
болевую	периферическую				нейро-
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патию	с	TSS	8,66±1,2	балла	и	проли-
феративную	 диабетическую	 рети-
нопатию.	 Обследуемые	 пациенты	
получали	1800	мг	Тиоктацида БВ	в	
течение	3-х	недель.	В	результате	все	
больные	с	диабетической	пролифе-
ративной	 ретинопатией	 не	 имели	
ухудшения	 течения	диабетической	
ретинопатии,	 при	 этом	 был	 выяв-
лен	 минимальный	 относительный	
риск	 (1,01)	для	прогрессирования	
пролиферативной	 диабетической	
ретинопатии	 на	 фоне	 применения	
Тиоктацида	 БВ	 в	 дозировке	 1800	
мг	 в	 сутки.	 	 Состояние	 нейропа-
тии	 улучшилось	 значительно,	
шкала	 TSS	 снизилась	 до	 5,4б±1,4	
(р < 0,05)	в	основном	за	счет	боли	
и	жжения.	
В	 проведенном	 исследовании	

были	 сделаны	 следующие	 выво-
ды.	
1.	Тиоктацид	БВ	1800	мг	в	сутки	в	

течение	 3	 недель	 эффективен	 для	
лечения	диабетической	перифери-
ческой	нейропатии.	
2.	 Риска	 прогрессирования	 про-

лиферативной	 диабетической	 ре-
тинопатии	 при	 применении	 Тиок-
тацида	БВ	в	дозе	от	600-1800	мг	не	
отмечается.	
В	 2008	 г.	 была	 защищена	 дис-

сертация	 Солуяновой  Т.А.,	 осно-
ванная	 на	 данных	 исследова-
ния	 с	 применением	 Тиоктацида	
БВ.	 Было	 еще	 раз	 показано,	 что	
уменьшение	 боли	 происходило	
со	 второй	 недели	 приема	 Тиок-
тацида	 в	 суточной	 	 дозе	 1800	мг,	
с	 четвертой	 недели	 приема	 –	 в	
дозе	 1200	 мг,	 только	 к	 пятой	 не-
дели	приема	–	в	дозе	600	мг.	До-
стоверное	 уменьшение	 невроло-
гических	 симптомов	 в	 динамике	
выявлено	 в	 группе,	 принимаю-
щей	 Тиоктацид	 600  мг,	 в	 группе,	
использующей	 Тиоктацид	 1800	
мг,	 отмечена	 тенденция	 к	 поло-
жительной	 динамике	 неврологи-
ческой	симптоматики	(по	данным	
миографии).	 При	 наличии	 боли	
как	 преобладающего	 симптома	
диабетической	 нейропатии	 це-
лесообразно	 начинать	 лечение	 с	

1800	мг	 Тиоктацида	БВ,	 учитывая	
дозозависимый	 эффект	 разви-
тия	 побочных	 явлений,	 во	 всех	
остальных	 случаях	 оптимальной	
остается	доза	600	мг	в	сутки	(23).
Очевидно,	 что	 выбор	 режима	

терапии	 ДПН	 с	 использованием	
Тиоктацида	 БВ	 должен	 быть	 ин-
дивидуальным	 и	 зависеть	 от	 кон-
кретной	 ситуации.	 Например,	 при	
выраженной	 болевой	 симптомати-
ке,	 изнуряющей	 больного,	 отсут-
ствии	возможности	внутривенного	
лечения	 можно	 назначить	 более	
короткий	 по	 продолжительности	
курс	 с	 достаточно	 высокой	 дози-
ровкой	 препарата	 (1800	 мг/сут	 в	
течение	 четырех	 недель).	 Напро-
тив,	 при	 симптомах,	 выраженных	
не	столь	ярко,	можно	отдать	пред-
почтение	более	длительному	курсу	
с	 меньшей	 суточной	 дозировкой	
(600 мг/сут).	Кроме	того,	Тиоктацид	
БВ	 может	 с	 успехом	 применяться	
при	других	осложнениях	сахарного	
диабета	без	угрозы	их	дальнейшего	
прогрессирования. Э Ф



В последние годы изменилось отношение к инсулинотера-
пии. В настоящее время считается, что более раннее назначе-
ние инсулина способствует сохранению и замедлению утраты 
функции и массы b-клеток. Инсулинотерапию обычно начина-
ют с назначения  инсулинов или инсулиновых аналогов дли-
тельного действия или с назначения готовых инсулиновых 
смесей, содержащих как базальный, так и короткодействую-
щий инсулиновые компоненты. 

32

Эксенатид – новый препарат 
для лечения пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа с возможными 
положительными эффектами 
на сердечно-сосудистую систему

ахарный	 диабет	 являет-
ся	 постоянно	 прогресси-
рующим	 заболеванием,	

при	котором:
•	 дисфункция	 β-клеток	 вначале	

приводит	к	нарушению	глюкозото-
лерантности,	 которое	 у	 некоторых	
индивидуумов	 далее	 прогрессиру-

ет	в	сахарный	диабет	2	типа;
•	 дисфункция	β-клеток	начинает-

ся	задолго	до	повышения	показате-
лей	 гликемии	 и	 ухудшается	 после	
манифестации	сахарного	диабета.
Механизмы,	ответственные	за	из-

менения	уровней	инсулина:
•	 нормальная	адаптация	β-клеток	

к	инсулинорезистентности	способ-
ствует	увеличению	секреции	инсу-
лина	каждой	клеткой	и	увеличению	
массы	β-клеток;

•	 нарушенная	адаптация	β-клеток	
при	 сахарном	 диабете	 2	 типа	 раз-
вивается	в	результате	снижения	се-
креции	инсулина	из	каждой	клетки	
и	уменьшения	массы	β-клеток
Таким	 образом,	 одной	 из	 основ-

ных	 задач	 при	 лечении	 сахарного	
диабета	 2	 типа	 является	 сохране-
ние	 или	 замедление	 утраты	 функ-
ции	β-клеток.	
Инсулинотерапия	 всегда	 счита-

лась	 и	 считается	 до	 настоящего	
времени	методом	 выбора	 терапии	
у	 этой	 группы	 пациентов,	 когда	
диетотерапия,	 физические	 упраж-
нения	 и	 терапия	 пероральными	
сахароснижающими	 препаратами	
более	не	могут	поддерживать	нор-

мальные	 показатели	 сахара	 в	 кро-
ви.	 В	 настоящее	 время	 считается,	
что	 более	 раннее	 назначение	 ин-
сулина	 способствует	 сохранению	
и	 замедлению	 утраты	 функции	 и	
массы	 β-клеток.	 Инсулинотерапию	
обычно	 начинают	 с	 назначения	
инсулинов	 или	 инсулиновых	 ана-
логов	 длительного	 действия	 или	 с	
назначения	 готовых	 инсулиновых	
смесей,	 содержащих	 как	 базаль-
ный,	 так	 и	 короткодействующий	
инсулиновые	 компоненты	 (6,	 7,	 8).	
Однако	интенсификация	инсулино-
терапии	часто	сопровождается	на-
бором	веса	и	увеличением	частоты	
встречаемости	 гипогликемических	
состояний,	 представляющих	 собой	
известные	барьеры	для	улучшения	
гликемического	 контроля	 (9,	 10).	
Так,	примерно	у	60-90%	пациентов	
с	сахарным	диабетом	2	типа	ко	вре-
мени	установления	диагноза	имеет-
ся	 избыточный	 вес	 или	 ожирение.	
Большинство	 вариантов	 сахарос-
нижающей	терапии,	за	исключени-
ем	бигуанида,	метформина	гидрох-
лорида,	 приводят	 к	 увеличению	
веса.	 Таким	 образом,	 избыточный	
вес	 приводит	 к	 увеличению	 риска	
развития	 сердечно-сосудистых	 за-
болеваний	и	одновременно	являет-
ся	 препятствием	 для	 эффективной	
терапии	сахарного	диабета.
Эксенатид	 является	 первым	 пре-

паратом	 из	 класса	 миметиков	 ин-
кретина,	 который	 рекомендован	
для	комбинированного	назначения	
с	 метформином	 или	 препаратами	
сульфонилмочевины,	 но	 никогда	
ранее	 не	 рекомендовался	 в	 каче-
стве	 средства	 замещения	 инсули-
нотерапии	у	пациентов	с	сахарным	

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

А.С. АМЕТОВ, 
О.П. ПЬЯНЫХ, 

А.В. ИЛЬИЧЕВА

У многих пациентов, страдающих сахарным 
диабетом, с большим трудом удается 

поддерживать показатели гликемического 
контроля (3 – 5) по причине прогрессирующей 

утраты функции (1) и массы (2) β-клеток. 
К патогенетическим звеньям сахарного 

диабета 2 типа относятся такие 
факторы, как неадекватная компенсация 

инсулинорезистентности и ожирение как одна 
из основных причин инсулинорезистентности. 

Тем не менее, у большинства 
пациентов с ожирением имеется адекватная 

компенсация со стороны β-клеток. У таких 
пациентов не развивается сахарный диабет, 

в связи с чем многие авторы делают вывод 
о генетической предрасположенности 

к недостаточности β-клеток.
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диабетом	2	типа,	которым	показана	
инсулинотерапия.	 Важно,	 что	 ме-
ханизм	 действия	 эксенатида	 зна-
чительно	отличается	от	механизма	
действия	инсулина.	Эксенатид	сти-
мулирует	 секрецию	 эндогенного	
инсулина	 по	 глюкозозависимому	
механизму,	 подавляет	 секрецию	
глюкагона,	 замедляет	 опорожне-
ние	 желудка	 и	 снижает	 потребле-
ние	 пищи	 (11,	 12).	 Исследования	 с	
включением	(13,	14)	пациентов,	ко-
торые	не	могут	поддерживать	удо-
влетворительные	 показатели	 гли-
кемии	 на	 терапии	 пероральными	
сахароснижающими	 препаратами,	
показали,	 что	 возможно	 достигать	
аналогичных	 показателей	 улучше-
ния	контроля	гликемии	при	оценке	
по	 уровню	 HbA1c	 при	 назначении	
как	эксенатида,	так	и	инсулина.	На-
значение	эксенатида	также	способ-
ствует	 снижению	 постпрандиаль-
ной	гликемии	и	гликемии	натощак,	
но,	в	отличие	от	инсулинотерапии,	
ассоциируется	 со	 снижением	 веса	
тела.	 Однако	 в	 настоящее	 время	
очень	 мало	 данных	 в	 поддержку	
возможного	 замещения	 инсулина	
эксенатидом	 у	 пациентов	 с	 сахар-
ным	диабетом	2	типа	(15,	16,	17).	На	
рисунке	 1	 (адаптировано	 из	 Keff	er	
et	al,	 J	Clin	 Invest,	 1998,	101:515-20)	
представлено	два	основных	эффек-
та	 ГПП-1	 на	 желудочно-кишечный	
тракт	и	ЦНС.
На	 основании	 данных	 преклини-

ческих	 и	 клинических	 исследова-
ний,	 при	 назначении	 эксенатида	
были	получены	следующие	резуль-
таты.	 При	 исследованиях	 живот-
ных	 отмечалось	 снижение	 веса	 у	
крыс,	 карликовых	 свиней	и	макак-
резусов.	 По	 данным	 клинических	
исследований,	у	пациентов	с	сахар-
ным	 диабетом	 2	 типа	 отмечалось	
снижение	 показателей	 гликемии	 и	
веса,	при	этом	снижение	веса	было	
дозозависимым.	 Влияние	 терапии	
эксенатидом	 на	 вес	 пациентов	 яв-
ляется	 неоспоримым	 преимуще-
ством	терапии.	Возникали	вопросы	
о	том,	что	снижение	веса	у	пациен-
тов	 может	 быть	 обусловлено	 раз-
витием	 осложнений	 со	 стороны	
желудочно-кишечного	 тракта,	 но	
впоследствии	 было	 показано,	 что	
назначение	 эксенатида	 приводило	

к	 снижению	 веса	 вне	 зависимости	
от	развития	побочных	эффектов.	

Обзор исследований эксенати-
да по материалам Европейского 
конгресса по изучению сахарно-
го диабета, который был прове-
ден в Амстердаме 18-21 сентября 
2007 года.
В	 последнее	 время	 появилось	

много	 новых	 данных	 о	 терапии	
эксе	натидом,	 часть	 из	 которых	
была	 описана	 на	 последнем	 Евро-
пейском	 конгрессе	 по	 изучению	
сахарного	 диабета	 и	 которые	 бу-
дут	 приведены	 ниже.	 Okerson	 T.	
и	 коллеги	 (18)	 привели	 данные	 о	
влиянии	 эксенатида	 на	 маркеры	
печеночной	 функции	 в	 течение	 3	
лет	у	пациентов	с	сахарным	диабе-
том	2	 типа.	Авторы	сделали	вывод	
о	том,	что	у	пациентов	с	сахарным	
ди	абетом	 2		типа,	 которым	 прово-
дилась	терапия	эксенатидом,	отме-
чалось	 улучшение	 биохимических	
показателей	печеночной	функции	с	
одновременным	 снижением	 пока-
зателей	HbA1c	и	веса.	Авторы	пред-
лагают	 проведение	 последующих	
исследований	о	возможности	улуч-
шения	 течения	 жирового	 гепатоза	
не	 алкогольного	 происхождения.	
Также	Gedulin	B.	и	коллеги	(19)	про-
водили	 сравнительное	 исследова-
ние	 по	 эффектам	 ситаглиптина	 и	

эксенатида	 на	 потребление	 пищи,	
вес	 тела,	 глюкозозависимую	 се-
крецию	 инсулина	 и	 опорожнение	
желудка	 у	 грызунов.	 Были	 получе-
ны	 данные	 о	 более	 выраженной	
in vivo	 эффективности	 эксенатида	
по	 сравнению	 с	 ситаглиптином	
по	 эффектам	 некоторых	 физиоло-
гических	 параметров,	 вносящих	
вклад	 в	 улучшение	 глюкорегуля-
ции.	D.	 Parkes	 и	 коллеги	 (20)	 впер-
вые	 получили	 данные	 о	 длитель-
ном	 антигипертензивном	 эффекте	
эксенатида	 на	 примере	 модели	
глюкокортикоид-индуцированного	
метаболическо	го	 синдрома	 без	
влияния	на	потребление	пищи	или	
вес	 тела.	 Высказывались	 различ-
ные	 предположения	 о	 возможных	
механизмах	 действия	 эксенатида,	
один	из	которых	был	предположен	
Ionut		V.	 (21),	 и	 заключался	 в	 гор-
монально	 независимой	 гликемии,	
обусловленной	 панкреатическим	
эффектом	 посредством	 эффектов	
на	 рецепторы	 ГПП-1	 в	 портальной	
системе	 печени.	 Активация	 этих	
портальных	 рецепторов	 посред-
ством	 нейтрального	 механизма	
может	увеличить	клиренс	глюкозы	
вне	 зависимости	 от	 островковых	
гормонов.	 Работа	 MacConell	 L.	 и	
коллег	 (22)	 была	 посвящена	 оцен-
ке	 фармакокинетики	 и	 фармако-

www.webmed.ru в  эндокринологии

Рисунок 1. Эффекты ГПП-1 на ЖКТ и ЦНС



В свете новых работ по успешному сочетанию с инсулиноте-
рапией и по возможности замещения инсулина на эксенатид, 
можно рассматривать достаточно перспективной возмож-
ность постепенного замещения инсулина на эксенатид у ряда 
пациентов с неадекватным контролем сахарного диабета 2 
типа, находящихся на терапии пероральными сахароснижа-
ющими препаратами. 
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динамики	 эксенатида	 с	 механиз-
мом	 длительного	 высвобождения	
препарата	 после	 однократного	 и	
многократного	дозирования.	Авто-
ры	 сделали	 вывод	 о	 том,	 что	 фар-
макокинетика	препарата	при	одно-
кратном	введении	предопределяла	
фармакокинетику	 еженедельной	
дозы.	 Недельная	 доза	 эксенатида	
при	еженедельном	введении	с	под-
держанием	 терапевтических	 доз	
препарата	 в	 крови	 хорошо	 пере-
носилась.	Дозозависимые	эффекты	
на	 постпрандиальные	 показатели	
гликемии	 и	 вес	 тела,	 но	 не	 на	 по-
казатели	 гликемии	 натощак,	 сви-
детельствуют	о	дифференцирован-
ных	взаимосвязях	дозы	и	ответной	
реакции	при	оценке	фармакологии	
эксенатида.	 Эти	 данные	 показыва-
ют,	что	эксенатид	с	пролонгирован-
ным	 механизмом	 высвобождения	
(Exenatide	LAR)	обеспечивает	адек-
ватную	концентрацию	в	кровотоке	
с	 сохранением	 основного	 фарма-
кодинамического	действия	эксена-
тида.
По	данным	ряда	клинических	ис-

следований,	 было	 показано,	 что	
монотерапия	 эксенатидом	 приво-
дит	 к	 снижению	 веса	 и	 когда	 до-
бавляется	 к	 терапии	 сахаросни-
жающей	 терапии	 метформином,	
препаратами	сульфонилмочевины	
и	тиазолидиндионами	(24-26).	Наи-
большее	 снижение	 веса	 отмеча-
лось	 при	 дополнительном	 назна-
чении	 эксенатида	 к	 терапии	 мет-
формином.	Данные	двухлетних	от-
крытых	исследований	с	продлени-
ем	времени	терапии	показали,	что	
снижение	 веса,	 достигаемое	 при	
терапии	 эксенатидом,	 сохраняет-
ся,	 и	 вес	 продолжает	 снижаться,	
что	приводит	к	улучшению	показа-
телей	риска	со	стороны	сердечно-
сосудистой	системы	(27).	

ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ И 
БЕЗОПАСНОСТЬ ТЕРАПИИ 

ЭКСЕНАТИДОМ
При	 терапии	 эксенатидом	 отме-

чалась	 умеренная	 тошнота	 (33,2%)	
и	рвота	(15%).	Частота	встречаемо-
сти	 побочных	 эффектов	 со	 сторо-
ны	желудочно-кишечного	 тракта	 в	
группе	 терапии	 эксенатидом	 была	
выше	 по	 сравнению	 с	 группой	 те-
рапии	 инсулином	 аспарт.	 Средние	
уровни	 частоты	 встречаемости	
побочных	 эффектов	 были	 анало-
гичными	между	группами	терапии.	
Одним	из	преимуществ	эксенатида	
при	терапии	пациентов	с	сахарным	
диабетом	 2	 типа	 является	 улучше-
ние	 показателей	 контроля	 глике-
мии	 без	 сопутствующего	 развития	
гипогликемических	 состояний.	 По	
данным	 других	 авторов	 (28),	 тера-
пия	 эксенатидом	 хорошо	 перено-
силась	и	не	было	выявлено	тяжелых	
побочных	эффектов,	за	исключени-
ем	единственного	случая	развития	
тяжелой	 гипогликемии	 на	 фоне	
комбинированной	 терапии	 препа-
ратами	сульфонилмочевины	и	мет-
формином.	 Наиболее	 часто	 встре-
чавшимся	побочным	эффектом	так-
же	была	тошнота	 (45-51%).	Частота	
тошноты	 была	 наибольшей,	 когда	
доза	 эксенатида	 титровалась	 от	 5	
до	 10	µг	 в	фазы	инициации	иссле-
дований,	 начиная	 от	 четвертой	 до	
восьмой	недели	при	30-недельных	
плацебо-контролируемых	 иссле-
дованиях.	 Частота	 встречаемости	
тошноты	снижалась	у	пациентов	по	
мере	 удлинения	 времени	 терапии	
эксенатидом.	 Эпизоды	 гипоглике-
мии	 в	 этих	 исследованиях	 были	
обычно	от	легких	до	умеренных	по	
своей	 интенсивности.	 Не	 отмеча-
лось	повышения	частоты	встречае-
мости	 гипогликемий	 у	 пациентов	
на	 терапии	 эксенатидом	 в	 сочета-

нии	с	метформином.	Однако	часто-
та	 гипогликемий	возрастала,	 когда	
одновременно	 назначали	 препа-
раты	сульфонилмочевины.	В	одном	
из	 трех	 плацебо-контролируемых	
исследований	 III		фазы	 было	 отме-
чено,	что	снижение	дозы	препара-
тов	 сульфонилмочевины	 снижало	
частоту	гипогликемий	у	пациентов,	
находившихся	 на	 терапии	 эксена-
тидом	 (26).	 В	 дополнение	 к	 выше-
изложенному,	 данные	 аналогич-
ного	 исследования	 показали,	 что	
исходный	 уровень	 HbA1c	 близкий	
к	 7%,	 ассоциировался	 с	 более	 вы-
сокой	 частотой	 встречаемости	 ги-
погликемий.	Низкие	титры	антител	
к	эксенатиду	и	в	некоторых	случаях	
высокие	титры	антител	к	эксенати-
ду	были	выявлены	у	некоторых	па-
циентов	при	терапии	эксенатидом.	
Тем	 не	 менее,	 присутствие	 этих	
антител	 не	 обладало	 предопреде-
ляющим	 эффектом	 на	 показатели	
гликемического	 контроля	 или	 на	
частоту	 встречаемости	 побочных	
эффектов	 (29).	 Влияние	 терапии	
эксенатидом	на	вес	пациентов	так-
же	является	неоспоримым	преиму-
ществом	 терапии.	 Возникали	 во-
просы	 о	 том,	 что	 снижение	 веса	 у	
пациентов	может	быть	обусловлено	
развитием	осложнений	со	стороны	
желудочно-кишечного	 тракта,	 но	
впоследствии	 было	 показано,	 что	
назначение	 эксенатида	 приводило	
к	 снижению	 веса	 вне	 зависимости	
от	развития	побочных	эффектов.	

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ 
ПОТЕНЦИАЛ ПРИ САХАРНОМ 

ДИАБЕТЕ 2 ТИПА 
В	рисунке	2	приводятся	основные	

эффекты	эксенатида	при	 сахарном	
диабете	2	типа.
Также	 инкретины,	 включая	 экс-

енатид,	 обладают	 потенциальны-
ми	 положительными	 эффектами	
на	 сердечно-сосудистую	 систему.	
Эти	 эффекты	 обусловлены	 рядом	
важных	 факторов	 и	 приводятся	
ниже	(по	данным	доклада	Holst	JJ	
на	заседании	EASD	2007	в	Амстер-
даме):
1)	рецепторы	к	ГПП-1	есть	в	сердце;
2)	у	 мышей	 с	 нокаутированным	

рецептором	ГПП-1	нарушена	сокра-
тимость	 левого	желудочка	 и	 отме-
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чается	 нарушение	 диастолической	
функции;
3)	антигипертензивные	 эффекты	

ГПП-1	были	выявлены	у	крыс	Dahl	c	
повышенной	солевой	чувствитель-
ностью;	
4)	ГПП-1	 улучшает	 кардиальную	

функцию	у	собак	с	сердечной	недо-
статочностью;
5)	ГПП-1	 защищает	миокард	 крыс	

от	 ишемического/реперфузионно-
го	повреждения	(а.и.	является	сред-
ством	профилактики);
6)	назначение	 ГПП-1	 пациентам	

с	 острым	 инфарктом	 миокарда	 и	
фракцией	выброса	левого	желудоч-
ка	(ФВЛЖ)	равной	29%	после	ангио-
пластики	улучшало	ФВЛЖ	до	39%;	
7)	ГПП-1	 улучшает	 эндотелиаль-

ную	 дисфункцию	 у	 пациентов	 с	
СД 2	типа	с	ишемической	болезнью	
сердца.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Внедрение	 в	 клиническую	 прак-

тику	 эксенатида	 дает	 клиницистам	
уникальное	 средство	 лечения	 по-
пуляций	 пациентов	 с	 недостаточ-
ным	 контролем	 гликемии.	 По	 со-
временным	 оценкам	 только	 36%	
пациентов	 достигают	 целевых	 по-
казателей	 гликемии	 и	 гликирован-
ного	 гемоглобина.	 Помимо	 этого,	
приверженность	 терапии	 ограни-
чивается	 развитием	 нежелатель-
ных	побочных	эффектов,	таких	как:	
увеличение	 веса	 и	 гипогликемии	
при	 терапии	 препаратами	 сульфо-
нилмочевины	 и	 инсулинотерапии,	
нарушения	со	стороны	желудочно-
кишечного	тракта	при	терапии	мет-
формином	и	увеличение	веса	и	пе-
риферические	 отеки	 при	 терапии	
тиазолидиндионами.	С	учетом	этих	
эффектов,	такие	свойства	эксенати-
да	 как	 влияние	 на	 постпрандиаль-
ную	 гипергликемию	 и	 показатель	
гликированного	 гемоглобина,	 а	
также	 отсутствие	 гипогликемий	 с	
одновременным	 снижением	 веса,	
приобретают	 большое	 значение	 в	
клинической	практике.	Можно	так-
же	отметить,	что	терапия	с	дополни-
тельным	 назначением	 миметиков	
инкретина	 для	 лечения	 сахарного	
диабета	 2	 типа	 является	 клиниче-
ски	 оправданной	 и	 эффективной	
и	обычно	 хорошо	переносится	па-

циентами.	 Миметики	 инкретинов	
становятся	 все	более	 заметными	в	
качестве	 средства	 эффективного	
улучшения	 контроля	 гликемии.	 К	
явным	 преимуществам	 такой	 те-
рапии	 можно	 отнести	 улучшение	
показателей	 контроля	 гликемии,	
веса,	функции	β-клеток	и	снижение	
риска	осложнений,	обусловленных	
сахарным	 диабетом.	 Несомненно,	
что	 все	 эти	 преимущества	 будут	
активно	 изучаться	 в	 последующие	
годы,	 наряду	 с	 возможными	 отри-

цательными	эффектами	и	осложне-
ниями	терапии.	
В	заключение	хотелось	бы	сказать	

несколько	слов	о	новой	форме	экс-
енатида	продленного	действия,	ко-
торая	 может	 вводиться	 пациентам	
один	 раз	 в	 неделю.	 На	 рисунке		3	
представлена	 схема	 технологии	
длительного	 высвобождения	 пре-
парата,	 позволяющая	 применять	
его	 один	 раз	 в	 неделю	 с	 сохране-
нием	 всех	 положительных	 свойств	
препарата,	 данные	 об	 этом	 уже	
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Рисунок 2. Эксенатид: терапевтический потенциал при сахарном диабете 2 типа

Рисунок 3. Технология длительного высвождения
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приводились	в	этой	статье	ранее.
Также	считаем	необходимым	при-

вести	доводы	известного	профессо-
ра	D.	Matthews	–	одного	из	вдохно-
вителей	 и	 главных	 исследователей	
UKPDS,	которые	были	представлены	
в	 ходе	 его	 дебатов	 на	 EASD-2007	 в	
Амстердаме	по	поводу	того,	смогут	
ли	новые	препараты	–	миметики	ин-
кретинов	и	ингибиторы	ДПП-4	–	за-
менить	 терапию	 другими	 препара-
тами	 при	 сахарном	 диабете	 2	 типа	
и	 согласимся	 с	 тем,	 что	 на	 данном	
этапе	 дополнительное	 назначение	
новых	 препаратов	 к	 проверенным	
старым	препаратам	лучше	полного	
их	 замещения.	 Приведем	 доводы	
профессора	 D.	 Matthews	 без	 ком-
ментариев	с	нашей	стороны:

• не	 было	 проведено	 долговре-
менных	исследований	по	изучению	
эффектов	препаратов;

• не	 было	 исследований	 по	 изу-
чению	 сердечно-сосудистых	 кли-
нических	исходов	такой	терапии;

• снижение	 веса	 при	 терапии	 –	
это	хороший	эффект	в	краткосроч-
ной	 перспективе,	 но	 как	 обстоит	
дело	 в	 долгосрочной	 перспективе	
у	этой	группы	пациентов	–	недоста-
точно	известно;

• сахарный	диабет	2	типа	–	 гете-
рогенное	заболевание	и	в	ряде	слу-
чаев	 пациентам	 показаны	 только	
препараты	сульфонилмочевины.
Также	добавим,	что	в	свете	новых	

работ	 по	 успешному	 сочетанию	 с	
инсулинотерапией	и	по	возможно-

сти	замещения	инсулина	на	эксена-
тид,	 можно	 рассматривать	 доста-
точно	перспективной	возможность	
постепенного	замещения	инсулина	
на	 эксенатид	 у	 ряда	 пациентов	 с	
неадекватным	контролем	 сахарно-
го	диабета	2	 типа,	находящихся	на	
терапии	пероральными	сахаросни-
жающими	препаратами	(23).	
Таким	 образом,	 можно	 сказать,	

что	необходимо	проведение	иссле-
дований	по	длительному	изучению	
эффективности	 и	 безопасности	
препаратов,	 и	 в	 то	же	 время	 в	 по-
следние	 10	 лет	 прогресс	 в	 изуче-
нии	 сахарного	диабета	и	 создание	
новых,	 перспективных	 препаратов	
дают	 врачам	 и	 пациентам	 много	
прекрасных	надежд	на	будущее.
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Наиболее популярной в России является комбинация иАПФ и 
диуретика. Как показывают результаты исследования Пифа-
гор, почти треть врачей в России отдает предпочтение сочета-
нию именно этих препаратов. Возможно, именно эти два класса 
препаратов обеспечивают контролирование практически всех 
механизмов повышения АД.
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Клиническое значение 
метаболических эффектов 
антигипертензивных препаратов

ак	 известно,	 БАБ	 и	 диу-
ретики	 были	 первыми	
из	 антигипертензивных	

препаратов,	 доказавших	 свою	
эффективность	 не	 только	 в	 пла-
не	 адекватного	 контроля	 АД,	 но	
и	 в	 плане	 снижения	 риска	 ССО.	 С	
другой	 стороны,	 указанный	 мета-
анализ	показал,	что	реальное	сни-
жение	риска	ССО	было	значитель-
но	ниже	ожидаемого	(рассчитанно-
го	на	основании	снижения	уровня	
АД).	Особенно	это	касалось	ИБС.	В	
группе	лечения	БАБ	и	диуретиками	
частота	риска	развития	ИБС	оказа-
лась	 всего	 лишь	 на	 14-16%	 ниже,	
чем	в	группе	плацебо.	Учитывая	то,	

что	ИБС	является	основным	ослож-
нением	АГ,	эффективность	терапии	
БАБ	и	диуретиками	была	признана	
недостаточной.	 В	 числе	 основных	
причин	 этого	 явления	 рассматри-
вались	 и	 отрицательные	 метабо-
лические	 эффекты	 этих	 классов	
препаратов,	 которые	 могли	 ниве-
лировать	 положительный	 эффект	
от	снижения	АД.	К	негативным	эф-
фектам	БАБ	и	 диуретиков	относят	
усугубление	 инсулинорезистент-
ности,	 ухудшение	 липидного	 про-
филя	и	снижение	толерантности	к	
глюкозе.	 Таким	 образом,	 если	 по-
ложительный	эффект	от	снижения	
АД	конкурирует	с	проатерогенным	
и	 продиабетогенным	 эффектом	
антигипертензивной	 терапии,	 то	
возрастает	 риск	 развития	 СД,	 а	
в	 долгосрочной	 перспективе	 –	 и	
ССО.	 Дальнейшие	 исследования	
показали,	 что	 другие	 классы	 пре-
паратов	 –	 антагонисты	 кальция,	
иАПФ,	 AРА	 –	 являются,	 как	 мини-
мум,	 метаболически	 нейтральны-
ми.	 Крупномасштабные	 междуна-
родные	многоцентровые	исследо-
вания	 убедительно	 подтвердили	
правомочность	 метаболической	
теории.	 Частота	 развития	 СД	 2	
типа	 на	 фоне	 применения	 антаго-
ниста	 кальция	 –	 верапамила	 SR	 в	

исследовании	INVEST	(International	
Verapamil	SR/Trandolapril	Study)	(3),	
иАПФ	–	лизиноприла	–	в	исследо-
вании	 ALLHAT	 (Antihypertensive	
and	 Lipid-Lowering	 treatment	 to	
prevent	 Heart	 Attack	 Trial)	 (4)	 и	
АРА		–	 лозартана	 –	 в	 исследова-
нии	 LIFE	 (Losartan	 Intervention	 For	
Endpoint	reduction)	(5)	была	досто-
верно	ниже,	чем	в	группе	получав-
ших	 БАБ	 и	 диуретики	 (рисунок		1).	
Более	 того,	 в	 опубликованном	
в		2007	 г.	 мета-анализе	 22	 иссле-
дований,	 который	 включал	 более	
чем	160000	пациентов,	 было	уста-
новлено,	 что	 применение	 БАБ	 и	
диуретиков	ассоциируется	с	более	
высоким	риском	развития	СД,	чем	
плацебо.	 В	 этом	 же	 мета-анализе	
было	 выявлено,	 что	 наименьший	
риск	 развития	 СД	 имеют	 иАПФ	 и	
АРА	(6).	В	новых	Европейских	реко-
мендациях	по	лечению	АГ	появил-
ся	 раздел,	 озаглавленный	 «Риск	
развития	сахарного	диабета».	Суть	
этого	раздела	сводится	к	тому,	что	
при	длительном	лечении	АГ	необ-
ходимо	 выбирать	 метаболически	
нейтральные	 препараты,	 чтобы	
свести	 к	минимуму	риск	развития	
СД.	 Особенно,	 это	 актуально	 для	
пациентов	 с	 метаболическим	 син-
дромом,	 у	 которых	 риск	 развития	
СД	 высокий,	 и	 самих	 больных	 с	
СД	 вследствие	 риска	 усугубления	
имеющихся	метаболических	 нару-
шений.	 В	 этом	 плане	 подчеркива-
ется	необходимость	осторожности	
при	 применении	 бета-блокаторов	
и	 диуретиков,	 особенно,	 при	 их	
сочетанном	применении.	Вместе	с	
тем	 эксперты	 рекомендаций	 при-
зывают	 к	 взвешенному	 подходу	
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Рисунок 1. Впервые выявленный диабет
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при	 использовании	 БАБ	 и	 диуре-
тиков.	 Действительно,	 ряд	 БАБ,	
особенно	 неселективные,	 обла-
дают	 отрицательными	 метаболи-
ческими	 эффектами	 и	 в	 ряде	 кли-
нических	 ситуаций	 не	 могут	 быть	
использованы	 (метаболические	
нарушения,	 СД,	 ХОБЛ,	 перифери-
ческий	 атеросклероз).	 Вместе	 с	
тем,	 современные	 суперселектив-
ные	БАБ	не	обладают	указанными	
отрицательными	эффектами	и	мо-
гут	широко	использоваться	в	кли-
нической	практике,	 в	 том	 числе	 и	
при	МС	и	СД	(7).	К	числу	таких	БАБ	
относят,	как	известно,	метопролол,	
небиволол,	 бисопролол.	 Что	 каса-
ется	 диуретиков,	 то	 при	МС	необ-
ходимо	 избегать	 назначения	 вы-
соких	 доз	 тиазидных	 диуретиков	
из-за	 увеличения	 риска	 развития	
СД,	как	это	было	показано	в	круп-
номасштабных	 исследованиях.	 То	
же	самое	относится	и	к	пациентам	
с	 АГ	 и	 СД,	 поскольку	 применение	
высоких	 доз	 диуретиков	 может	
повысить	 риск	 развития	 сосуди-
стых	 осложнений.	 В	 этой	 связи	 в	
Европейских	 рекомендациях	 осо-
бо	 отмечается	 роль	 использова-
ния	 метаболически	 нейтрального	
индапамида.	 Учет	метаболических	
эффектов	 антигипертензивной	 те-
рапии	особенно	актуален	при	ком-
бинированной	терапии,	поскольку	
добиться	 целевого	 уровня	 АД	 в	
большинстве	случаев	возможно	на	
фоне	 комбинированной	 терапии	
препаратами	 с	 различным	 меха-
низмом	действия,	особенно	в	груп-
пах	 больных	 с	 высоким	 риском,	
которые	 реально	 наблюдаются	 у	
практических	 врачей.	 Это	 вполне	
естественно,	поскольку	один	класс	
препаратов	 не	 в	 состоянии	 кон-
тролировать	все	патогенетические	
механизмы	повышения	АД:	 актив-
ность	 СНС	 и	 ренин-ангиотензин-
альдостероновой	системы,	объем-
зависимые	 механизмы.	 Существу-
ют	 различные	 комбинации	 анти-
гипертензивных	средств.	Согласно	
Российским	 национальным	 реко-
мендациям	по	АГ,	 среди	 комбина-
ций	 двух	 препаратов	 эффектив-
ными	 и	 безопасными	 считаются:	
диуретик	+	БАБ;	диуретик	+	иАПФ,	
диуретик	 +	 АРА;	 антагонист	 каль-

ция	дигидропиридинового	ряда	+	
БАБ;	 антагонист	 кальция	 +	 иАПФ,	
антагонист	 кальция	 +	 диуретик;	
α-адреноблокатор			+			БАБ;	 препа-
рат	центрального	действия	+	диу-
ретик	 (8).	Возможны	также	комби-
нации	иАПФ,	антагониста	кальция,	
АРА	 и	 диуретика	 с	 агонистом		I1	
имидазолиновых	рецепторов.	Сле-
дует	 отметить,	 что	 в	 последних	
Европейских	 рекомендациях	 2007	
года	по	АГ	сказано	о	необходимо-
сти	ограничения	некогда	популяр-
ной	комбинации	диуретика	и	БАБ.	
В	 рекомендациях	 отмечается,	 что	
совместное	применение	двух	 ука-
занных	классов	препаратов	значи-
тельно	увеличивает	риск	развития	
СД.	
Наиболее	 популярной	 в	 России	

является	комбинация	иАПФ	и	диу-
ретика.	 Как	 показывают	результа-
ты	 исследования	 Пифагор,	 поч-
ти	 треть	 врачей	 в	 России	 отдает	
предпочтение	 сочетанию	 именно	
этих	 препаратов	 (9).	 Возможно,	
именно	эти	два	класса	препаратов	
обеспечивают	 контролирование	
практически	всех	механизмов	по-
вышения	АД.	Очень	широкое	рас-
пространение	получили	фиксиро-
ванные	 комбинации	 антигипер-
тензивных	 препаратов,	 которые	
значительно	 повышают	 привер-
женность	пациентов	к	терапии	АГ.	
Среди	 фиксированных	 комбина-

ций	 с	 успехом	 используются	 Но-
липрел	 и	 Нолипрел-форте	 (2-4		мг	
периндоприла	 и	 0,625-1,5		мг	 ин-
дапамида),	Ко-ренитек	 (20	мг	эна-
лаприла	 и	 12,5	 мг	 гипотиазида),	
Тарка	 (180	 мг	 изоптина	 СР	 и	 2	 мг	
трандолаприла).	Вместе	с	тем	фик-
сированные	 комбинации	 препа-
ратов	ограничивают	возможности	

титрования	 доз	 при	 необходимо-
сти	как	в	сторону	увеличения,	так	
и	в	сторону	уменьшения.	В	связи	с	
этим	важное	значение	имеет	появ-
ление	 первой	 нефиксированной	
комбинации	 Энзикс,	 содержащей	
два	 препарата	 в	 одном	 блисте-
ре –	эналаприл	и	индапамид.	Этот	
препарат	 своим	 появлением	 обя-
зан	 проекту	 ЭПИГРАФ,	 который	
был	осуществлен	под	эгидой	Все-
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российского	 научного	 общества	
кардиологов	 (координатор		–	 ака-
демик	 РАН	 Ю.Н.	 Беленков).	 Про-
ект	состоял	из	двух	многоцентро-
вых	 исследований:	 ЭПИГРАФ-1	 и	
ЭПИГРАФ-2.	
В	 открытом	 исследовании	

ЭПИГРАФ-1	 принимали	 участие	
врачи	 38	 поликлиник	 из	 17	 горо-
дов	 России	 (10).	 Всего	 в	 исследо-
вание	 было	 включено	 550	 боль-
ных	 с	 АГ	 II-III	 степени	 (исходное	
систолическое	АД		>	160	мм	рт.	ст.),	
причем	 среди	 них	 были	 пациенты	
не	 только	с	 эссенциальной,	но	и	 с	
симптоматической	 АГ.	 Особенно-
стью	 данного	 исследования	 яви-
лось	 то,	 что	уже	в	начале	лечения	
больным	назначалась	комбинация	
эналаприла	и	индапамида.	Причем,	
если	доза	индапамида	была	посто-

янной	–	2,5		мг,	то	доза	эналаприла	
варьировала	в	 зависимости	от	ис-
ходного	 уровня	 АД.	 Вместе	 с	 тем,	
врачи	имели	возможность	коррек-
ции	доз	эналаприла	в	зависимости	
от	достижения	целевого	уровня	АД	
в	 течение	 4	 недель.	 В	 результате	
лечения	 больных	АГ	 дифференци-
рованными	 дозами	 эна	лаприла	 и	
индапамида	 удалось	 добиться	 су-
щественного	 снижения	 как	 систо-
лического,	 так	 и	 диастолического	
АД.	 При	 этом	 у	 70%	 пациентов	
удалось	 достичь	 целевого	 уровня	
АД	 (<	 140/90	 мм	 рт.	 ст.).	 Процент	
пациентов,	в	целом	отреагировав-
шим	 на	 лечение	 (снижение	 систо-
лического	и	диастолического	АД		–	
20/10	 мм	 рт.	 ст.),	 составил	 77,1%.	
Побочные	 реакции	 были	 отмече-
ны	лишь	у	8,2%	больных.	Только	у	

2,7%	пациентов	отмечался	кашель	
(рисунок	2).	 Главный	вывод	иссле-
дования	состоял	в	том,	что	эффек-
тивность	 и	 безопасность	 комби-
нации	 эналаприла	 с	 индапамидом	
в	 лечении	 АГ	 не	 зависят	 от	 пола,	
возраста	 и	 причины,	 вызвавшей	
повышение	АД	 (первичная	АГ	или	
вторичная	 АГ	 почечного	 генеза).	
Особенно	следует	обратить	внима-
ние	 на	 последнее	 обстоятельство	
в	связи	с	укоренившимся	мнением	
о	 том,	 что	 эффективность	 антиги-
пертензивной	 терапии	 у	 больных	
симптоматической	 АГ	 снижается.	
Особенно	 предпочтительным	 со-
четание	 эналаприла	 с	 индапами-
дом	 было	 у	 женщин,	 у	 которых	
монотерапия	 иАПФ	 может	 быть	
менее	эффективной.	Результаты	ис-
следования	ЭПИГРАФ-1	позволили	
отработать	наиболее	эффективные	
дозы	 эналаприла	 и	 индапамида	
для	 больных	 АГ	 различной	 сте-
пени,	 что	 стало	 основой	 для	 соз-
дания	 3	 видов	 препарата	 Энзикс:	
Энзикс		–	10 мг	эналаприла	и	2,5	мг	
индапамида	 (однократный	 прием	
утром)	 для	 больных	 АГ	 I	 степени;	
Энзикс-Дуо  –	 10	 мг	 эналаприла	 и	
2,5	мг	индапамида	 (утром)		+	10	мг	
эналаприла	(вечером)	для	больных	
АГ	 II	 степени;	 Энзикс-Дуо	 Форте	 –	
20	мг	эналаприла	и	2,5	мг	индапа-
мида	 (утром)		+	 20		мг	 эналаприла	
(вечером).
Эффективность	 и	 безопасность	

Энзикса	 оценивалась	 в	 исследо-
вании	 ЭПИГРАФ-2,	 которое	 по	 ди-
зайну	 являлось	 сравнительным,	
рандомизированным	 многоцен-
тровым,	 включавшим	 9	 центров	 в	
России	и	1	центр	в	Сербии	(11).	Все-
го	 в	 исследование	 было	 включено	
313	больных,	которые	были	рандо-
мизированы	в	две	группы.	В	группу	
Энзикса	 вошли	 211	 пациентов,	 в	
группу	 контроля	 –	 102	 больных.	 В	
контрольной	 группе	 проводилось	
лечение	другими	классами	антиги-
пертензивных	 препаратов	 (кроме	
иАПФ	и	диуретиков).	
Данное	 исследование	 также	 под-

твердило	 высокую	 эффективность	
сочетания	эналаприла	и	индапами-
да.	В	группе	пациентов,	получавших	
Энзикс,	 72,5%	 пациента	 достигли	
целевого	 уровня	 АД.	 Таким	 обра-
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лаприл и индапамид.

Рисунок 2. Основные  результаты  исследования   ЭПИГРАФ  
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зом,	 раннее	 начало	 лечения	 боль-
ных	 с	 АГ	 I-II	 степени	 нефиксиро-
ванной	комбинацией	эналаприла	и	
индапамида	(Энзикс)	в	сравнении	с	
рутинной	 антигипертензивной	 те-
рапией	 позволяет	 чаще	 достигать	
нормализации	уровня	АД.	Помимо	
всего	 прочего,	 терапия	 Энзиксом	
экономически	выгодна.
Очень	 важно,	 что	 компоненты	

Энзикса	 являются	 метаболически	
благоприятными.	 Эналаприл,	 как	
иАПФ,	 по	 определению	 является	
как	 минимум	 метаболически	 ней-
тральным,	 а	 индапамид	 занимает	
особое	место	среди	диуретиков.	В	
рекомендуемых	дозах	(1,5-2,5	мг	в	
сутки)	 он	 не	 только	 обеспечивает	
адекватный	 антигипертензивный	
эффект,	 но	 и	 также	 является	 ме-
таболически	 нейтральным.	 Дока-
зано,	 что	 индапамид	 не	 вызывает	
гипокалиемии,	 изменений	 в	 угле-
водном	 (12)	 и	 липидном	 профиле	

(13).	 Особенно	 убедительное	 сви-
детельство	 метаболической	 ней-
тральности	 индапамида	 получено	
в	 результате	 проведения	 мета-
анализа	трех	исследований,	вклю-
чивших	 в	 общей	 сложности	 1195	
пациентов.	 По	 итогам	 лечения	
ретардной	 формой	 индапамида	 в	
течение	 9-12	 месяцев	 влияния	 на	
углеводный	и	липидный	профиль,	
а	также	уровень	мочевой	кислоты	
выявлено	не	было	(14).
Индапамид,	помимо	мочегонного	

эффекта,	 оказывает	 вазодиляти-
рующее	действие	за	счет	снижения	
содержания	 натрия	 в	 стенке	 арте-
рий,	 регулирования	 поступления	
кальция	в	гладкомышечные	клетки	
сосудов,	 а	 также	 увеличения	 син-
теза	 простагландина	 Е2	 в	 почках	 и	
простациклина	в	эндотелии	(15).	Та-
ким	образом,	индапамид,	оказывая	
более	выраженное	по	сравнению	с	
другими	диуретиками,	прямое	дей-

ствие	на	 сосуды,	 влияет	на	ЭФ.	Он	
оказывает	 антиоксидантное	 дей-
ствие,	 повышая	 биодоступность	
NO	 и	 уменьшая	 его	 разрушение	
(16).	 Более	 того,	 в	 исследовании	
LIVE	доказана	способность	терапии	
индапамидом	вызывать	регресс	ги-
пертрофии	миокарда	левого	желу-
дочка	(17).
Таким	 образом,	 благодаря	 про-

екту	ЭПИГРАФ	была	создана	новая	
форма	 комбинированного	 препа-
рата	 –	 нефиксированная	 комби-
нация	 Энзикс,	 которая	 позволяет	
в	реальной	клинической	практике	
добиться	 адекватного	 контроля	
АД	у	большинства	пациентов.	При-
сутствие	двух	антигипертензивных	
препаратов	в	одном	двойном	бли-
стере	 безусловно	 будет	 способ-
ствовать	 повышению	 привержен-
ности	 к	 лечению.	 Три	 различные	
дозировки	 Энзикса	 будут	 способ-
ствовать	 адекватному	 подбору	
нефиксированной	 комбинации	 в	
различных	 клинических	 ситуаци-
ях,	связанных	с	различными	степе-
нями	повышения	АД.	Очень	важно,	
что	 присутствие	 метаболически	
благоприятных	 компонентов	 Эн-
зикса	гарантирует	безопасность	их	
применения	 у	 такой	 важной	 кате-
гории	пациентов,	как	метаболиче-
ский	синдром	и	сахарный	диабет. Э Ф
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Глюкофаж – препарат 
выбора при манифестации 
сахарного диабета типа 2

сновная	 часть	 пациен-
тов –	это	пациенты,	стра-
дающие	 сахарным	 диа-

бетом	 2	 типа	 (СД	 2).	 Необходимо	
учитывать,	 что	 очень	 часто	 мани-
фестация	СД	2,	а	точнее	момент	по-
становки	 диагноза,	 приходится	 на	
период	проявления	первых	ослож-
нений	данного	заболевания.	Отсут-
ствие	 яркой	 клинической	 картины	
вначале,	 а	 как	 следствие	 и	 жалоб	
у	 пациента,	 позволяет	 длительное	
время	предполагать	отсутствие	за-
болевания.	В	связи	с	этим	не	удиви-
тельно,	 что	 практическая	 распро-
страненность	СД	2	в	2-3	раза	выше,	
чем	статистическая	(5).	
Проведенное	 в	 1998	 г.	 в	 США	ис-

следование	 (NHANES	 lll)	 показы-
вает,	 что	 распространенность	 не	
диагностированного	СД	2	среди	на-
селения	в	среднем	составляет	2,7%,	
причем,	 среди	 женщин	 в	 возрасте	
50-59	 лет	 она	 составляет	 5,8%,	 а	 у	
мужчин	 этой	 же	 возрастной	 груп-
пы	 –	 3,3%	 (6).	 В	 исследовании	 под	
руководством	 Dunstan	 D.W.	 было	
показано,	что	у	8%	пациентов	имел	
место	ранее	не	диагностированный	

СД	2	 типа,	 а	 у	 1,5-7,3%	лиц	с	нару-
шенной	толерантностью	к	 глюкозе	
(НТГ)	развивается	СД	2	типа	(7).	
Чем	выше	уровень	тощаковой	гли-

кемии,	 тем	 больше	 риск	 развития	
СД	2	типа,	т.к.	стойкий	уровень	гли-
кемии	натощак	5,6	ммоль/л	и	более	
повышает	риск	перехода	НТГ	в	СД	2	
типа	в	3,3	раза.	Глюкозотоксичность	
является	одним	из	ведущих	факто-
ров	образования	и	развития	диабе-
тических	 осложнений.	 Достоверно	
доказано,	 что	 пациенты,	 имеющие	
нарушения	 углеводного	 обмена,	
так	 же	 часто	 имеют	 осложнения	
со	 стороны	 сердечно-сосудистой	
и	нервной	систем,	как	и	пациенты,	
страдающие	 СД	 2	 типа.	 Большин-
ство	 пациентов,	 к	 моменту	 поста-
новки	диагноза	СД	2	типа	нуждают-
ся	 в	 лечении	 данных	 осложнений	
(1,		2).	 Именно	 осложнения	 приво-
дят	 к	 потере	 трудоспособности,	
инвалидизации	 и	 ранней	 смерти	
данных	пациентов.	
Сахарный	 диабет	 ускоряет	 раз-

витие	 атеросклероза	 (АС),	 возник-
новение	 которого	 часто	 предше-
ствует	диагностике	 гипергликемии	
и	 постановке	 диагноза	 СД	 2	 типа	
(8-10).	У	больных	СД	2	типа	60-75%	
смертельных	 исходов	 вызваны	 ко-
ронарным	 атеросклерозом,	 что	 в	
3	раза	выше,	чем	среди	людей	того	
же	возраста,	не	страдающих	диабе-
том	(1,		2).	Распространенность	ише-
мической	 болезни	 сердца	 (ИБС)	 у	
больных	СД	2	типа	в	2-4	раза	выше,	
чем	 у	 лиц,	 не	 страдающих	данным	
заболеванием,	риск	инфаркта	мио-
карда –	в	6-10	раз	выше,	а	инсуль-
тов	 –	 в	 4-7	 раз,	 причем	 у	 женщин	
он	выше,	чем	у	мужчин.	Причиной	

смерти	 почти	 50%	 больных	 СД	 2	
типа	 служит	 острый	 инфаркт	 мио-
карда	 (11).	 Необходимо	 отметить,	
что	 от	 40	 до	 80%	 больных	 СД	 2	
страдают	 артериальной	 гипертен-
зией	 (АГ)	 (12,	 13),	 причем	даже	не-
большое	повышение	артериально-
го	давления	 (АД)	 у	 этих	пациентов	
значительно	 повышает	 риск	 смер-
ти	 и	 сердечно-сосудистых	 ослож-
нений	 (14).	 Так,	 повышение	 АД	 на	
каждые	 10	 мм	 рт.	 ст.	 сопряжено	 с	
увеличением	 смертности	 на	 15%,	
повышением	частоты	инфаркта	ми-
окарда		–	на	11%,	инсульта	–	на	19%	
и	застойной	сердечной	недостаточ-
ности	–	на	12%	(15).
Необходимо	 отметить,	 что	 сахар-

ный	 диабет	 2	 типа	 практически	
всегда	 ассоциирован	 с	 ожирени-
ем.	 Практически	 90%	 пациентов	
с	 впервые	 выявленным	 СД	 2	 типа	
страдают	 ожирением	 или	 имеют	
избыточную	 массу	 тела,	 причем	
чаще	 всего	 это	 распределение	
жира	 по	 абдоминальному	 типу	
или	 сочетанное	 ожирение	 (гино-
идное	 и	 андроидное).	 Известно,	
что	 жировая	 ткань	 при	 абдоми-
нальном	 ожирении	 представлена	
большими	 инсулинрезистентными	
адипоцитами,	 а	 жировая	 ткань	 в	
области	 бедер	 –	 малыми	 инсулин	
чувствительными	 адипоцитами.	
Между	 инсулинорезистентностью	
и	 висцеральным	 ожирением	 фор-
мируется	 «замкнутый	 порочный»	
круг,	 одним	 из	 звеньев	 которого	
является	гиперинсулинемия.	Белая	
жировая	ткань	синтезирует	лептин,	
гормон	 жировой	 ткани.	 Секреция	
лептина	 прямо	 пропорциональна	
объему	 жировой	 массы.	 Уровень	

О

С Т А Н Д А Р Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я

А.Н. ОРАНСКАЯ,
к.м.н.	

МГМСУ

Сахарный диабет является хроническим, широко 
распространенным заболеванием с тенденцией 

к неуклонному росту количества больных во 
всем мире (1). В настоящее время численность 

пациентов, страдающих данной патологией, 
приближается к 200 млн человек. По данным 

эпидемиологических прогнозов, с каждым годом 
ожидается увеличение количества больных 

СД, которое к 2010 г. достигнет 225 млн, 
а  к  2025  г.  – 300 млн человек (2, 3, 4). 

№ 2 апрель 2008



45

www.webmed.ru в  эндокринологии

лептина	 повышен	 при	 ожирении	
(16).	 Основные	 его	 эффекты	 –	 это	
блокирование	активности	фосфоэ-
нолпируваткарбоксилазы	в	печени,	
что	приводит	к	снижению	скорости	
глюконеогенеза;	 подавляет	 транс-
порт	глюкозы	в	самой	жировой	тка-
ни;	 фосфорилирование	 тирозина,	
который	является	субстратом	инсу-
линового	рецептора,	–	в	мышечной	
ткани.	 Отмечена	 четкая	 положи-
тельная	корреляция	между	продук-
цией	 лептина,	 гиперинсулинемией	
и	 инсулинорезистентностью.	 Чем	
больше	 выражено	 висцеральное	
ожирение,	 тем	 больше	 будет	 вы-
ражена	 инсулинорезистентность.	
При	сравнении	секреции	инсулина	
у	 пациентов	 с	 нормальной	массой	
тела	и	пациентов	с	ожирением,	вы-
явлено,	 что	 уровень	 секреции	 ин-
сулина	повышен	при	избытке	веса.	
Чем	больше	избыток	массы	тела	па-
циента,	тем	больше	выражена	инсу-
линорезистентность	 и	 тем	 больше	
уровень	 секретируемого	 инсулина	
(17).	
Таким	 образом,	 можно	 сказать,	

что	 абдоминальное	 ожирение	 яв-
ляется	 одним	 из	 ключевых	 фак-
торов,	 приводящих	 к	 развитию	
сахарного	 диабета	 2	 типа.	 При	
снижении	 массы	 тела	 удается	 до-
стичь	 целевых	 значений	 гликемии	
у	 лиц	 с	 выявленным	 нарушением	
толерантности	 к	 глюкозе,	 а	 также	
замедлить	 прогрессирование	 или	
предотвратить	 развитие	 осложне-
ний	 при	 сахарном	 диабете	 2	 типа.	
Достоверно	известно,	что	при	сни-
жении	массы	тела	отмечается	улуч-
шение	чувствительности	к	инсули-
ну,	 улучшение	 (иногда	 нормализа-
ция)	липидного	профиля,	снижение	
артериального	давления,	маркеров	
воспаления	 и	 тромбообразования	
(18).	 Вышеперечисленные	 изме-
нения	 начинают	 проявляться	 уже	
при	 снижении	 веса	 на	 5-10%	 от	
исходной	 массы	 тела.	 Необходимо	
отметить,	 что	 чем	 медленнее	 про-
исходит	 снижение	 веса,	 тем	 более	
стойким	будет	эффект.	Естественно,	
медленно	не	означает	долго.
Существует	 множество	факторов,	

влияющих	на	выбор	препарата	для	
лечения.	 Безусловно,	 на	 первом	
месте	 стоит	 эффективность,	 безо-

пасность	и	сочетаемость	с	другими	
препаратами.	 Необходимо	 четко	
понимать,	 что	 организм	 состоит	
из	 множества	 органов	 и	 систем	
и	 чаще	 всего	 пациенты,	 страдаю-
щие	 СД	 2	 типа,	 нуждаются	 в	 тера-
пии	 сопутствующих	 заболеваний	
(гипертоническая	 болезнь,	 ХОБЛ,	
ожирение	 и	 другие),	 поэтому	 не-
обходимо	 учитывать	 возможность	
сочетать	 препараты	 между	 собой.	
Самым	 распространенным	 из	 по-
бочных	 эффектов,	 при	 примене-
нии	 препаратов	 для	 коррекции	
гликемии,	 является	развитие	 гипо-
гликемических	 состояний.	 Частота	
их	 развития	 будет	 являться	 одним	
из	 факторов,	 определяющих	 при-
верженность	 пациентов	 к	 данной	
терапии.	Большинство	больных	СД	
2	типа	–	это	люди	старшей	возраст-
ной	группы,	для	которых	необходи-
мо	учитывать	простоту	и	удобство	в	
применении	препарата.	
Факторы,	 влияющие	 на	 выбор	

препарата	 для	 лечения	 сахарного	
диабета	типа	2:	
•	 эффективность;
•	 побочные	эффекты;	
•	 частота	гипогликемических	эпи-

зодов;
•	 сопутствующие	заболевания;	
•	 наличие	ожирения;	
•	 наличие	дислипидемии;
•	 сопутствующая	 терапия	 други-

ми	препаратами;
•	 возраст	пациента;

•	 простота	 и	 удобство	 примене-
ния.	
При	 выборе	 патогенетической	

терапии	 на	 фоне	 манифестации	
СД	2	типа	ключевым	фактором	яв-
ляется	 определение	 патогенети-
ческого	 механизма	 развития	 СД,	
который	 преобладает	 у	 данного	
пациента,	 –	 нарушение	 секреции	
инсулина	 или	 инсулинорезистент-
ность.	 У	 большинства	 больных	 с	
впервые	выявленным	СД	2	типа	на-
блюдается	 избыточная	масса	 тела,	
развивающаяся	 в	 рамках	 метабо-
лического	 синдрома,	 которая	 при	
срыве	 компенсационных	 механиз-
мов	приводит	к	развитию	стойкой	
инсулинорезистености	 и	 клини-
ческому	 проявлению	 гиперглике-
мии.	Особо	следует	отметить	пост-
прандиальный	 уровень	 гликемии,	
который	 существенно	 повышен	 у	
пациентов	с	СД	2	типа,	страдающих	
ожирением.
В	 связи	 с	 этим	 у	 больных	 СД	

типа	 2	 приобретают	 актуальность	
пероральные			сахароснижающие	
препараты,	 которые	 повышают	
чувствительность	 тканей	 организ-
ма	 к	 инсулину	 и	 подавляют	 тоща-
ковый	 (ночной)	 выброс	 гликогена	
печенью.	 К	 этим	 препаратам	 от-
носятся	 бигуаниды,	 из	 которых	
для	 применения	 при	СД	 2	 типа	 на	
фармацевтическом	 рынке	 России	
рекомендован	 только	 метформин.	
Основное	внимание	мы	уделим	ши-

Рисунок 1. Зависимость секреции инсулина от массы тела 
(цит. по Polonsky KS, J Clin Invest 1988; 81:442-8, с изм.)



роко	 известному	 оригинальному	
метформину	 –	 препарату	 Глюко-
фаж	(производитель	«Мерк-Сантэ»,	
Франция,	 в	 России	 представлен	
компанией	«Никомед»).
Механизм	 антигипергликемиче-

ского	 действия	 метформина	 вклю-
чает	 в	 себя	 снижение	 продукции	
глюкозы	 печенью,	 а	 также	 умень-
шение	продукции	 свободных	жир-
ных	кислот	 (СЖК),	ускорение	окис-
ления	жира	и	частично	–	усиление	
периферического	 захвата	 глюкозы	
(2,	 20).	 Основной	 эффект	 проявля-
ется	 на	 уровне	 печени,	 хотя	 пери-
ферическое	 действие	 метформина	
на	 мышечную	 и	 жировую	 ткань	
оказывает	свое	позитивное	воздей-
ствие	на	уровень	гликемии.	Препа-

рат	 увеличивает	 синтез	 гликогена	
в	 печени	 за	 счет	 усиления	 крово-
обращения	 в	 печени	 и	 ускорения	
процесса	 превращения	 глюкозы	 в	
гликоген	(19,	21),	с	другой	стороны,	
способствует	 подавлению	 глюко-
неогенеза	 из	 таких	 предшествен-
ников	 глюкозы,	 как	 лактат,	 пиру-
ват,	 глицерол	 и	 некоторых	 амино-
кислот,	 а	 также	 противодействует	
глюконеогенетическому	 действию	
глюкагона.	 Метформин	 тормозит	
поступление	перечисленных	выше	
субстратов	 глюконеогенеза	 в	 ге-
патоциты	и	ингибирует	 его	 ключе-
вые	 ферменты	 (пируваткарбокси-
лазу,	 фруктозо-1,6-бифосфатазу	 и	
глюкозо-6-фосфатазу).	 При	 оценке	
безопасности	 действия	 метформи-
на	 выявлено	 повышение	 уровня	
печеночных	 трансаминаз	 у	 ряда	
пациентов.	 В	 основном	 данный	
эффект	наблюдался	у	лиц,	регуляр-
но	 употреблявших	 большие	 дозы	
алкоголя	 и/или	 имеющих	 разные	
стадии	 печеночной	 недостаточно-
сти.	 Рекомендован	 контроль	 фер-
ментов	печени	перед	назначением	
препаратов	метформина.
Препараты	 метформина	 усилива-

ют	 утилизацию	 глюкозы	 скелетны-
ми	 мышцами	 и	 жировой	 тканью,	
что	 приводит	 к	 повышению	 чув-
ствительности	 этих	 тканей	 к	 инсу-
лину	на	18-50%	(22).	В	ходе	плацебо-
контролируемых	 исследований	
показано,	 что	 инсулинозависимое	
поглощение	 глюкозы	 повышается	
на	 20-30%	 под	 влиянием	 метфор-
мина.	 Достоверно	 показано	 сни-
жение	 уровня	 тощаковой	 глюкозы	
в	 плазме	 крови	 при	 применении	
препарата	Глюкофаж	пациентами	с	
СД	2	типа	на	2,5	ммоль/л.	
Результаты	 клинических	 иссле-

дований	 свидетельствуют,	 что	мет-
формин	снижает	HbA1c	на	0,6-2,4%	
(23).	Данный	критерий	был	оценен	
для	 препарата	 Глюкофаж	 при	 про-
ведении	ретроспективного	анализа	
историй	 болезни	 пациентов,	 нахо-
дившихся	3	месяца	на	терапии	дан-
ным	представителем	метформина.
Одновременно	метформин	оказы-

вает	влияние	на	всасывание	углево-
дов	в	желудочно-кишечном	 тракте	
(ЖКТ),	 с	 одной	 стороны,	 замедляя	
ее	 скорость,	 с	 другой	–	 значитель-

но	 повышая	 утилизацию	 глюкозы	
в	кишечнике,	усиливая	в	нем	анаэ-
робный	 гликолиз	 как	 в	 состоянии	
насыщения,	так	и	натощак.	Именно	
этим	 обусловлен	 один	 из	 побоч-
ных	 эффектов	 (ПЭ)	 данной	 группы	
препаратов	–	диспепсия.	Выражен-
ность	данного	ПЭ	колеблется	от	65	
до	97%.	В	проведенном	ретроспек-
тивном	 анализе	 эффективности	 и	
безопасности	применения	бигуани-
дов	 (метформина)	 в	 фармакотера-
пии	сахарного	диабета	2	типа	пока-
зано,	что	диспепсия	развивалась	у	
81%	пациентов,	принимавших	Глю-
кофаж.	 Данный	 эффект,	 вероятно,	
связан	с	накоплением	препарата	в	
слизистой	кишечника	и	локальным	
повышением	 выработки	 лактата.	
Расстройства	со	стороны	ЖКТ	чаще	
всего	развиваются	при	назначении	
препарата	 с	 дозы	 2000		мг	 и	 отсут-
ствии	 титрации.	 В	 связи	 с	 чем,	 ре-
комендуется	 начинать	 назначение	
препарата	 с	 минимальной	 дозы	 и	
постепенно	 наращивать	 ее	 до	 не-
обходимой.	Это	позволяет	нивели-
ровать	данный	побочный	эффект.	
Большинство	 пациентов,	 прини-

мавших	 Глюкофаж,	 отметили	 сни-
жение	 аппетита,	 что	 приводило	 к	
значимому	 уменьшению	 объема	
употребляемой	 пищи	 и,	 как	 след-
ствие,	 способствовало	 уменьше-
нию	 постпрандиальной	 гликемии	
(22,	24).	В	ходе	длительной	терапии	
метформином	у	тучных	пациентов	с	
СД	2	типа	часто	наблюдается	умень-
шение	 веса	 тела	 или	 отсутствует	
его	увеличение.		Увеличение	массы	
тела	 является	 одним	 из	 наиболее	
частых	 побочных	 эффектов	 тера-
пии	препаратами	–	производными	
сульфонилмочевины	 или	 инсули-
ном	(24).	
Следует	отметить	отсутствие	пря-

мого	 влияния	 препаратов	метфор-
мина	 на	 секрецию	 инсулина,	 что	
позволяет	сохранять	функциональ-
ную	активность	b-клеток,	снижение	
глюкозотоксичности	и	липотоксич-
ности	 (8).	Метформин,	 за	 счет	 сни-
жения	соотношения	связанного	ин-
сулина	к	свободному	и	повышения	
соотношения	 инсулина	 к	 проинсу-
лину,	 изменяет	 фармакодинамику	
инсулина,	приводя,	таким	образом,	
к	снижению	базального	уровня	ин-
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Рисунок 2. Анализ эффективности: уровень 
глюкозы плазмы крови натощак до и после 

лечения Глюкофажем (N = 1065, p = 0,0000196)

Рисунок 3. Анализ эффективности: уровень 
гликозилированного гемоглобина (НbA1c%)

до и после лечения Глюкофажем 
(N = 524, p = 0,0000149)





Метформин тормозит окислительное гликозилирование белков 
и ряд клеточных окислительных реакций, нормализует цикл со-
кращения/расслабления артериол, уменьшает проницаемость 
сосудистой стенки и тормозит процессы неоангиогенеза, вос-
станавливает функции пейсмекерных клеток, регулирующих 
циклическую вазодвигательную активность, воздействует на 
ранние стадии развития атеросклероза, нарушая адгезию моно-
цитов, их трансформацию и способность захватывать липиды. 
В ряде экспериментальных и клинических исследований было 
выявлено прямое благоприятное воздействие Глюкофажа на 
микроциркуляцию и функцию эндотелия. 
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сулина	в	сыворотке	крови	на	фоне	
уменьшения	 инсулинорезистент-
ности.	Глюкофаж	способствует	кор-
рекции	 нарушенной	 секреции	 ин-
сулина	 и	 улучшению	 чувствитель-
ности	тканей	к	нему.	
Препараты	данной	группы	не	вы-

зывают	 гипогликемии,	 поэтому	
возможен	 их	 прием	 пациентами,	
страдающими	 нарушением	 толе-
рантности	к	глюкозе	и	ожирением.	
Следует	отметить	гиполипидемиче-
ское	 и	 антиатерогенное	 действие	
метформина.	 Препарат	 способен	
снижать	 на	 10-30%	 окисление	
СЖК,	 таким	 образом	 корректируя	
нарушенную	 секрецию	 инсулина.	
Повышенная	 концентрация	 СЖК	 в	
печени	 стимулирует	 ранние	 этапы	
глюконеогенеза,	в	скелетных	мыш-
цах	подавляет	активность	пируват-
дегидрогеназы,	 нарушает	 транс-
порт	и	фосфорилирование	глюкозы	
(25),	 в	 b-клетках	 оказывает	 липо-
токсическое	 действие.	Метформин	
снижает	окисление	СЖК,	усиливает	
их	 реэстерификацию	 и	 подавляет	
липолиз	в	жировой	ткани	(26),	сни-
жает	концентрацию	триглицеридов	
(на	10-20%)	и,	как	следствие,	снижа-
ет	 печеночный	 синтез	 и	 повышает	
клиренс	 ЛПОНП	 (22-24),	 таким	 об-
разом	 приводя	 к	 уменьшению	 от-
ложения	жира	в	этом	органе.	
В	многоцентровом	рандомизиро-

ванном	 исследовании	 UKPDS	 (UK	
Prospective	 Diabetes	 Study,	 1998)	
показано,	что	применение	метфор-
мина	 позволило	 достоверно	 сни-
зить	 риск	 сосудистых	 осложнений	
на	 40%.	 Применение	 препаратов	
метформина	 позволяет	 замед-

лить	 прогрессирование	 сердечно-
сосудистых	 осложнений	 (22,	 23),	
снизить	 риск	 образования	 тром-
бов	за	счет	 торможения	агрегации	
тромбоцитов	(1,	23),	улучшить	про-
цессы	фибринолиза	за	счет	сниже-
нием	уровня	ингибитора	активато-
ра	 плазминогена-1	 (ИАП-1),	 инак-
тивирующего	 тканевой	 активатор	
плазминогена.	 У	 пациентов	 пожи-
лого	 возраста	 применение	 мет-
формина	 не	 влияло	 на	 депрессию	
интервала	QТ,	 что	 уменьшает	 риск	
развития	 аритмии	 и	 внезапной	
сердечной	 смерти	 (27).	 Большин-
ство	 пациентов,	 страдающих	 НТГ	
или	СД	 типа	2,	имеют	выраженное	
отклонение	 массы	 тела	 в	 сторону	
увеличения,	поэтому	проведен	ряд	
исследований	влияния	препаратов	
метформина	на	 вес.	 Выявлено,	 что	
метформин	 способствует	 умень-
шению	массы	висцерального	жира,	
адипоциты	 которого	 продуциру-
ют	 больше	 ИАП-1,	 чем	 адипоциты	
подкожно-жировой	клетчатки	(28).	
Метформин	 тормозит	 окисли-

тельное	 гликозилирование	 белков	
и	 ряд	 клеточных	 окислительных	
реакций	(25),	нормализует	цикл	со-
кращения/расслабления	 артериол,	
уменьшает	проницаемость	сосуди-
стой	 стенки	 и	 тормозит	 процессы	
неоангиогенеза,	 восстанавливает	
функции	пейсмекерных	клеток,	ре-
гулирующих	циклическую	вазодви-
гательную	активность	 (23),	 воздей-
ствует	 на	 ранние	 стадии	 развития	
атеросклероза,	 нарушая	 адгезию	
моноцитов,	 их	 трансформацию	 и	
способность	 захватывать	 липиды	
(22,	23).	В	ряде	экспериментальных	

и	клинических	исследований	было	
выявлено	 прямое	 благоприятное	
воздействие	 Глюкофажа	 на	микро-
циркуляцию	 и	функцию	 эндотелия	
(25,	28).	
Таким	 образом,	 можно	 сказать,	

что	 препараты	 данной	 группы	 об-
ладают	 многоплановым	 действи-
ем,	 включающим	 в	 себя	 не	 только	
антигипергликемизирующий	 эф-
фект,	 но	 и	 антиатеросклеротиче-
ское,	антиоксидантное,	вазопротек-
тивное	действие.	Именно	эти	харак-
теристики	 важны	 при	 назначении	
препарата	 Глюкофаж	 пациентам	 с	
нарушенной	толерантностью	к	глю-
козе,	 что	 можно	 расценивать	 как	
профилактику	 развития	 СД	 2	 типа	
(11).	 Согласно	 выводам	 UKPDS,	 те-
рапия	 метформином	 тучных	 паци-
ентов	позволяет	снизить	риск	всех	
диабетических	осложнений.

Выводы UKPDS по терапии мет-
формином у тучных пациентов:
–	наиболее	 эффективными	 для	

достижения	 компенсации	 углевод-
ного	обмена	признаны	метформин,	
глибенкламид,	хлорпропамид	и	ин-
сулин;
–	терапия	метформином	у	тучных	

лиц	 снижает	 риск	 всех	 диабетиче-
ских	осложнений:

• сосудистых	осложнений	на	32%;
• смертность	от	диабета	на	42%;
• общую	смертность	на	36%;
• инфаркты	миокарда	на	39%.
Необходимо	 отметить,	 что	 риск	

развития	 гипогликемии	 на	 фоне	
приема	препарата	Глюкофаж	прак-
тически	отсутствует,	поскольку	пре-
парат	не	стимулирует	секрецию	ин-
сулина	b-клетками	(22).
В	 отличие	 от	 классических	 би-

гуанидов,	 Глюкофаж	 практически	
безопасен	и	редко	приводит	к	раз-
витию	лактацидоза.	Этот	факт	объ-
ясняется	особенностями	его	строе-
ния	(препарат	является	диметилби-
гуанидом).	Метформины	имеют	две	
метильные	группы	в	положении	N1,	
что	препятствует	образованию	ци-
клической	 структуры,	 а	 отсутствие	
длинных	 гидрофобных	 боковых	
цепей	ограничивает	способность	к	
связыванию	 с	 клеточной	 мембра-
ной	и	активное	накопление	внутри	
клетки.	 Именно	 эти	 особенности	
химического	строения	обеспечива-
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ют	низкую	частоту	развития	лакта-
цидоза.	Факторами	формирования	
последнего	 являются:	 выраженная	
почечная	 и/или	 печеночная	 недо-
статочность,	гипоксия,	алкогольная	
интоксикация.	 Пациенты	 должны	
быть	 осведомлены	 о	 необходимо-
сти	отмены	препарата	при	приеме	
алкоголя.	 При	 сочетании	 алкоголя	
и	 препаратов	 метформина	 может	
развиваться	 покраснение	 лица,	
проходящее	 самостоятельно.	 Дли-
тельность	приема	и	дозировка	Глю-
кофаж	не	влияют	на	частоту	форми-
рования	лактацидоза.
Препарат	абсорбируется	из	желу-

дочно-кишечного	тракта	практиче-
ски	полностью,	подвергается	мета-
болизму	в	очень	слабой	степени	и	
выводится	 из	 организма	 почками	
(90%	 препарата	 в	 неизмененном	
виде	–	в	течение	16-18	ч.).	Период	
полувыведения	 составляет	 9-12	

часов.	 При	 почечной	 недостаточ-
ности	скорость	выведения	метфор-
мина	снижается	пропорционально	
уменьшению	клиренса	креатинина	
и	 возрастает	риск	 кумуляции	пре-
парата	 и	 развития	 лактацидоза.	
Именно	этим	обусловлена	необхо-
димость	титрации	дозы	препарата	
у	пожилых	пациентов	и	при	разви-
тии	почечной	недостаточности.	
Учитывая	 активное	 тормозящее	

влияние	 Глюкофаж	 на	 глюконеоге-
нез,	рекомендуем	назначать	прием	
препарата	на	ночь	для	адекватной	
коррекции	 гликемии	 в	 ночные	
часы.	При	недостаточности	эффек-
та	 необходимо	 добавить	 прием	 в	
утреннее	время.	Суточная	дозиров-
ка	может	составлять	до	3000	мг.	По	
результатам	проведенного	анализа	
дозозависимого	эффекта	Глюкофаж	
на	уровень	гликемии	и	гликирован-
ного	 гемоглобина,	 Garber	 A.	 отме-

тил,	что	максимально	эффективной	
является	 доза	 в	 2000	 мг	 (29).	 При	
отсутствии	 достижения	 целевых	
значений	 уровня	 гликемии	 необ-
ходимо	 добавить	 препараты	 суль-
фонилмочевины	 или	 секретагоги.	
Глюкофаж	необходимо	добавлять	к	
инсулинотерапии	у	тучных	пациен-
тов.	Важно	отметить,	что	Глюкофаж	
является	 единственным	 препара-
том,	 показанным	 к	 применению	 в	
детской	практике	начиная	с	10-лет-
него	возраста.
В	 заключение	 необходимо	 выде-

лить,	что	Глюкофаж	является	препа-
ратом	 выбора	 для	 начала	 терапии	
у	 пациентов	 с	 избыточным	 весом	
и	 нарушенной	 толерантностью	 к	
глюкозе,	 а	 так	 же	 обязательным	
препаратом	в	комбинации	с	любым	
сахароснижающим	 препаратом	 у	
пациентов	с	СД	2	типа	с	избыточной	
массой	тела.
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Гормональная заместительная 
терапия у женщин с сахарным 
диабетом 2 типа и ожирением 
в период пери- и постменопаузы

татистические	 данные	
показывают,	что	избыточ-
ным	 весом	 страдает	 61%	
населения	в	США,	54%	–	в	

России,	51%	–	в	Великобритании	и	
50%	–	в	Германии	(Иловайская	И.А.,	
2005).	Ожирение	приводит	к	повы-
шенному	риску	развития	сердечно-
сосудистых	заболеваний,	инфаркта	
миокарда,	 рака	 молочной	 железы,	
колоректального	рака	и	сахарного	
диабета	2	типа.
Современные	 достижения	 в	 об-

ласти	диагностики,	лечения	и	про-
филактики	 СД	 позволили	 макси-
мально	отдалить	сроки	появления	
и	 прогрессирования	 сосудистых	
осложнений	 основного	 заболева-
ния,	 тем	 самым,	 увеличивая	 про-
должительность	 жизни	 женщины.	
При	этом	у	женщин	с	СД	как	с	нор-
мальной	массой	тела,	так	и	ожире-
нием	 стало	 возможным	 использо-
вание	 гормональной	 заместитель-
ной	терапии	(ГЗТ)	с	целью	коррек-
ции	 ранних	 и	 средневременных	
проявлений	 климактерического	
синдрома.	
Общеизвестно,	что	в	период	пост-

менопаузы	выявляется	достаточно	
высокая	распространенность	СД	2	
типа	 и	 ожирения.	 У	женщин	 стар-
шей	 возрастной	 группы	 с	 низкой	

чувствительностью	 к	 инсулину	
(инсулинорезистентностью)	 и	 сни-
женной	утилизацией	глюкозы	риск	
развития	сахарного	диабета	2	типа	
или	 НТГ	 составляет	 до	 80%.	 При	
этом	 частота	 встречаемости	 СД	 2	
типа	у	женщин	в	возрасте	60-70	лет	
составляет	~	10-20%	в	сравнении	с	
3-5%	в	возрасте	40-50	лет	(15,	16).	
Понимание	 мультиорганной	 па-

тофизиологии	сахарного	диабета	и	
ожирения	у	женщин	в	климактерии	
имеет	большое	клиническое	значе-
ние,	 связанное	 с	 использованием	
ГЗТ,	 оказывающей	 при	 определен-
ных	 ситуациях	 самостоятельное	
положительное	 влияние	 на	 тече-
ние	 основного	 заболевания,	 даже	
на	фоне	применения	современных	
сахароснижающих	 препаратов	 и	
препаратов	инсулина.

Особенности течения климак-
терического синдрома у женщин 
с СД 2 типа и ожирением
По	данным	многолетних	исследо-

ваний,	проведенных	в	ЭНЦ	Росмед-
технологий,	возраст	начала	менопа-
узы	у	женщин	с	СД	2	типа	варьирует	
от	46	до	55	лет	(в	среднем	–	51,2	±	
2,9	года).	То	есть,	начало	менопаузы	
у	женщин	с	СД	2	типа	не	отличает-
ся	от	их	 сверстниц	без	нарушений	
углеводного	обмена.	
У	80%	пациенток	выявляется	сред-

няя	степень	тяжести	климактериче-
ского	синдрома.	При	этом	превали-
руют	 жалобы	 вегето-сосудистого	
характера.	У	60%	пациенток	насту-
пление	климактерического	синдро-
ма	 происходит	 в	 осенне-весенний	
период	 на	 фоне	 декомпенсации	
основного	заболевания,	значитель-
но	ухудшая	его	течение.	
У	64%	женщин	с	нарушенной	толе-

рантностью	к	глюкозе	(НТГ)	выявля-
ется	 положительная	 корреляцион-
ная	 зависимость	 между	 возрастом	
и	ИМТ;	между	возрастом	и	первыми	
клиническими	 проявлениями	 НТГ;	
между	 длительностью	 менопау-
зы	и	прибавкой	массы	 тела.	 У	 45%	
женщин	с	СД	2	типа	выявляется	за-
висимость	лишь	между	длительно-
стью	пери-	и	постменопаузы	и	воз-
никновением	 первых	 клинических	
проявлений	СД.	
У	86%	женщин	с	сахарным	диабе-

том	2	 типа	на	первый	план	 высту-
пают	жалобы	со	стороны	урогени-
тального	тракта.	По	данным	наших	
исследований	 (3),	 87%	 женщин,	
больных	 СД	 2	 типа,	 предъявляют	
жалобы	 на	 сухость,	 зуд	 и	 жжение	
во	 влагалище,	 51%	–	 на	 диспареу-
нию,	45,7%	–	на	цистальгию	и	30% –	
на	недержание	мочи.	Это	обуслов-
лено	 тем,	 что	 снижение	 уровня	
эстрогенов	 после	 наступления	
менопаузы	приводит	 к	 прогресси-
рующим	атрофическим	процессам	
в	 слизистой	 уретры,	 влагалища,	
мочевого	пузыря,	связочном	аппа-
рате	тазового	дна,	в	периуретраль-
ных	мышцах.	У	женщин	с	СД	2	типа	
на	фоне	возрастного	эстрогеново-
го	 дефицита	 важную	 роль	 в	 раз-
витии	 мочевых	 инфекций	 играют:	
снижение	 иммунитета	 (угнетение	
хемотаксиса	полиморфно-ядерных	
лейкоцитов,	 снижение	 фагоци-
тарной	 активности	 лейкоцитов,	
внутриматочной	 бактерицидной	
активности	 гранулоцитов	 и	 функ-
ции	лимфоцитов),	длительная	глю-
козурия,	 развитие	 висцеральной	
нейропатии	 с	 поражением	 моче-
вого	пузыря.	При	этом	формирует-
ся	 нейрогенный	 мочевой	 пузырь,	

С

Л Е К Ц И И  Д Л Я  В Р А Ч Е Й

О.Р. ГРИГОРЯН,
Эндокринологический	

научный	центр	
Росмедтехнологий	

По данным ВОЗ, в 2002 г. во всем мире 
насчитывалось около 150 млн человек, больных 

сахарным диабетом (СД). По современным 
эпидемиологическим прогнозам, к 2025 г. 

ожидается удвоение этой цифры. При этом 
среди больных СД около 60% приходится на 

женщин старшей возрастной группы, имеющих 
избыточную массу тела или ожирение. 

№2 апрель 2008



51

нарушается	 уродинамика	 и	 посте-
пенно	нарастает	объем	остаточной	
мочи,	 что	 создает	 благоприятные	
условия	для	восходящей	инфекции	
(4).	Естественно,	что	все	описанные	
факторы	в	совокупности	с	эмоцио-
нальным	настроем	влекут	за	собой	
снижение	 полового	 влечения	 у	
90%	 женщин.	 Наряду	 с	 этим,	 уро-
генитальные	 нарушения	 приводят	
сначала	 к	 диспареунии,	 а	 затем	 и	
к	 невозможности	 половой	 жизни,	
что	 еще	 больше	 ухудшает	 депрес-
сивное	 состояние,	 вызванное	 воз-
растным	процессом.
Эмоционально-психические	 про-

явления	 КС	 встречаются	 у	 99%	
женщин	с	СД	2	типа	и	обусловлены,	
во-первых,	 наличием	 основного	
заболевания,	 а	 также	 гиперан-
дрогенемией.	 Это	 связано	 с	 тем,	
что	 гиперинсулинемия	 приводит	
к	 снижению	 выработки	 полового	
стероид-связывающего	 глобулина	
(ПССГ)	 печенью,	 а	 так	 же	 повыше-
нию	 продукции	 яичниками	 андро-
генов	(8,	9).
Проявления	 климактерического	

синдрома	 вазомоторного	 характе-
ра	 (приливы,	 потливость,	 сердце-
биение	 и	 т.д.)	 у	 84%	 женщин	 с	 СД	
2	 типа	 выражены	 слабо	 (легкая	 и	
средняя	 степень	выраженности)	и,	
как	правило,	перекрываются	жало-
бами	 эмоционально-психического	
характера.	
На	второе	место	у	женщин,	боль-

ных	СД	2	типа,	выходят	жалобы	со	
стороны	 сердечно-сосудистой	 си-
стемы,	 выявляемые	 у	 69%	пациен-
ток.	В	основе	сердечно-сосудистых	
заболеваний	 у	 данной	 категории	
больных	лежат:

• физиологическое	 снижение	
эстрогенов	 в	 период	 менопаузы,	
вызывающее	 увеличение	 числа	
факторов	риска	атерогенеза;

• гипертриглицеридемия;
• инсулинорезистентность;
• гиперинсулинемия;
• гиперандрогенемия;
• автономная	полинейропатия.
Что	 касается	 такого	 позднего	

ос	лож	нения	 менопаузального	
синдрома,	 как	 остеопороз,	 то	 у	
женщин	с	СД	2	 типа	в	 сочетании	с	
избыточной	 массой	 тела	 или	 ожи-
рением	 выявляется	 лишь	 остеопе-
нический	синдром	(SD	<	1,5).	Кроме	
того,	степень	остеопении	у	женщин	

с	 СД	 2	 типа,	 так	 же	 как	 и	 резорб-
тивный	 процесс	 в	 костной	 ткани,	
имеют	 обратную	 зависимость	 от	
ИМТ.	У	женщин	с	нормальным	ИМТ	
остеопороз	 встречается	 в	 гораздо	
большем	 проценте	 случаев,	 чем	 у	
лиц	с	избыточной	массой	тела.	Это	
подтверждает	 гипотезу	 о	 влиянии	
избыточной	массы	тела	на	течение	
резорбтивного	процесса	в	костной	
ткани	у	женщин	с	СД	2	типа.	
Наличие	 остеопенического	 син-

дрома,	а	не	остеопороза,	у	женщин	
с	 СД	 2	 типа	 и	 ожирением	 может	
быть	 обусловлено	 перифериче-
ской	 конверсией	 половых	 стерои-
дов	 (эстрона	 из	 андростендиона	 и	
эстрадиола	из	тестостерона)	и/или	
гиперинсулинемией,	приводящей	к	
пролиферации	остеобластов.
В	 частоте	 и	 структуре	 гинеколо-

гических	 заболеваний	 у	 женщин	 с	
СД	2	типа	в	период	перименопаузы	
превалируют	кольпиты,	вызванные	
грибами	рода	Candida,	а	так	же	бак-
териальные	 вагинозы.	 На	 втором	
месте	 по	 распространенности	 на-
ходится	 патология	 шейки	 матки	
(рубцовая	 деформация,	 Ovulum 
Nabothii,	эктропион	и	гипертрофия	
ее	влагалищной	части).	
У	пациенток	с	НТГ	наиболее	часто	

наблюдается	вульвит	и	бактериаль-
ный	вагиноз;	а	миома	матки	малых	
и	 больших	 размеров	 выявляется	
в	 39,7%	 и	 35,0%	 случаев	 соответ-
ственно,	 патология	 шейки	 матки,	
опухолевидные	 образования	 яич-
ников	 и	 дисфункциональные	 ма-
точные	кровотечения	–	в	24%,	22%	
и	19%	случаев	соответственно.	
У	 женщин	 с	 СД	 2	 типа	 в	 период	

постменопаузы	наиболее	часто	вы-
является	бактериальный	вагиноз	и	
патология	 шейки	 матки,	 реже	 на-
блюдается	 вагинальная	 атрофия,	
вульвит	и	кольпит.	Лишь	0,5%	паци-
енток	с	СД	2	типа	в	прошлом	пере-
несли	надвлагалищную	ампутацию	
матки	 (НАМ)	 без	 придатков,	 среди	
их	 здоровых	 сверстниц	 данному	
хирургическому	 вмешательству	
подверглись	6,8%.	У	женщин	с	НТГ	
в	 данный	 возрастной	 период	 наи-
более	распространенными	заболе-
ваниями	являются	вульвит	и	миома	
матки	 малых	 размеров;	 несколько	
реже	–	кольпиты	и	патология	шей-
ки	 матки.	 В	 данной	 группе	 НАМ	
по	 поводу	 множественной	 миомы	

матки	 в	 сочетании	 с	 менометрор-
рагией	в	прошлом	перенесли:	в	пе-
рименопаузальном	периоде	–	2,9%	
женщин,	 в	 постменопаузальной	
фазе	–	0,7%	пациенток.
У	женщин	с	СД	2	типа	и	НТГ	на	фоне	

ожирения	выявляется	высокая	рас-
пространенность	 гиперпластиче-
ских	процессов	в	эндометрии,	а	так	
же	высокая	частота	миомы	матки	и	
опухолевидных	 образований	 яич-

ников.	 У	 пациенток	 с	 СД	 2	 типа  –	
хронические,	 рецидивирующие	
неспецифические	 воспалительные	
заболевания	 органов	 малого	 таза,	
в	 большей	 степени	 связанные	 с	
декомпенсацией	 углеводного	 об-
мена.	

Гормональная заместительная 
терапия у женщин с СД 2 типа в 
период пери- и постменопаузы
Учитывая	 неоднократно	 проде-

монстрированные	 в	 исследовани-
ях	многосторонние	благоприятные	
эффекты	 ЗГТ	 в	 климактерии,	 Аме-
риканская	 коллегия	 врачей	 реко-
мендовала	назначать	этот	вид	лече-
ния	всем	женщинам	при	отсутствии	
у	 них	 противопоказаний.	 Особое	
внимание	обращается	на	женщин	с	
повышенным	риском	развития	ИБС,	
к	которым	можно	отнести	и	женщин	
с	СД	2	типа	и	ожирением	(17).
У	50-80%	женщин	с	СД	2	типа	име-

ется	 ожирение,	 которое	 является	
независимым	фактором	риска	раз-
вития	ИБС.	Повышенный	риск	воз-
никновения	ИБС	при	СД	связан	как	
с	наличием	основного	заболевания,	
так	 и	 с	 более	 частой	 встречаемо-
стью	 факторов	 риска	 заболеваний	
сердечно-сосудистой	 системы	 при	
данной	патологии	(18,	19).	А	одной	
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Развитие менопаузы должно от-
ражаться на диабетической программе 

обучения женщин с СД. Выбор режима заме-
стительной гормональной терапии (краткосроч-

ный или долгосрочный) должен определяться 
индивидуально в каждом конкретном случае, а 
проведение гормональной заместительной тера-

пии в долгосрочном режиме показано женщи-
нам в состоянии компенсации или субкомпен-

сации основного заболевания.



из	 вероятных	причин	 ускоренного	
развития	атеросклероза	у	больных	
СД	 считают	 как	 количественные,	
так	 и	 качественные	изменения	 ли-
пидного	спектра	крови	(1,	11,	12,	13,	
14). Выраженность	 диабетической	
дислипидемии	 (в	 первую	 очередь	
гипертриглицеридемии)	 у	 женщин	
с	сахарным	диабетом	2	типа	связа-
на	 с	 наличием	 гиперинсулинемии	
и	 инсулинорезистентности	 (Hom-
ma		Y.	и	соавт.	1995;	Nordt	T.	и	соавт.,	
1995;	Howard	G.	и	соавт.,	1996).	
В	 настоящее	 время	 благоприят-

ные	эффекты	ГЗТ	на	показатели	ли-
пидного	обмена,	выявленные	у	здо-
ровых	женщин,	были	также	проде-
монстрированы	и	у	женщин	с	СД	2	
типа.	Так,	применение	ГЗТ	у	женщин	
с	СД	2	типа	в	период	постменопау-
зы	приводило	к	уменьшению	уров-
ней	ОХС,	 ХС	 ЛПНП	и	 росту	 уровня	
ХС	 ЛПВП.	 Однако	 увеличение	 ХС	
ЛПВП,	 происходящее	 на	 фоне	 ГЗТ	
у	данной	категории	больных,	было	
менее	 выражено,	 чем	 у	 их	 здоро-
вых	сверстниц	(12,	14).	
Проведение	 ГЗТ	 может	 сопро-

вождаться	 и	 увеличением	 уровня	
триглицеридов	(ТГ)	в	крови	(2).	А	у	
женщин	 с	 СД	 2	 типа	 и	 ожирением	
выявляется	более	частая	встречае-
мость	 гипертриглицеридемии	 до	
назначения	 патогенетической	 те-
рапии	половыми	стероидами.	Име-
ются	данные,	что	уровень	ТГ	крови	
при	 СД	 2	 типа	 может	 иметь	 боль-
шую	 предсказующую	 ценность	 в	
отношении	 развития	 коронарного	
атеросклероза,	 чем	 другие	 факто-
ры	риска	(11,	12,	13).
СД	2	типа	сопровождается	небла-

гоприятными	 отклонениями	 в	 си-
стеме	 гемостаза.	 Это	 проявляется	
в	 повышении	 адгезии	 и	 агрегации	
тромбоцитов,	в	увеличении	содер-
жания	фибриногена,	факторов	V,	VII	
и	 VIII	 в	 плазме,	 в	 дисбалансе	 ком-
плекса	 тромбин-антитромбин,	 уве-
личении	концентрации	ингибитора	
активатора	 плазминогена-1,	 что	
естественно	 способствует	 тром-

бообразованию	 (18,	 19).	 Однако	
имеющиеся	в	настоящее	время	не-
многочисленные	данные	о	влиянии	
ГЗТ	на	систему	гемостаза	у	женщин	
с	 СД	 2	 типа	 свидетельствуют	 об	
улучшении	 показателей	 фибрино-
лиза	на	фоне	ее	применения	(10,	11,	
12,	13,	14).
В	 связи	 с	 вышеперечисленным,	

подбор	компонентов	для	ГЗТ	у	жен-
щин	с	СД	2	типа	и	ожирением	дол-
жен	быть	индивидуальным	с	целью	
нивелирования	 неблагоприятных	
биологических	 эффектов	 половых	
стероидов	 на	 липидный	 спектр	
крови,	 систему	 гемокоагуляции/
фибринолиза	 и	 достижения	 поло-
жительных	результатов.
Поэтому	 существуют	 два	 основ-

ных	метода	введения	натуральных	
эстрогенов:	пероральный	и	парен-
теральный.	При	этих	двух	способах	
введения	 эстрогенов	 имеется	 два	
принципиально	важных	отличия.
1.	Перорально	назначаемые	нату-

ральные	 эстрогены	 частично	 пре-
вращаются	 в	 эстрон	 в	 желудочно-
кишечном	 тракте,	 подвергаются	
первичному	метаболизму	в	печени	
с	 образованием	 биологически	 не-
активных	 сульфатных	 форм.	 Таким	
образом,	 для	 достижения	 физио-
логического	 уровня	 эстрогенов	 в	
органах-мишенях,	 необходимо	 их	
назначение	 в	 супрафизиологиче-
ских	дозах.
2.	Парентерально	 введенные	 эст-

	рогены	 достигают	 органов-ми	ше-
ней,	 минуя	 их	 первичный	 метабо-
лизм	в	печени.	При	парентеральном	
назначении	 эстрогенов	 использу-
ются	 различные	 пути	 введения.	
Системный	эффект	достигается	при	
внутримышечном,	 вагинальном,	
чрескожном	 (в	 виде	 пластырей)	
и	 накожном	 (в	 виде	 мазей,	 гелей)	
введении.	 Местный	 эффект	 дости-
гается	 при	 вагинальном	 введении	
эстрогеновых	 препаратов	 в	 виде	
мазей,	 свечей,	 колец,	 пессариев	
и	 чаще	 используется	 для	 лечения	
урогенитальных	расстройств.

Общеизвестно,	 что	 биологически	
доступный	эстроген	оказывает	кар-
диопротективный	 эффект	 (через	
углеводный,	липидный	обмены,	си-
стему	 гемостаза)	 как	 посредством	
влияния	 на	 снижение	 факторов	
риска	ССЗ,	так	и	за	счет	улучшения	
функционирования	 эндотелия	 со-
судов	(7).	Преобладающим	эстроге-
ном	у	пременопаузальных	женщин	
является	 эстрадиол	 со	 средним	
значением	 100	 пг/мл.	 Фармако-
кинетика	 экзогенного	 эстрогена	
такова,	что	физиологическая	заме-
стительная	 гормональная	 терапия	
возможна	 только	 при	 использова-
нии	парентеральных	форм.	
А	 эстрогены,	 принятые	 per os –	

предмет,	по	крайней	мере,	для	двух	
метаболически	 неблагоприятных	
изменений,	которые	могут	снижать	
их	 биодоступность	 и	 эффектив-
ность:	
1)	биоконверсия	эстрадиола	в	ме-

нее	активный	эстрон;
2)	стимуляция	 секреции	 различ-

ного	количества	ПССГ.
Способность	 абсорбировать	 по-

ловые	стероиды	различна	у	каждой	
конкретной	 пациентки	 и	 зависит	
как	 от	 распределения	 эстрогено-
вых	рецепторов,	 так	 и	 от	 их	 афин-
ности	 к	 экзогенному	 эстрадиолу	
при	участии	эндотелия	сосудов.	
Клиницисты	 могут	 контролиро-

вать	своих	пациенток,	измеряя	как	
уровень	эстрадиола	в	плазме,	так	и	
уровень	ФСГ.	При	этом	на	фоне	ГЗТ	
уровень	эстрадиола	должен	упасть	
до	 60-120	 пг/мл.	 Так	 как	 у	женщин	
в	 фазе	 постменопаузы	 отсутству-
ет	 ингибин,	 то	механизм	обратной	
связи	 в	 виде	 выработки	 ФСГ	 на	
фоне	 использования	 ГЗТ	 является	
более	 притупленным	 (при	 сравне-
нии	 с	 женщинами	 с	 сохраненным	
менструальным	циклом),	что	также	
необходимо	 учитывать	 при	 дина-
мическом	 наблюдении	 за	 гормо-
нальным	статусом	каждой	конкрет-
ной	пациентки.	
По	 современным	 данным,	 эстро-

гены	 могут	 оказывать	 прямое	
влияние	 на	 накопление	 гликогена	
в	печени,	уменьшать	секрецию	глю-
кагона	 и	 усиливать	 чувствитель-
ность	 мышц	 к	 поглощению	 глюко-
зы.	 Сведений	 о	 влиянии	 дефицита	
эстрогенов	 на	 углеводный	 обмен	
в	 настоящее	 время	 не	 достаточно.	
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Подбор компонентов для ГЗТ у женщин с СД 2 типа и ожирением 
должен быть индивидуальным с целью нивелирования небла-
гоприятных биологических эффектов половых стероидов на 
липидный спектр крови, систему гемокоагуляции/фибриноли-
за и достижения положительных результатов.





На фоне использования парентеральных форм эстрогенового 
компонента Эстрожель в сочетании с микронизированным про-
гестероном Утрожестан изменений доз базисных инсулинов, 
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Так,	 по	 данным	 Фраммингемского	
исследования,	 после	 естественной	
менопаузы	 или	 овариоэктомии	
концентрация	глюкозы	и	инсулина	
в	крови	долгое	время	не	изменяют-
ся.	Вместе	с	тем,	установлено,	что	в	
период	постменопаузы	происходит	
постепенное	 снижение	 секреции	
инсулина	 поджелудочной	железой	
в	 ответ	 на	 глюкозу,	 что	 компенси-
руется	повышением	периода	полу-
распада	инсулина	 в	 крови,	 то	 есть	
нарушается	 элиминация,	 и	 растет	
содержание	 инсулина.	 При	 этом	
физиологические	 и	 фармакологи-
ческие	эффекты	эстрогенов	разли-
чаются	(17,	18,	19).	
Так,	 эстрогены	 с	 повышенной	

активностью	 (алкилированные	
или	 конъюгированные	 эквин-
эстрогены)	 в	 высоких	 дозах	 могут	
вызывать	инсулинорезистентность,	
что	обусловлено	усилением	глюко-
кортикоидной	 активности	 (18,	 19).	
Высокие	 дозы	 эстрогенов	 1,25	 мг/
день	могут	приводить	к	ухудшению	
инсулинорезистентности	 и	 к	 на-
рушенной	толерантности	к	углево-
дам,	 вызванное	 их	 более	 высокой	
концентрацией	в	печени,	 то	есть	в	
месте,	 где	 осуществляется	 секре-
ция	и	действие	инсулина	(3).
Учитывая	 то,	 что	 преимущества	

первичного	 прохождения	 через	
печень	 оральных	 эстрогенов	 до	
сих	 пор	 неясны,	 врач	 должен	 учи-
тывать	 их	 недостатки	 в	 сравнении	
с	 парентеральными	формами.	При	
этом	нарушения	печеночной	функ-
ции	 ограничивают	 использование	
оральных	 эстрогенов	 и	 требуют	
тщательного	 контроля	 у	 пациен-
ток	 с	 подозрением	 на	 нарушение	
ее	функции;	 у	женщин	 с	 гипертри-
глицеридемией;	 артериальной	 ги-
пертензией,	 с	 тромбоэмболиями	 в	
анамнезе	 и	 курящих,	 то	 есть	 у	 по-
давляющего	 большинства	 женщин	
старшей	возрастной	группы.
Более	 того,	 в	 отличие	 от	 перо-

ральных	 форм,	 терапевтические	
дозы	 парентеральных	 эстрогенов	

не	приводят	к	увеличению	уровней	
эстрона,	 триглицеридов,	 ангио-
тензиногена	 и	 не	 снижают	 уровни	
антитромбина	III.	
Во	 многих	 исследованиях	 проде-

монстрировано,	 что	 при	 паренте-
ральном	пути	введения	эстрогенов,	
то	есть	при	отсутствии	первичного	
прохождения	 через	 печень,	 отри-
цательных	изменений	 углеводного	
обмена	 не	 происходит,	 также	 не	
происходит	 и	 увеличения	 массы	
тела.	
При	 длительном	 непрерывном	

приеме	 эстрогенов	 отмечается	
увеличение	 частоты	 различных	
типов	гиперплазии	и	даже	рака	эн-
дометрия	(2).	Поэтому	в	настоящее	
время,	 при	 назначении	 терапии	
в	 период	 пери-	 и	 постменопаузы,	
является	 обязательным	 добавле-
ние	к	эстрогенам	прогестагенового	
компонента	в	течение	10-14	дней	в	
циклическом	режиме	или	в	непре-
рывном	 режиме	 в	 постменопаузе,	
что	 позволяет	 исключить	 гипер-
плазию	 эндометрия.	 Благодаря	 ге-
стагенам	 происходит	 циклическая	
секреторная	 трансформация	 про-
лиферирующего	 эндометрия	 и,	 та-
ким	 образом,	 обеспечивается	 его	
отторжение	(5,	6).	
Для	женщин,	находящихся	в	пост-

менопаузе,	оптимальным	режимом	
ГЗТ	является	непрерывное	назначе-
ние	прогестагенов,	что	приводит	к	
атрофии	 эндометрия	 и	 отсутствию	
нежелательных	 кровотечений	 от-
мены	 (20).	 При	 этом	для	 снижения	
частоты	 гиперплазии	 эндометрия	
более	 важна	 продолжительность	
приема	 прогестагенов,	 чем	 их	 су-
точная	 доза	 (20).	 Так,	 добавочный	
прием	гестагенов	в	течение	7	дней	
снижает	 частоту	 гиперплазии	 эн-
дометрия	 до	 4%;	 в	 течение	 10-12	
дней  –	 практически	 исключает	 ее.	
Низкие	 дозы	 прогестагенов	 и	 ци-
клический	 их	 прием	 позволяют	
свести	 к	минимуму	их	отрицатель-
ное	 действие	 на	 липидный	 спектр	
крови.

Что	касается	прогестерона	и	про-
гестагенов,	то	считается,	что	проге-
стерон	 связывается	 с	 цитолитиче-
скими	 рецепторами	 b-клеток	 под-
желудочной	 железы.	 Прогестерон	
и	 прогестагены	 могут	 способство-
вать	 возникновению	 инсулиноре-
зистентности	 в	 периферических	
тканях	 за	 счет	 уменьшения	 погло-
щения	глюкозы	скелетной	мускула-
туры	и	 захвата	 глюкозы	липидами. 
Однако	 эндогенный	 натуральный	
прогестерон	 не	 взаимодействует	
с	 эстрогеном	 и	 не	 ингибирует	 его	
активность.	 Натуральный	 микро-
низированный	прогестерон	–	Утро-
жестан,	 полностью	 воспроизводя	
эффекты	 эндогенного	 прогестеро-
на,	приобретает	свойство	хорошей	
всасываемости	 и	 биодоступности,	
что	 позволяет	 использовать	 его	
при	 проведении	 ГЗТ	 у	 женщин	 с	
нарушениями	углеводного	и	жиро-
вого	обмена.	При	этом	он	не	только	
не	 обладает	 андрогенной	 актив-
ностью,	 но	 и	 регулирует	 антиан-
дрогенную	 активность	 (благодаря	
связи	 с	 5α-редуктазой),	 что	 про-
является	 в	 абсолютном	 отсутствии	
снижения	уровня	ХС	ЛПВП	при	его	
применении.
Для	женщин,	находящихся	на	ин-

сулинотерапии,	выбор	прогестаге-
нового	 компонента	 (по	 влиянию	
на	 углеводный	 обмен)	 принципи-
ального	 значения	 не	 имеет,	 а	 вот	
для	пациенток	с	СД	2	 типа	и	ожи-
рением	 на	 фоне	 использования	
современных	 сахароснижающих	
препаратов	 влияние	 последнего	
очевидно	(3).	
Учитывая	тот	факт,	что	единствен-

ным	 показанием	 к	 добавлению	 в	
ГЗТ	 прогестагена/прогестерона	
является	защита	эндометрия,	прак-
тикующему	 врачу	 следует	 акцен-
тировать	 внимание	 на	 следующих	
рекомендациях:
1)	наименьшая	необходимая	доза	

эстрогена	 должна	 быть	 сбаланси-
рована	 пропорциональной	 дозой	
прогестагена/прогестерона;
2)	выбранная	 доза	 эстрогена	

должна	учитывать	все	потребности	
в	сохранении	здоровья	пациентки;
3)	единственный	путь	достижения	

этих	целей	в	процессе	воспроизве-
дения	гормонального	фона	женщи-
ны	 пременопаузального	 периода	
является	 назначение	 парентераль-
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ного	17-β-эстрадиола	и	микронизи-
рованного	прогестерона;
4)	для	 контроля	 приемлемости	 и	

вариабельности	абсорбции,	связы-
вания	 половых	 стероидов	 необхо-
димо	 регулярно	 измерять	 уровни	
Э2	и	ФСГ.
Данные	 рекомендации	 в	 первую	

очередь	 относятся	 к	 пациенткам	 с	
СД	 2	 типа	 в	 сочетании	 с	 ожирени-
ем	 и/или	 гипертриглицеридемией.	
При	 этом	 длительность	 лечения,	 а	
также	доза	эстрогенового	и	проге-
стагенового	 компонентов	 должна	
устанавливаться	 индивидуально	 с	
учетом	 потребностей,	 и	 ответа	 па-
циентки.
В	последние	годы	на	нашем	рын-

ке	появилось	множество	современ-
ных	 гормональных	 препаратов,	 и	
для	 правильного	 назначения	 ГЗТ	
необходимо	 учитывать	 показания	
и	противопоказания	в	каждом	кон-
кретном	случае.
Во-первых,	 при	 подборе	 ГЗТ	

женщинам,	 больным	 сахарным	
диабетом,	необходимо	определить	
цель	 назначения	 данной	 терапии.	
Если	 вопрос	 стоит	 о	 коррекции	
вазомоторных	 и	 эмоционально-
психических	 проявлений	 климак-
терического	 синдрома	 (КС),	 то	
обычно	назначается	ГЗТ	в	краткос-
рочном	режиме	(от	3-х	месяцев	до	
2-х	лет)	и	возможно	использование	
любых	компонентов	(эстрогеновых	
и	прогестагеновых),	входящих	в	со-
став	препарата	(3).	
В	 случае	 планирования	 долго-

срочной	терапии	половыми	стеро-
идами	(для	женщин	с	СД	это	более	
2-х	лет),	а	также	для	пациенток	с	СД	
2	типа	в	сочетании	с	ожирением	и/	
или	гипертриглицеридемией	прин-
ципиальное	 значение	 имеет	 путь	
и	 доза	 вводимого	 эстрогенового	
компонента,	а	также	подбор	проге-
стагенового	компонента.
Если	 женщина	 более	 молодого	

возраста,	то	ей	необходима	цикли-
ческая	гормональная	терапия,	при	
которой	 отмечается	 ежемесячная	
менструальная	 реакция	 (5,6).	 К	 та-
ким	препаратам	относятся:
Трисеквенс	 («Ново-Нордиск»,	 Да-

ния)	–	трехфазный	препарат,	имити-
рующий	менструальный	цикл	жен-
щины	 в	 пременопаузальной	 фазе:	
12	 дней	 2	 мг	 17-β-эстрадиол;	 10	
дней	–	2	мг	17-β-эстрадиола	и	1 мг	

норэтистерона	 ацетата;	 6	 дней  –	
1		мг	17-β-эстрадиола.
Фемостон	 1/10;	 Фемостон	 2/10	

(«Солвей	Фарма	Гмбх»,	Германия) –	
комбинированный	 двухфазный	
препарат,	 содержащий	 в	 качестве	
эстрогенового	 компонента	 микро-
низированный	 17	 –	 β-эстрадиол,	 а	
в	качестве	гестагенного	составляю-
щего	–	дидрогестерон.	Оба	компо-
нента	 химически	 и	 биологически	
идентичны	 эндогенным	 половым	
гормонам	женщины.	В	упаковке	со-
держится	14	таблеток,	содержащих	
1	или	2	мг	17–β-эстрадиола	и	14	та-
блеток	–	1	или	2	мг17–	β-эстрадиола	
и	10	мг	дидрогестерона.
Эстрожель	 –	 Утрожестан	 («Безен-

Интернасьональ»,	Франция).	Эстро-
жель	 представляет	 собой	 гель	 для	
трансдермального	 применения,	
содержащий	17β-эстрадиол;	а	Утро-
жестан	 –	 микронизированный	 на-
туральный	 прогестерон	 (	 как	 для	
перорального,	так	и	интравагиналь-
ного	применения)	в	дозе	100,	200		мг.	
Важно	отметить,	что	Эстрожель	же-
лательно	 наносить	 на	 поверхность	
тела	в	утренние	часы:	а	вот	Утроже-
стан	 наоборот	 перед	 сном,	 так	 как	
данный	препарат	обладает	 слабым	
седативным	эффектом.
В	 фазе	 постменопаузы	 исполь-

зуется	 непрерывная	 комбиниро-
ванная	 терапия,	 при	 которой,	 как	
правило	 менструально-подобной	
ре	акции	не	происходит:

Фемостон	 1/5	 («Солвей	 Фарма	
Гмбх»,	 Германия)	 –	 комбинирован-
ный	монофазный	 препарат,	 содер-
жащий	 в	 качестве	 эстрогенового	
компонента	 микронизированный	
17-β-эстрадиол,	а	в	качестве	геста-
генного	 составляющего	–	дидроге-
стерон.	 В	 упаковке	 содержится	 28	
таблеток,	 содержащих	 1	 мг	 17-β-
эстрадиола	и	5	мг	дидрогестерона;

Клиогест («Ново-Нордиск»,	 Да-
ния)	 является	 монофазным	 препа-
ратом	 и	 используется	 у	 женщин	 в	
фазе	 постменопаузы.	 В	 его	 состав	
входит:	2	мг	17–β-эстрадиола	и	1	мг	
норэтистерона	ацетата;

Климодиен («Байер	 Шеринг»,	
Германия),	содержащий	в	своем	со-
ставе	 2	 мг	 эстрадиола	 валерата	 и	
2	мг	диеногеста,	 производного	19-
нортестостерона;

Анжелик	(«Байер	Шеринг»,	Герма-
ния),	 содержащий	 в	 своем	 составе	

1		мг	17-β-эстрадиола	и	2	мг	дроспи-
ренона.
Препаратами	выбора	у	женщин	с	

нарушениями	углеводного	и	жиро-
вого	обмена,	является	комбинация	
Эстрожель	 –	 Утрожестан	 («Безен-
Интернасьональ»,	Франция).
У	женщин,	перенесших	гистерэкто-

мию,	а	так	же	для	комбинирования	с	
любым	прогестагеновым	компонен-
том	 при	 индивидуальном	 подборе	
ГЗТ,	препаратами	выбора	являются	

Эстрожель	 –	 17-β-эстрадиол	 для	
трансдермального	 применения	
(«Бе	зен-Интернасьональ»,	 Фран-
ция).
Эстрофем	 («Ново-Нордиск»,	 Да-

ния)	–	эстрогенный	препарат,	в	состав	
которого	входит	17-β-эстрадиол.

Режимы назначения ЗГ:
1. Монотерапия	эстрогенами	–	ис-

пользуется	 у	 женщин,	 перенесших	
гистерэктомию.	 Эстрогены	 назна-
чают	прерывистыми	курсами	по	3-4	
недели	 с	 5-7-дневными	 перерыва-
ми.	У	женщин	с	СД	оптимальным	яв-
ляется	использование	препаратов: 
Эстрожель	–	наиболее	благоприят-
ная	и	удобная	терапия	при	данном	
заболевании;	
Эстрофем	 (17-β-эстрадиол	 2	 мг)	

в	 течение	 28	 дней,	 при	 чрескож-
ном	 пути	 введения	 –	 Дерместрил	
(«Роттафарм»),	 Климара	 («Байер	
Шеринг»,	Германия).	
У	женщин	с	СД	2	типа	в	сочетании	

с	 ожирением	 и/или	 гипертригли-
церидемией,	 а	 также	 с	 наличием	
выраженной	 патологии	 гепато-
биллиарной	 системы:	 Эстрожель	
(«Безен-Интернасьональ»,	 Фран-
ция),	 Климара	 («Байер	 Шеринг»,	
Германия).

2. Эстрогены	 в	 комбинации	 с	 ге-
стагенами.
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В случае планирования долго-
срочной терапии половыми стероида-

ми (для женщин с СД – это более 2-х лет), 
а также для пациенток с СД 2 типа в сочета-

нии с ожирением и/ или гипертриглицериде-
мией принципиальное значение имеет путь 

и доза вводимого эстрогенового компонен-
та, а также подбор прогестагенового ком-

понента.
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У	женщин	в	пери-	и	пременопау-
зальной	 фазах	 используется	 ци-
клическая	 или	 комбинированная	
гормональная	 заместительная	 те-
рапия	(5,	6).
При	 планировании	 ГЗТ	 в	 долго-

срочном	 режиме	 у	 женщин	 с	 СД	
2	 типа	 и	 нормальной	 массой	 тела	
без	 нарушений	 функции	 печени	 и	
гипертриглицеридемии	 препара-
том	 выбора	 является:	 комбинация	
Эстрожель	–	Утрожестан,	Фемостон	
1/10,	2/10.	
У	женщин	с	СД	2	 типа	в	сочета-

нии	 с	 избыточной	 массой	 тела,	
гипертриглицеридемией	 и	 нару-
шениями	 функции	 печени	 необ-
ходимо	 использовать	 чрескож-
ные	и	вагинальные	пути	введения	
половых	стероидов	 (для	эстроге-
нового	компонента),	а	также	отда-
вать	предпочтение	натуральному	
микронизированному	 прогесте-
рону.	
Для	 этих	целей	идеальной явля-

ется	комбинация	Эстрожель	–	Утро-
жестан;	Климара	–	Утрожестан.
При	 лечении	 местных	 урогени-

тальных	 нарушений	 и	 для	 профи-
лактики	 рецидивирующих	 инфек-
ций	 мочеполовых	 органов	 у	 жен-
щин,	 больных	 сахарным	 диабетом	
в	 фазе	 постменопаузы,	 целесоо-
бразно	 использовать	 препараты,	
включающие	в	свой	состав	эстриол	
в	виде	вагинального	крема	(1	мг)	и	

свечей	 (0,5	 мг)	 или	 17β-эстрадиол	
трансдермально.
Такими	 препаратами	 являются	

Овестин	 («Шеринг	 Плау»,	 Герма-
ния);	 а	 также	 Эстрожель	 («Безен-
Интернасьональ»,	 Франция),	 со-
держащий	 в	 своем	 составе	 17β-
эстрадиол.
Преимуществами	 препарата	

Эстрожель	являются:
• гель	не	вызывает	побочных	ре-

акций	 со	 стороны	 кожных	 покро-
вов;

• позволяет	 подбирать	 дозу	 с	
учетом	индивидуальных	особенно-
стей	женщины;

• позволяет	 поддерживать	 ста-
бильный	 уровень	 эстрадиола	 в	
плазме	крови;

• более	удобен	в	использовании.
Важно	 отметить,	 что	 женщинам,	

больным	 СД	 1	 типа,	 находящимся	
на	 интенсифицированной	 инсули-
нотерапии,	необходимо	применять	
препараты	для	ГЗТ	только	в	утрен-
ние	часы	с	целью	адекватного	кон-
троля	 гликемии.	 Кроме	 того,	 при	
использовании	монофазных	препа-
ратов	 (Клиогест	и	др.)	необходимо	
с	самого	начала	терапии	увеличить	
дозу	базовых	инсулинов	на	2-4	Ед/
сутки.	 При	 использовании	 двух-	
или	трехфазных	препаратов	(Фемо-
стон,	Трисеквенс	и	др.)	увеличение	
доз	 инсулина	 проводится	 лишь	 в	
дни,	соответствующие	приему	про-

гестагенового	компонента	(3).
На	фоне	использования	паренте-

ральных	форм	 эстрогенового	 ком-
понента	 Эстрожель	 в	 сочетании	 с	
микронизированным	 прогестеро-
ном	Утрожестан	изменений	доз	ба-
зисных	инсулинов,	как	правило,	не	
требуется,	 и	 данное	 сочетание	 ле-
карственных	 форм	 можно	 исполь-
зовать	в	долгосрочном	режиме.
На	 стабильность	 показателей	

углеводного	 обмена,	 индекса	 мас-
сы	 тела	 на	 фоне	 ЗГТ	 у	 женщин	 с	
сахарным	 диабетом	 в	 сочетании	 с	
ожирением	также	оказывают	влия-
ние	и	такие	факторы,	как	проведе-
ние	с	женщинами	обучающих	бесед	
об	особенностях	пищевого	поведе-
ния:	 необходимость	 уменьшения	
в	 пищевом	 рационе	 жиров	 живот-
ного	 происхождения,	 соблюдение	
режимов	 питания	 и	 двигательной	
активности.
Развитие	менопаузы	должно	отра-

жаться	на	диабетической	програм-
ме	 обучения	 женщин	 с	 СД.	 Выбор	
режима	 заместительной	 гормо-
нальной	 терапии	 (краткосрочный	
или	 долгосрочный)	 должен	 опре-
деляться	индивидуально	в	каждом	
конкретном	 случае,	 а	 проведение	
гормональной	 заместительной	
терапии	 в	 долгосрочном	 режиме	
показано	 женщинам	 в	 состоянии	
компенсации	 или	 субкомпенсации	
основного	заболевания. Э Ф
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Тема	 сегодняшнего	 симпозиума	 –	
это	 принципиально	 новые	 препа-
раты	 лечения	 сахарного	 диабета.	
Наука	не	стоит	на	месте,	появляют-
ся	 все	 новые	 и	 новые	 препараты,	
хотя,	казалось,	что	после	изобрете-
ния	в	1923	году	инсулина	проблема	
диабета	решена.	Но	 существующи-
ми	 классами	 лекарственных	 пре-
паратов	 не	 удается	 контролиро-
вать	 течение	 СД	 2	 типа.	 В	 России	
у	 57%	 больных	 HbA1c	 >	 8%.	 Это	
очень	 сложная	 задача	 –	 удержать	
уровень	 компенсации	 и	 контроля	
за	 углеводными	 нарушениями	 в	
пределах	нормальных	или	целевых	
значений.	 Кроме	 контроля	 уровня	
сахара	в	крови,	для	того,	чтобы	из-
бежать	 сосудистых	 осложнений,	
необходим	обязательный	контроль	
давления,	 контроль	 липидов,	 это	
многокомпонентная	терапия.	

При	 СД	 2	 типа	 существуют	 три	
основных	 патофизиологических	
нарушения:
•	 инсулинорезистентность;
•	 дисфункция	 бета-клеток	 (нару-

шенная	секреция	инсулина);
•	 дисфункция	альфа-клеток	 (повы-

шенная	секреция	глюкагона).
«Эффект	инкретина»	является	важ-
ной	 составляющей	 физиологиче-
ского	 ответа	 организма	 на	 глюко-
зу.	 Инкретины	 ГПП-1	 и	 ГИП	 –	 это	
гормоны	 кишечника,	 которые	 по-
могают	 организму	 отвечать	 на	 по-
вышенное	 содержание	 глюкозы.	
Содержание	 инкретинов	 повыша-
ется	 в	 ответ	 на	 прием	 пищи.	 При	
повышении	 уровней	 глюкозы	 уве-
личение	секреции	инкретинов	при-
водит	к	большему	высвобождению	
инсулина	 и	 подавлению	 секреции	
глюкагона.	Инкретины	выделяются	

18	марта	2008	г.	
в	Большом	зале	здания	Правительства	
Москвы	в	рамках	VI Московского	городского	
съезда	эндокринологов	«Эндокринология	
столицы»	состоялся	симпозиум	компании	
«Мерк	Шарп	и	Доум»	«Новости	года:	
новые	фармацевтические	технологии	
лечения	сахарного	диабета	2 типа».	
В работе	симпозиума	приняли	участие	
более	300 эндокринологов	Москвы.	
С научными	докладами	выступили	д.м.н.,	
профессор	директор	Института	диабета	ЭНЦ	
М.В. Шестакова	и	д.м.н.,	профессор	РМАПО	
А.С. Аметов.	Научный	модератор	симпозиума –	
д.м.н.,	профессор,	главный	эндокринолог	
Москвы	М.Б.	Анциферов.
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в	течение	всего	дня,	однако	быстро	
расщепляются	 ферментом	 ДПП-4.	
По	 своему	 действию	 на	 β-клетки	
поджелудочной	 железы	 ГИП	 явля-
ется	столь	же	важным,	как	и	ГПП-1.
У	больных	СД	2	типа	эффект	инкре-
тина	 снижен.	 Снижение	 эффекта	
инкретина	приводит:
•	 к	 снижению	 высвобождения	 ин-

сулина	β-клетками;	
•	 к	 отсутствию	 подавления	 секре-

ции	глюкагона	α-клетками;	
•	 к	 неспособности	 регулировать	

уровень	глюкозы.
Существуют	 2	 пути	 воздействия	
на	 сниженный	 эффект	 инкретина.	
Один	из	них,	ингибирование	ДПП-4,	
повышает	уровни	собственных	ин-
кретинов,	а	 следовательно,	физио-
логически	 улучшает	 контроль	 гли-
кемии.

Новый	 лекарственный	 препарат	
Янувия	 (ситаглиптин),	являясь	пер-
вым	ингибитором	ДПП-4,	обеспечи-
вает	 устойчивый	 контроль	 уровня	
глюкозы.	 Так	 как	 действие	 инкре-
тинов	является	глюкозозависимым,	
то	 и	 действие	 Янувии	 также	 явля-
ется	 глюкозозависимым.	 Повышая	
содержание	 активных	инкретинов,	
Янувия:
•	 повышает	 секрецию	 инсулина	

глюкозозависимым	образом;
•	 подавляет	 секрецию	 глюкагона	

глюкозозависимым	образом;
•	 улучшает	 контроль	 содержания	

глюкозы,	 при	 этом	 уровень	 глю-
козы	снижается,	если	это	необхо-
димо.

Этот	 уникальный	 физиологичный	
механизм	 действия	 отличает	 Яну-
вию	 от	 всех	 других	 пероральных	
сахароснижающих	препаратов.
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Несмотря	 на	 наличие	 широкого	
спектра	 пероральных	 лекарствен-
ных	 средств,	 направленных	 на	
различные	 аспекты	 механизма	 па-
тогенеза	 сахарного	диабета,	обще-
доступные	 лечебные	 парадигмы	
признаны	 неудовлетворительны-
ми,	 поскольку	 у	многих	 пациентов	
они	 не	 позволяют	 достичь	 адек-
ватного	 контроля	 гликемии	 даже	
при	 использовании	 сочетания	 не-
скольких,	 что,	 в	 конечном	 итоге,	
вынуждает	прибегнуть	к	инсулино-
терапии	для	управления	гипергли-
кемией.	Таким	образом,	существует	
необходимость	 в	 действительно	
эффективных	лекарственных	сред-
ствах,	 направленных	 не	 только	 на	
лечение,	но	также	на	предотвраще-
ние	заболевания,	его	прогрессиро-
вание	и	на	борьбу	с	сопутствующи-
ми	состояниями.
В	2007	 г.	 в	России	был	зарегистри-
рован	 новый	 лекарственный	 пре-
парат	 ЯНУВИЯ	 (ситаглиптин)	 про-
изводства	компании	«Мерк	Шарп	и	
Доум»,	первый	ингибитор	ДПП-4	
Основное	место	 Янувии	 в	 терапии	
сахарного	 диабета	 2	 типа	 –	 это	
комбинация	 с	 метформином,	 для	
которой	 доказана	 высокая	 эффек-
тивность.	У	пациентов,	получавших	
стартовую	комбинированную	тера-
пию	 Янувией	 в	 дозе	 100	 мг	 и	 мет-

формином	 в	 дозе	 2000	 мг	 в	 сутки,	
к	54-й	неделе	на	фоне	комбиниро-
ванной	 терапии	 было	 достигнуто	
снижение	HbA1c	в	среднем	на	1,9%	
(исходный	 уровень	 HbA1c	 8,8%).	
При	 этом	 в	 подгруппе	 с	 высоким	
исходным	уровнем	HbA1c	(среднее	
10,4%)	 было	 достигнуто	 снижение	
на	3,1%.	Впечатляющий	показатель	
эффективности	 лечения:	 целевых	
значений	HbA1c	<7%	достигли	77%	

пациентов.	
Янувия	подтвердила	свою	высокую	
эффективность	 и	 при	 использова-
нии	в	качестве	монотерапии.	Так,	в	
исследовании	 у	 пациентов,	 не	 по-
лучавших	 какую-либо	 терапию	 до	
назначения	 ситаглиптина,	 к	 концу	
1-го	года	лечения	было	достигнуто	
снижение	HbA1c	в	среднем	на	1,4%.	
При	 этом	 в	 подгруппе	 с	 высоким	
исходным	уровнем	HbA1c	было	до-
стигнуто	снижение	на	2,0%.	К	54-ой	
неделе	41%	больных,	завершивших	
исследование,	достиг	целевых	зна-
чений	HbA1c	<7%	на	монотерапии	
ситаглиптином.	
В	 исследованиях	 также	 было	 про-
демонстрировано	 существенное	
улучшение	 показателей	 функции	
β-клеток,	 выраженных	 в	 снижении	
отношения	 проинсулина	 к	 инсу-
лину	 и	 повышения	 коэффициента	
HOMA-	β.
В	ходе	ряда	многочисленных	иссле-
дований	 было	 доказано,	 что	 дей-
ствие	Янувии	направлено	на	восста-
новление	естественной	физиологии	
гомеостаза	 глюкозы,	 исправляя	
нарушенную	 секрецию	 инсулина	
и	 неадекватную	 секрецию	 глюка-
гона.	 Янувия	 действует,	 сохраняя	
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собственные	 инкретины	 организ-
ма.	 Действие	 препарата	 является	
глюкозозависимым,	т.е.	стимуляция	
секреции	 инсулина	 и	 подавление	
секреции	 глюкагона	 происходит	
только	 при	 повышенном	 уровне	
глюкозы.	 Следовательно,	 нет	 осно-
ваний	для	гипогликемий,	присущих,	
например,	 препаратам	 сульфонил-
мочевины.	Это	было	доказано	в	про-
веденных	исследованиях:	общая	ча-
стота	 развития	 гипогликемии	 была	
низкой	 и	 сходна	 с	 плацебо	 (1,2%	
против	0,9%).	Кроме	того,	учитывая	
механизм	 действия	 ситаглиптина,	
нет	оснований	ожидать	каких-либо	
негативных	 влияний	 н	 сердечно-
сосудистую	 систему,	 т.к.	 ситаглип-
тин	не	оказывает	действия	на	АТФ-
зависимые	калиевые	каналы.
Препарат	 Янувия	 нацелен	 на	 под-
держание	 как	 уровня	 глюкозы	
плазмы	натощак,	так	и	постпранди-
ального	 уровня	 глюкозы,	 отклоне-
ния	в	которых	считаются	причиной	
возникновения	 многих	 диабетиче-
ских	осложнений.
Янувия	 не	 вызывает	 прибавку	 в	
весе,	что	очень	важно	для	пациен-
тов	с	избыточной	массой	тела.
Ситаглиптин	 оказывает	 положи-
тельное	действие	на	массу	и	функ-

цию	 бета-клеток	 поджелудочной	
железы	 in vivo,	позволяя,	таким	об-
разом,	 замедлить	 прогрессию	 за-
болевания.
Каким	 пациентам	 назначать	 Яну-
вию?	 На	 сегодняшний	 момент	
можно	 рекомендовать	 как	 добав-
ление	 Янувии	 к	 метформину	 всем	
пациентам	с	уровнем	HbA1c	более	
7%	 (или	 гликемии	 натощак	 более	
6,5 ммоль/л),	 так	 и	 стартовую	 ком-
бинированную	 терапию	Янувией	и	
метформином	пациентам	с	впервые	
выявленным	 сахарным	 диабетом	
2	типа.	При	таком	раннем	назначе-
нии	терапии	врач	может	быть	уве-
рен,	что	пациент	проведет	большее	
время	жизни	 с	 приемлемым	 уров-
нем	гликемии.			
Препарат	 ситаглиптин	 (Янувия)	
включен	 в	 «Алгоритмы	 специали-
зированной	 медицинской	 помощи	
больным	 сахарным	 диабетом»	 (из-
дание	 3-е,	 дополненное)	 под	 ред	 .	
И.И.Дедова,	 М.В.Шестаковой	 пись-
мом	от	11	марта	2008	г.	Ситаглиптин	
также	 включен	 в	 совместный	 Кон-
сенсус	EASD	(	Европейская	Ассоци-
ация	по	Изучению	Диабета)	 и	ADA	
(Американская	Ассоциация	Диабе-
та)	 по	 алгоритму	 терапии	 больных	
сахарным	диабетом.

Таким	 образом,	 Янувия	 (ситаглип-
тин)	 является	 эффективным	 ле-
карственным	 средством	 с	 физио-
логичным	 механизмом	 действия	
и	 	 впечатляющим	 потенциалом	 в	
отношении	лечения	сахарного	диа-
бета	2	типа.	
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•	 Прогрессивная	дисфункция	бета-клеток	является	ин-
тегральным	фактором	развития	сахарного	диабета	2	
типа	и	ухудшения	контроля	глюкозы	с	течением	вре-
мени.

•	 Инкретины	 ГПП-1	 и	 ГИП,	 гормоны,	 вырабатываю-
щиеся	 в	 кишечнике	 в	 ответ	 на	 прием	пищи,	 играют	
важную	 роль	 в	 поддержании	 гомеостаза	 глюкозы.	
Эффект	инкретинов	снижен	у	пациентов	с	сахарным	
диабетом	2	типа.

•	 Повышение	уровней	активных	ГИП	и	ГПП-1	увеличи-
вает	 глюкозозависимую	 секрецию	 инсулина;	 ГПП-1	
также	 уменьшает	 глюкозозависимую	 секрецию	 глю-
кагона.	Таким	образом,	препараты,	воздействующие	
на	инкретины,	 улучшают	 контроль	 гликемии,	 не	 по-
вышая	риска	гипогликемии.

•	 ГИП	и	 ГПП-1	быстро	разрушаются	 в	организме	фер-
ментом	ДПП-4.	Ингибиторы	ДПП-4	повышают	уровни	
эндогенного	инкретина	и	предлагают	потенциально	
новые	подходы	к	лечению.

•	 Янувия	 (ситаглиптин)	 –	 первый	 препарат	 нового	
класса	 (ингибиторы	ДПП-4)	 для	 лечения	 сахарного	
диабета	2	типа.	В	клинических	исследованиях	сита-
глиптин	доказал	 высокую	 эффективность	 контроля	
гликемии,	как	в	монотерапии,	так	и	в	комбинации	с	
метформином	или	глитазонами.	Более	значительное	
улучшение	наблюдалось	у	пациентов	с	более	высо-
ким	исходным	уровнем	HbA1c.	При	этом	лучшие	ре-
зультаты	были	достигнуты	 у	 больных,	 ранее	не	по-
лучавших	лечения.

•	 В	клинических	исследованиях	ситаглиптин,	в	целом,	
хорошо	переносился	участниками:	

a.	частота	гипогликемии	на	фоне	лечения	ситаглипти-
ном	была	низкой	и	равной	таковой	для	плацебо;

b.	частота	 нежелательных	 явлений	 со	 стороны	
желудочно-кишечного	тракта	была	равной	таковой	
для	плацебо;

c.	в	отличие	от	препаратов	сульфонилмочевины	у	па-
циентов,	получавших	лечение	ситаглиптином,	уве-
личения	массы	тела	не	наблюдалось.

•	 Ситаглиптин	 оказывает	 положительное	 действие	 на	
массу	 и	функцию	бета-клеток	 поджелудочной	желе-
зы,	позволяя,	таким	образом,	замедлить	прогрессию	
заболевания.

Материал подготовила Е.Стойнова
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