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В  П Р О Г РА М М Е  Ф О Р У М А
Острый коронарный синдром:
• ОКС без подъема сегмента ST
• ОКС с подъемом сегмента ST 
• антикоагулянты и дезагреганты
• ингибиторы АПФ при ОИМ
• место статинов в лечении ИМ
Острая сердечная недостаточность:
• классификация ОСН 
• кардиогенный шок 
• современные методы лечения ОСН
Нарушения ритма сердца:
• терапия аритмий на догоспитальном этапе 
• фибрилляция предсердий 
• обмороки 
• профилактика нарушений сердечного ритма

• неотложные состояния при артериальной гипертензии
• острый коронарный синдром
• острая сердечная недостаточность
• нарушение ритма сердца

• тромбоэмболия легочной артерии
• хирургическое лечение ишемической болезни 

сердца и сердечной недостаточности
• антиагрегантная и антикоагулянтная терапия

Неотложные состояния при артериальной гипертонии:
• классификация и диагностика гипертонических кризов
• неосложненные гипертонические кризы
• неврологические осложнения гипертонического криза
Тромбоэмболия легочной артерии:
• эпидемиология ТЭЛА 
• тромболитическая терапия ТЭЛА
• антикоагулянты в терапии ТЭЛА
Сердечно-легочная реанимация:
• новые рекомендации по СЛР Американской ассоциации сердца
• дифференцированный подход к СЛР на догоспитальном этапе
• роль респираторной поддержки в СЛР
Экстренная кардиохирургия:
• хирургические методы восстановления просвета коронарного сосуда
• хирургическое лечение ОСН



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

исследователи из университета Чикаго выявили связь между генетиче-
скими мутациями, позволившими первобытным людям адаптироваться 

к холодному климату северных широт, и предрасположенностью наших со-
временников к диабету, болезням сердца и ожирению. Предположения о том, 
что склонность к избыточному весу и нарушения обмена веществ каким-то 
образом связаны с климатом, не раз высказывались в прошлом. Например, 
еще в начале прошлого века ученые установили, что жители северных стран 
отличаются от южан плотным телосложением, меньшей длиной конечностей 
и повышенным индексом массы тела.
Теперь ученым удалось выявить устойчивые различия в распространенности 
генов, регулирующих энергетический обмен, в различных климатических зо-
нах. Исследователи оценили распространенность вариантов 82 генов среди 
представителей 54 этнических групп. Как выяснилось, некоторые из этих генов 
встречаются преимущественно в странах с холодным климатом и практически 
отсутствуют у жителей тропиков и субтропиков. В частности, жители северных 

широт значительно чаще оказываются генетически предрасположенными к по-
вышению уровней сахара в крови. Кроме того, у них чаще встречается вариант 
гена FABP2, отвечающий за ускоренное формирование жировых отложений. Эти 
особенности обеспечивают организм дополнительными источниками энергии и 
тепла на случай холодов, однако они же связаны с повышенным риском разви-
тия сахарного диабета, атеросклероза и ожирения. «Наши далекие предки жили 
в теплом и влажном климате, где главной задачей было выведение излишков 
тепла из организма. По мере того, как часть людей переселилась из Африки в 
более холодные зоны, появилась необходимость повысить выработку энергии 
и как можно дольше удерживать ее», – поясняет один из авторов исследования 
профессор Анна Ди Риензо. По ее словам, в настоящее время значение таких ге-
нов изменилось: в условиях центрального отопления и избытка пищи их защит-
ная функция сводится к нулю, и они, напротив, становятся причинами развития 
целого ряда хронических заболеваний.  

Источник: medportal.ru 

Х ирургическое вмешательство в борьбе с ожирением поможет вылечить 
сахарный диабет, такое заявление сделали австралийские ученые. У паци-

ентов, перенесших хирургическое вмешательство по уменьшению размера 
желудка, в 5 раз больше вероятность того, что они смогут вылечить диабет 
в течение следующих двух лет, чем у тех, кто лечился стандартным способом, 
считают ученые. 
В исследовании приняли участие 55 человек с ожирением и сахарным диа-
бетом второго типа, возраст которых в среднем составлял 47 лет. Одной ча-
сти пациентов была сделана операция лапароскопического бандажирования 
желудка. Это достаточная эффективная методика лечения алиментарно-
конституционального ожирения, позволяющая у подавляющего большинства 

больных добиться адекватного снижения массы тела. Остальным пациентам 
были даны рекомендации по диете и увеличению физической активности. 
Ученые наблюдали за пациентами в течение двух лет. За этот период пациенты, 
перенесшие операцию по снижению веса, потеряли в среднем около 21 килограм-
ма, а пациенты из контрольной группы похудели примерно на 1,5 килограмма. 
Анализы крови показали ремиссию диабета у 22 из 29 участников, перенесших 
операцию, и лишь у одного из 26 участников в контрольной группе.
По мнению исследователя David Cummings, медики привыкли рассматривать 
диабет как хроническое прогрессирующее заболевание, но эти операции дают 
реальную надежду возможности исцеления для многих больных диабетом. 

Источник: medicinform.net

Хирургическое лечение ожирения помогает в борьбе с диабетом 

Риск диабета зависит от размера груди

Р иск развития сахарного диабета второго типа у женщины за-
висит от размера ее груди в молодые годы, утверждают ка-

надские ученые. По их данным, женщины с большим размером 
груди чаще заболевают диабетом. В исследование, проведенное 
учеными из Университета Торонто, было включено около 92 ты-
сяч женщин. Участниц, средний возраст которых составлял 38 
лет, опросили о размере их груди в двадцатилетнем возрасте. 
После этого ученые наблюдали за женщинами, фиксируя вновь 
диагностированные случаи сахарного диабета. Сопоставив полу-
ченные данные, исследователи обнаружили, что женщины с раз-
мером бюстгалтера А реже всех заболевали диабетом. Женщины 
с более пышной грудью и размером бюстгалтера B заболевали 
диабетом на 32% чаще, с размером С – на 71% чаще, а с разме-
ром D – на 58% чаще, чем женщины с размером бюстгалтера А. 
Такие показатели были получены после учета известных факто-
ров риска диабета, в частности наследственности и избыточной 
массы тела. Причина взаимосвязи между большим размером 
груди и диабетом второго типа точно не известна. Ученые пред-
полагают, что основную роль играет жировая ткань груди, избы-
ток которой может повышать резистентность клеток к инсулину.

Источник: medportal.ru

Simcor® одобрен FDA 

Компания Abbott сообщила об одобрении Управлением по контролю за пи-
щевыми продуктами и лекарственными средствами США (FDA) комбиниро-

ванного гиполипидемического препарата Simcor®, содержащего симвастатин 
и ниацин в фиксированных дозировках. Последний является компонентом 
лекарственного средства Niaspan с продленным высвобождением действую-
щего вещества (Abbott). Simcor показан для снижения уровня общего холесте-
рина, холестерина липопротеидов низкой плотности (ХЛПНП) и триглицеридов 
и повышения – холестерина липопротеидов высокой плотности (ХЛПВП) на 
фоне диеты при неэффективности монотерапии Niaspan или симвастатином у 
пациентов с дислипидемией. Одобрение препарата основывалось на данных 
по безопасности и эффективности, полученных в ходе исследований с участи-
ем более 640 пациентов со смешанным типом дислипидемии и гиперлипиде-
мии ІІ типа. Согласно полученным результатам, применение Simcor на фоне 
диеты помогает достичь целевых показателей терапии путем воздействия не 
только на уровень ХЛПНП, но и на другие компоненты липидного профиля. 
По сравнению с монотерапией симвастатином 20 мг применение Simcor ока-
залось более эффективно в отношении улучшения липидного профиля. Так, 
снижение уровня ХЛПНП было на 12% более выражено, повышение уровня 
ХЛПВП — на 21% (для симвастатина соответствующие показатели составили 
7 и 8%). Снижение уровня триглицеридов при применении Simcor было на 
27% более выражено (по сравнению с 15% для симвастатина).

Источник: www.apteka.ua

Ученые связали диабет и ожирение с генами морозоустойчивости
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в эндокринологии

Красное мясо и диабет 

Употребление в пищу двух и более порций красного мяса уве-
личивает вероятность попадания в группу риска, известную 

как метаболический синдром, на 25% по сравнению с теми, кто 
употреблял в пищу красное мясо дважды в неделю, сообщили 
исследователи в журнале Circulation. 
Симптомами метаболического синдрома являются: чрезмерная 
полнота вокруг талии, высокий уровень холестерина, высокий 
уровень сахара и высокое артериальное давление. 
Также в ходе исследования выяснилось, что употребление диети-
ческой содовой было связано с увеличением фактора риска воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний и диабета. 
Учеными было проведено исследование, в котором приняли 
участие 9514 человек. Участников разделили на две группы и 
посадили на две разные диеты: «западного образца» с большим 
количеством мяса, жареных продуктов и «полезную» с большим 
количеством фруктов и овощей.
По истечении девяти лет у 40% участников появились три или бо-
лее факторов, связанных с метаболическим синдромом. Было по-
нятно, что помимо питания, влияние оказывают также факторы 
курения и физической активности. По мнению ученых, большое 
количество мясных, жареных продуктов и диетической содовой 
в комплексе вызывают сердечно-сосудистые заболевания, а так-
же этому способстуют фастфуд и нездоровый образ жизни. 

Источник: medicinform.net

Резистентность печеночной ткани к инсулину может приводить к дислипидемии 
и повышать риск атеросклероза, ассоциируемого с метаболическим синдро-

мом, сообщается в февральском выпуске «Cell Metabolism». «В случае метабо-
лического синдрома, даже одно патофизиологическое событие может вызывать 
появление всех симптомов и увеличить риск сердечно-сосудистых заболева-
ний», – сказал доктор Судха Б. Биддинжер (Joslin Diabetes Center, Harvard Medical 
School, Boston). Доктор Биддинжер и коллеги использовали нокаут-мышей с 
нехваткой рецепторов к инсулину в печени (LIRKO), чтобы изучить влияние эф-
фекта резистентности печеночной ткани к инсулину на развитие дислипидемии 
и атеросклероза. Резистентность печеночной ткани к инсулину вызывала ате-
рогенные изменения метаболизма липопротеидов, сообщают авторы, включая 
50%-ое уменьшение уровней холестерина липопротеидов высокой плотности, 
и 3-кратное увеличение холестерина липопротеидов очень низкой плотности. 

Регуляция нескольких факторов транскрипции была нарушена в печени мышей 
LIRKO, указывается в сообщении, разобщена секреция холестерина и триглице-
ридов таким образом, что ослабление секреции триглицеридов приводило к об-
разованию богатых холестерином частицам липопротеидов очень низкой плот-
ности. Мыши LIRKO оказались неспособными поддерживать холестериновый 
гомеостаз в присутствии лишнего диетического жира и холестерина, говорят 
исследователи, и, в отличие от мышей контроля, у них развивалась серьезная 
гиперхолестеринемия и атеросклероз после 12 недель атерогенной диеты.
В продолжающихся исследованиях на животных ученые надеются идентифи-
цировать, каким образом инсулин изменяет синтез и клиренс липопротеидов 
высокой плотности и найти возможность его уменьшения. Авторы планируют 
систематически проанализировать действие инсулина, чтобы определить, ка-
ким образом он влияет на уровни холестерина и глюкозы. 

Проблемы со щитовидной железой могут привести к слепоте 

Заменители сахара способствуют ожирению 
и скусственные заменители сахара приводят к увеличению веса несмотря на то, 

что практически не содержат калорий. Об этом говорят результаты исследо-
вания, проведенного сотрудниками университета Пурдью. 
В ходе эксперимента исследователи разделили подопытных крыс на две группы, 
первая из которых получала йогурт, содержащий обычную глюкозу, а вторая – 
такой же йогурт, подслащенный сахарином. Это вещество в сотни раз слаще са-
хара и при этом практически не содержит калорий. Животных не ограничивали в 
пище. Как показали наблюдения, крысы, получавшие йогурт с сахарином, наби-
рали вес значительно быстрее, поскольку ели намного больше своих собратьев. 
Искусственные заменители сахара широко используются в т.н. диетических вер-
сиях популярных продуктов, предназначенных для потребителей, озабоченных 
проблемой лишнего веса. Однако результат такой подмены может оказаться 
прямо противоположным ожидаемому. 
В норме сладкий вкус помогает организму оценить калорийность поступающей 
пищи, запуская соответствующие обменные процессы и ограничивая аппетит. 
В таком случае замена сахара подсластителем может привести к нарушению 
этого естественного механизма контроля. Косвенным свидетельством в пользу 
этой гипотезы служит и параллельный рост уровней ожирения и потребления 
синтетических заменителей сахара в промышленно развитых странах. Впрочем, 
многочисленные попытки оценить влияние искусственных подсластителей на вес 
человека до последнего времени приводили к неоднозначным результатам. От-
части это объясняется тем, что, в отличие от грызунов, люди способны сознатель-
но контролировать количество принимаемой пищи исходя из ее калорийности. 

Источник: medportal.ru 

По данным Швейцарской медицинской ассоциации в клинике Хирсланден Аа-
рау (Швейцария) проведено исследование по выяснению причин и лечению 

орбитопатии. Эндокринная орбитопатия – это заболевание мягких тканей глаза. 
Это заболевание может привезти к слепоте.
Согласно результатам проведенного исследования самой частой причиной раз-
вития орбитопатии является поражение щитовидной железы. Однако это забо-
левание может возникнуть и при воспалительных процессах мягких тканей глаз. 
При воспалительном процессе сначала возникает отек в глазнице, за счет отека 
происходит выпячивание глаза кпереди (экзофтальм). 
Впоследствии возникает фиброз (уплотнение соединительной ткани с появлением 
рубцовых изменений) и нарушение подвижности глаза, и как следствие,  – нару-
шение зрения. Также могут быть такие симптомы, как светобоязнь, слезотечение, 

жжение, боли и покраснение глаз. Лечение этого заболевание требует системного 
подхода и работы специалистов в разных областях медицины, так как часто орби-
топатия является не самостоятельным заболеванием, а проявлением таких забо-
леваний, как сахарный диабет, пернициозная анемия, миастения, ревматические 
заболевания. После нормализации функции щитовидной железы примерно 75% 
пациентов нуждаются в оперативном вмешательстве на наружной мускулатуре гла-
за и веках. Такая операция является своеобразной функциональной реабилитацией 
для облегчения последствий фиброза. Эта операция проводится только в стадии ре-
миссии, когда нет воспалительного процесса в тканях глаза. В группе из 87 пациен-
тов было достигнуто среднее уменьшение экзофтальма на 6 мм, а также улучшение 
зрения за счет лучшего смыкания век и улучшения увлажнения роговицы.

Источник: medicinform.net

Резистентность печеночной ткани к инсулину может приводить к дислипидемии 

Источник: Solvay-pharma.ru
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Гиполипидемическая терапия 
у больных сахарным диабетом: 
фокус на Симвастатин

развитии сердечно-сосу-
дистых осложнений у 
больных СД, наряду с ги-

пергликемией, особенно постпран-
диальной, большую роль играет ги-
перлипидемия. Хроническая пост-
прандиальная гипергликемия при 
СД приводит к интенсивному об-
разованию свободных радикалов – 
высоко реакционных соединений, 
которые соединяются с молекулами 
липидов. Кроме того, они связыва-
ются с молекулой оксида азота (NO) 
и ингибируют его антиатероген-
ные эффекты: вазодилятирующее 
действие, ингибирование адгезии 
лейкоцитов, экспрессии противо-
воспалительных генов, активации, 
секреции, адгезии и агрегации 
тромбоцитов, подавление проли-
ферации гладкомышечных клеток. 
Таким образом, при оксидативном 
стрессе утрачиваются не только ан-
тиатерогенные защитные свойства 
NO, но и присоединяются дополни-
тельные патологические механиз-
мы повреждения эндотелия. Проис-
ходит усиление адгезии лейкоцитов 
к эндотелию, усиление адгезии и 
агрегации тромбоцитов и повыше-
ние пролиферации гладкомышеч-
ных клеток эндотелия. Окисленные 
липиды еще более ингибируют NO 
и стимулируют секрецию вазокон-
стрикторов – эндотелина I, просто-

циклина I2, которые не только вы-
зывают вазоспазм, но и усиливают 
пролиферацию клеток сосудов, а, 
возможно, являются индуктором 
апоптоза эндотелиоцитов. Окис-
ленные липиды, также усиливают 
адгезию лейкоцитов к эндотелию. 
Все это приводит к повреждению 
эндотелия. Все вышеуказанные 
процессы приводят к уменьшению 
контроля за силой роста гладко-
мышечных клеток и, как следствие, 
пролиферации миоцитов, разраста-
нию интимы и формированию ате-
росклеротической бляшки.

Дислипидемия может быть как 
следствием, так и одной из причин 
развития инсулинорезистентности 
(ИР), вследствие снижения инсули-
нозависимого транспорта глюкозы 
(1). В основе патогенеза дислипи-
демии при СД лежит ИР. Резистент-
ность к инсулину приводит к уси-
лению липолиза и высвобождению 
большого количества свободных 
или неэстерифицированных жир-
ных кислот из жировой ткани в 
портальную вену, что в сочетании 
с повышенным содержанием глю-
козы в крови дает дополнительное 
количество субстрата для синтеза 
триглицеридов (ТГ) в печени. Син-
тезируется большое количество 
апо-В и липопротеидов очень низ-
кой плотности (ЛПОНП), богатых ТГ. 
Секретируемые ЛПОНП в кровяном 
русле подвергаются воздействию 
фермента липопротеидлипазы. При 
этом образуются частицы липопро-
теидов промежуточной плотности, 
а после действия на них печеноч-
ной триглицеридлипазы – частицы 
липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП). Активность липопротеидли-

пазы контролируется содержанием 
инсулина в крови. При СД и МС этот 
фермент оказывается резистентным 
к действию инсулина, что замедляет 
удаление ЛПОНП из кровотока. Де-
фект функции липопротеидов про-
является также понижением содер-
жания холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛПВП) (2). Так 
как частицы ЛПВП образуются при 
трансформации липидов и аполипо-
протеидов, циркулирующих ЛПОНП 
в процессе их гидролиза липопро-
теидлипазой, пониженная скорость 
распада ЛПОНП при ИР, может быть 
одной из причин снижения образо-
вания ЛПВП.

По данным ряда исследований, 
уровни ТГ и общего ХС являются 
независимыми факторами риска 
развития ИБС у больных СД и МС, 
а при их сочетании риск сердечно-
сосудистых осложнений возрастает 
еще больше (3). Было установлено, 
что повышение уровня ТГ в крови 
на 1 ммоль сопровождается повы-
шением риска развития ИБС на 32% 
у мужчин и на 76% у женщин. Уро-
вень ТГ и ХС ЛПВП имеет большую 
прогностическую значимость при 
СД, чем у лиц с нормальной толе-
рантностью к глюкозе (4). У паци-
ентов с ИР была выявлена прямая 
корреляция между уровнем глюко-
зы в крови и ТГ (5).

К назначению гиполипидемиче-
ской терапии больным СД необхо-
димо подходить индивидуально, с 
учетом не только уровней ХС и ТГ, 
но и наличия или отсутствия ИБС 
или других основных ее факторов 
риска. По мнению Американской 
Диабетической ассоциации, у па-
циентов с ИР предпочтительнее 

В
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Главными причинами повышенной смертности 
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2 типа являются сердечно-сосудистые 
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использовать все возможности 
для первичной профилактики ате-
росклероза, так как, базируясь 
только на принципах вторичной 
профилактики, когда уже суще-
ствует ИБС, невозможно добиться 
большого успеха в увеличении 
выживаемости таких больных. Со-
гласно мнению экспертной комис-
сии National Cholesterol Education 
Panel-Adult Treatment Panel III и 
Американской диабетологической 
ассоциации (АДА), больным СД в 
связи с высоким риском возник-
новения ИБС необходимо такое же 
снижение уровня ХС ЛПНП, как и 
больным с установленным диагно-
зом ИБС.

Назначение гиполипидемиче-
ской терапии показано при неэф-
фективности диетических меро-
приятий и уровне ХС ЛПНП более 
3,35 ммоль/л. Целью терапии явля-
ется достижение уровня ХС ЛПНП 
ниже 2,6 ммоль/л и ХС ЛПВП – выше 
1,15 ммоль/л. Поскольку уровень ТГ 
является независимым фактором 
риска ИБС, рекомендуется назана-
чать гиполипидемическую терапию 
больным с СД и МС при уровне ТГ 
выше 2,3 ммоль/л, а у лиц с наличи-
ем подтвержденного атеросклеро-
за гиполипидемическую терапию 
рекомендуется начинать при уров-
не ТГ выше 1,7 ммоль/л.

Результаты крупного международ-
ного многоцентрового исследова-
ния Heart Protection Stady (HPS) про-
демонстрировали эффективность 
гиполипидемической терапии в 
качестве первичной профилактики 
у пациентов с дислипидемией (6). 
Достоверно снизилось число слу-
чаев сердечно-сосудистых собы-
тий: острых инфарктов миокарда, 
инсультов, операций реваскуляри-
зации сердца. Особенно выражено 
было это снижение в группе боль-
ных с наличием ИР.

В настоящее время препара-
тами выбора в первичной и вто-
ричной профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний больных 
СД являются статины. Гипохолесте-
ринемическое действие статинов 
основано на их способности кон-
курентно ингибировать активность 
ГМГ-Ко А-редуктазы. Превращение 
ГМГ-Ко А в мевалоновую кислоту 
является ключевым этапом син-

теза эндогенного ХС. Подавление 
синтеза ХС ингибиторами ГМГ-КоА-
редуктазы способствует снижению 
количества внутриклеточного ХС. 
Это приводит к повышению ко-
личества высокоспецифических 
рецепторов к ЛПНП, которые осу-
ществляют захват ЛПНП из крови. 
Снижение уровня ХС может быть 
обусловлено также свойством ин-
гибиторов ГМГ-КоА-редуктазы по-
давлять синтез в печени ЛПОНП, 
являющихся предшественниками 
ЛПНП, что приводит к снижению 
образования последних.

Широкое применение статинов 
при лечении дислипидемии у этих 
больных оправдано тем, что они 
обладают наиболее выраженным и 
мощным гипохолестеринемическим 
действием, имеют наименьшее чис-
ло побочных эффектов и лучше пе-
реносятся больными. Они не влияют 
на показатели углеводного обмена и 
не взаимодействуют с гипогликеми-
ческими препаратами. Статины по-
ложительно зарекомендовали себя в 
качестве препаратов, позволяющих 
снизить риск осложнений от ИБС и 
смертность у пациентов с НТГ.

Статины уменьшают заболевае-
мость и смертность, связанную с 
ИБС и общую смертность, как проде-
монстрировано результатами круп-
ного многоцентрового исследо-
вания 4S (Scandinavian Simvastatin 
Survival Stady) с применением сим-
вастатина (7). В этом исследовании 
участвовала группа больных из 202 
человек, страдающих СД 2 типа. 
Спустя 5,4 лет лечения симваста-
тином у больных СД 2 типа на 55% 
снизился риск коронарной смерти 
и несмертельных сердечных при-
ступов, а риск других, связанных с 
атеросклерозом коронарных забо-
леваний, – на 37%. В то время как 
у 4242 больных ИБС без СД риски 
снизились существенно меньше по 
сравнению с больными СД, на 32% 
и 26% соответственно. Риск смерт-
ности от всех причин у больных 
ИБС с СД снизился на 43%. В скан-
динавском исследовании лечение 
симвастатином больных СД 2 типа 
также снизило риск смертности от 
ИБС на 36%, на 39% – любых нару-
шений коронарного кровообра-
щения, на 32% – потребность в ан-
гиопластике, на 54% – риск острого 

нарушения мозгового кровообра-
щения, на 37% – любых осложне-
ний атеросклероза. При этом все 
изменения показателей липидного 
спектра у больных СД были сопо-
ставимы с таковыми у больных без 
СД. У больных без СД ОХС снижался 
на 27%, ХС ЛПНП – на 36%, ТГ – на 
11% и ХС ЛПВП увеличивался на 7%, 
а у больных СД – на 24%, 34%, 9% и 
8% соответственно (8). 

У больных СД с исходно более вы-
соким уровнем ТГ отмечались луч-
шие результаты. При этом снижение 

ТГ не являлось главной причиной 
снижения сердечно-сосудистой за-
болеваемости. У больных СД повы-
шение ТГ сопровождается увеличе-
нием содержания мелких плотных 
частиц ЛПНП, которые являются 
особенно атерогенными. Симваста-
тин способен снижать содержание 
в плазме всех типов частиц ЛПНП. 
Этим объясняется лучшая эффек-
тивность симвастатина у больных с 
более высоким уровнем ТГ. 

Результаты самого крупного из 
когда-либо проводившихся иссле-
дований HPS продемонстрировали, 
что симвастатин спас жизнь и суще-
ственно снизил риск ОИМ и мозго-
вого инсульта у больных с широким 
спектром заболеваний, относящих-
ся к группе высокого риска (9). Это 
было многоцентровое двойное сле-
пое рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование, 
призванное определить влияние 
симвастатина в дозе 40 мг в сутки, 
в сравнении с плацебо и антиокси-
дантной терапией на выживаемость 
и частоту сердечно-сосудистых 
осложнений. Кстати, в этом иссле-
довании не было выявлено какого-
либо влияния антиоксидантной 
терапии на сердечно-сосудистые 
и другие конечные точки в разных 
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группах больных. В скрининге уча-
ствовало 63603 больных. Из них 
было включено в исследование 
20536 больных. В результате лече-
ния – ежедневного приема 40 мг 
симвастатина на протяжении 5,5 лет 
риск ОИМ и мозгового инсульта сни-
зился в среднем на одну четверть, а 
с поправкой на несоблюдение ре-
жима – на одну треть, независимо 
от пола, возраста пациента и уров-
ня ОХС. Смертность от всех причин 
снизилась на 12%, а от ИБС – на 17%. 
В этом исследовании СД 1 и 2 типа 
был у 6000 больных. У почти 4000 па-
циентов, ранее не страдавших ИБС, 
частота осложнений ИБС на фоне 
приема симвастатина была на одну 
четверть, а с поправкой на несо-
блюдение режима лечения, на одну 
треть ниже по сравнению с группой 
плацебо. Анализ результатов ис-
следования продемонстрировал, 
что лечение симвастатином в суточ-
ной дозе 40 мг на протяжении 5 лет 
предотвращает развитие ОИМ, моз-
говых инсультов и других сердечно-
сосудистых осложнений у 70 из 
1000 больных СД в возрасте 40 лет и 
старше. В этом исследовании впер-
вые была показана польза сниже-
ния ОХС для женщин, которых было 
25%. Все риски снизились на одну 
треть, как и у мужчин. Переноси-
мость симвастатина была хорошей, 
частота побочных эффектов была 
сопоставима с группой плацебо. Та-
ким образом, эффективность стати-
нов в профилактике прогрессиро-
вания атеросклероза убедительно 

доказана, в том числе и у больных 
с нарушением углеводного обмена 
и СД. И происходит это не только за 
счет снижения уровня атерогенных 
липидов, а также вследствие плейо-
тропных эффектов, присущих этому 
классу препаратов. В целом ряде 
экспериментальных и клинических 
работ показана способность стати-
нов улучшать функцию эндотелия 
сосудов, позитивно влиять на систе-
му тромбообразования и фибрино-
лиза, контролировать миграцию и 
пролиферацию гладкомышечных 
клеток, экспрессию факторов ро-
ста. Выявлены также противовос-
палительные, иммуномодулирую-
щие и антиоксидантные свойства 
статинов. В одном из Российских 
исследований изучалось влияние 
симвастатина на реологические 
свойства крови у больных с ИБС 
и гиперхолестеринемией. Резуль-
таты исследования показали, что 
лечение симвастатином привело 
к улучшению кровотока на уровне 
микроциркуляции за счет возрас-
тания пластичности эритроцитов и 
редукции образования эритроци-
тарных агрегатов (10). 

У больных с МС терапия симваста-
тином в дозе 20 мг позволила почти 
у 50% больных достигать целевого 
уровня ХС ЛПНП (11). Это сопрово-
ждалось снижением инсулиноре-
зистентности на 47%, снижением 
глюкозы в крови на 9% и гиперин-
сулинемии на 40%, уменьшением 
маркеров воспаления и уровня 
лептина. Кроме того, на фоне те-

рапии симвастатином отмечалось 
снижение САД и ДАД на 7% и 8% 
соответственно. Таким образом, 
симвастатин продемонстрировал 
высокую эффективность у больных 
с МС и дополнительные метаболи-
ческие и сосудистые эффекты.

С появлением на российском 
рынке дженериков симвастатина 
решилась проблема доступности 
препаратов из группы статинов. Тем 
более, что результаты исследований 
продемонстрировали, что эффек-
тивность дженериков симвастатина 
в отношении влияния на гиперлипи-
демию в целом сопоставима с ориги-
нальным препаратом (12, 13). В НИИ 
Кардиологии им. А.Л. Мясникова 
РКНПК Росмедтехнологий прово-
дилась научная работа с использо-
ванием Симвастола (симвастатин) 
в дозе 20 мг в сутки у больных с ко-
ронарным синдромом Х, результаты 
которой продемонстрировали до-
стоверное снижение уровня общего 
ХС с 5,6 до 4,3 ммоль/л и ХС ЛПНП с 
3,4 до 2,3 ммоль/л. Кроме того, сни-
жался индекс атерогенности и повы-
шалась толерантность к физическим 
нагрузкам. В другом российском ис-
следовании лечение Симвастолом 
в дозе 10-20 мг в сутки в течение 
8  недель больных с гиперхолесте-
ринемией и другими кардиометабо-
лическими факторами риска приво-
дило к снижению уровня общего ХС 
на 23%, ХС ЛПНП на 27%, ТГ на 32%. 
Целевых уровней липидов достигли 
42% больных, участвующих в иссле-
довании. 
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Хроническая нейропатическая боль является распространен-
ным осложнением сахарного диабета, сопровождается депрес-
сией, нарушениями сна и снижением качества жизни и часто ас-
социируется с инвалидностью. тем не менее, до трети больных 
не получают никакого лечения, 50% больных получают неадек-
ватную терапию и только 2% лечатся у специалистов по боли. 
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Прегабалин в лечении болевой 
диабетической невропатии

аиболее частой формой 
поражения нервной си-
стемы при сахарном 

диабете является дистальная сим-
метричная полиневропатия (так-
же ее называют периферической 
диабетической невропатией) (3). 
Периферическая диабетическая 
невропатия может носить болевой 
характер (острая и хроническая 
болевая формы) или безболевой 
характер (хроническая безболевая 
невропатия), в последнем случае 
представляя большую угрозу раз-
вития безболевых поражений стоп: 
хронических язв, остеоартропатии 
и нетравматических ампутаций.

Боль относится к наиболее ча-
стым симптомам, которые за-
ставляют пациентов с диабетом 
обращаться к врачу (4). Не только 

периферическая полиневропатия, 
но фокальные и мультифокаль-
ные диабетические невропатии, 
такие как изолированный паралич 
краниального нерва или прокси-
мальная моторная невропатия 
нижних конечностей могут сопро-
вождаться болью. Частота болевой 
диабетической невропатии, по 
данным исследований, варьирует 
от 7 до 20% в зависимости от кри-
териев оценки болевого синдрома 
(5). Проспективное европейское 
исследование (EURODIAB) проде-
монстрировало развитие болевых 
невропатических симптомов у 
25% больных сахарным диабетом 
1 типа в течение 7-летнего перио-
да (6). Невропатические болевые 
симптомы обнаруживаются при 
осмотре у 16% больных и значи-
тельно влияют на качество жизни, 
особенно могут нарушать сон и 
способствовать развитию депрес-
сии (6-8).

Клинически периферическая 
диабетическая полиневропатия 
характеризуется постепенным 
развитием, часто симптоматика 
появляется после начала лечения 
диабета. Полиневропатия начи-
нается обычно с поражения дис-
тальных отделов ног и затем рас-

пространяется проксимально. По 
мере прогрессирования невропа-
тии наблюдается «выпадение» от-
дельных видов чувствительности 
и рефлексов, в первую очередь, 
ахилловых (9). 

Типичными жалобами пациентов 
являются покалывание и онемение 
в стопах и голенях, усиливающих-
ся в ночное время. В то же время 
у больных могут возникать резкие, 
стреляющие, ланцинирующие, 
пульсирующие и жгучие боли. У 
части пациентов отмечаются алло-
диния и гипалгезия. Гипералгезия 
характеризуется усилением боле-
вой чувствительности, в резуль-
тате чего относительно интенсив-
ная боль может провоцироваться 
сравнительно слабым болевым 
раздражением. Для аллодинии 
характерно возникновение боле-
вого ощущения при неболевом 
раздражении – прикосновении, 
легком давлении, штриховом раз-
дражении или разминании (меха-
ническая аллодиния), воздействии 
слабого термического раздражи-
теля, который в норме не вызыва-
ет ощущения боли (холодовая или 
тепловая аллодиния), движении. В 
целом нейропатическая боль при 
ДПН характеризуется сочетанием 
позитивных и негативных сенсор-
ных феноменов, представленность 
которых может варьировать с те-
чением времени (10, 11).

Непосредственной причиной 
боли при ДПН и таких сопрово-
ждающих ее явлений, как гиперал-
гезия, аллодиния или дизестезия, 
чаще всего является повреждение 
Aδ- и C-волокон (11). Определен-
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Диабетическая невропатия является 
распространенным осложнением 

сахарного диабета и регистрируется 
у 30-50% больных. Ее частота связана 

с длительностью заболевания, степенью 
гликемического контроля, уровнем 

липидов и другими атеросклеротическими 
маркерами, которые расцениваются как 

независимые факторы риска (1, 2). 
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таблица 1. Фармакокинетика прегабалина и клиническая значимость
Фармакокинетическая характеристика прегабалина Клиническая значимость

Быстрое всасывание, Сmax достигается через 1 час Быстро всасывается в кровь
Биодоступность не менее 90%; не зависит от приема пищи Можно назначать независимо от приема пищи
Линейная фармакокинетика в рекомендуемом диапазоне доз
Низкая вариабельность индивидуальных особенностей фармакокинети-
ки (менее 20%)

Предсказуемые концентрации прегабалина
Отсутствие необходимости в мониторинге концентрации в плазме крови
Эффект пропорционален дозе

Период полувыведения 6,3 ч Можно назначать 2 раза в день
Состояние стабильной концентрации достигается через 24-48 ч Быстрая коррекция дозы, минимальный период титрования
Не связывается с белками
Не метаболизируется в печени

Отсутствие лекарственных взаимодействий; отсутствие влияния на 
цитохром Р-450, отсутствие гепатотоксического действия

Выводится в неизмененном виде с мочой Необходима коррекция дозы у пациентов с нарушением функции почек
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ную роль в этом процессе игра-
ют сенситизация ноцицепторов 
и связанных с ними С-волокон, 
эктопическая спонтанная актив-
ность частично поврежденных 
участков нервных волокон и реге-
нерирующих аксональных отрост-
ков, эфаптическая (без участия 
медиатора) передача импульсов 
от одних аксонов к другим (на-
пример, между соматосенсорны-
ми и болевыми волокнами). Важ-
ное значение также принадлежит 
вторичной функциональной ре-
организации центральных ней-
ронов под действием усиленной 
периферической афферентации, 
в частности, центральная сенси-
тизация на уровне задних рогов 
спинного мозга. Последними ис-
следованиями показано, что диа-
бет поражает все уровни нервной 
системы – от периферического 
нерва до головного мозга. При 
помощи магнитно-резонансной 
спектроскопии было выявлено 
наличие таламической дисфунк-
ции при диабетической сенсомо-
торной полиневропатии (12).

Таким образом, хроническая 
нейропатическая боль является 
распространенным осложнением 
сахарного диабета, сопровождает-
ся депрессией, нарушениями сна и 
снижением качества жизни и часто 
ассоциируется с инвалидностью. 
Тем не менее, до трети больных не 
получают никакого лечения, 50% 
больных получают неадекватную 
терапию и только 2% лечатся у спе-
циалистов по боли (13). 

Терапия боли, обусловленной 
диабетическим поражением пе-
риферической нервной системы, 
является трудной задачей. Про-

грессирование ДПН во многом за-
висит от тяжести диабета. Поэтому 
очень важно строго контролиро-
вать уровень гликемии и прово-
дить комплексное лечение ДПН 
(α–липоевая кислота, бенфотиа-
мин, сосудистая терапия и др.). В 
лечении боли применяют раз-
личные нелекарственные методы 
лечения (хирургическая деком-
прессия малоберцового нерва, ла-
зерная терапия, акупунктура, маг-
нитотерапия, биологическая об-
ратная связь, чрескожная электро-
нейростимуляция, массаж и др.), 
эффективность которых остается 
недоказанной (14). В настоящее 
время в лечении нейропатической 
боли наиболее эффективной явля-
ется лекарственная терапия (15, 
16). Следует сразу подчеркнуть, 
что простые анальгетики и несте-
роидные противовоспалительные 
препараты в лечении болей при 
ДПН не рекомендуются из-за их не-
эффективности и высокой частоты 
нежелательных явлений при дли-
тельном применении (осложнения 
со стороны ЖКТ, печени и крови). 

Основными группами препара-
тов для лечения нейропатической 
боли при ДПН являются: антиде-
прессанты, антиконвульсанты, 
опиоидные анальгетики и мест-
ные анестетики (15-17).

До последнего времени пациен-
там с нейропатическими болями 
при диабетической невропатии 
назначали трициклические анти-
депрессанты. Однако прием этих 
препаратов сопровождается боль-
шим числом холинергических 
побочных эффектов: сухостью во 
рту, повышением внутриглазного 
давления, задержкой мочи, запо-

рами, аритмиями и др., что резко 
ограничивает возможности их ис-
пользования (18). В связи с этим 
появление среди анальгетиков 
нового препарата – антиконвуль-
санта второго поколения – Лирики 
(прегабалина) стало новым совре-
менным этапом в лечении нейро-
патической боли, вызванной как 
диабетической полиневропатией, 
так и другими заболеваниями.

Лирика (прегабалин) относится 
к классу средств, имеющих вы-
сокую аффинность к α-2-дельта 
протеину в центральной нервной 
системе. Лирика (прегабалин) 
представляет собой дериват ГАМК 
и является, по сути, ее аналогом. 
В исследованиях, на фоне приема 
препарата, было продемонстри-
ровано уменьшение высвобож-
дения ряда нейротрансмиттеров 
(включая глутамат, норадреналин 
и субстанцию Р) в гипервозбуж-
денных нейронах. Считается, что 
это вызвано модуляцией функ-
ции α-2-дельта субъединицы 
потенциал-зависимых кальциевых 
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Лирика уменьшает выделение 
нейротрансмиттеров, замедляет, таким 

образом, передачу нервного импульса на 
следующий нейрон, что в результате приводит 

к редукции болевого синдрома. Важно отметить, 
что Лирика (прегабалин) оказывает эффект толь-
ко в условиях и в результате гипервозбуждения 

нейронов при патологических состояниях, что 
проявляется в модуляции, приводящей к 

переходу в нормальное состояние. 



каналов. Лирика уменьшает вы-
деление нейротрансмиттеров, за-
медляет, таким образом, передачу 
нервного импульса на следующий 
нейрон, что в результате приво-
дит к редукции болевого синдро-
ма. Важно отметить, что Лирика 
(прегабалин) оказывает эффект 
только в условиях и в результате 
гипервозбуждения нейронов при 
патологических состояниях, что 
проявляется в модуляции, приво-
дящей к переходу в нормальное 
состояние (19). 

В отличие от своего предше-
ственника – препарата Габапен-
тин, Лирика обладает улучшенным 
фармакокинетическим профилем 
(19). Основные фармакокинетиче-
ские параметры Лирики (прегаба-
лина) и их клиническое значение 
представлены в таблице 1.

В клинических исследованиях 
Лирика (прегабалин) показала вы-
сокую эффективность при самых 
различных состояниях, сопрово-
ждающихся нейропатической бо-
лью. Эти исследования установи-
ли новый стандарт клинических 
исследований при невропатиче-
ской боли. Прежде всего, интен-
сивность боли в динамике на фоне 
терапии оценивали по визуально-
аналоговой шкале (ВАШ) у боль-
шого количества пациентов, все-
го в исследованиях принимали 
участие более 10000 больных. 
Помимо оценки противоболевого 
действия, изучалась эффектив-
ность препарата в отношении ко-
морбидных расстройств – сна, на-
строения и депрессии. Кроме того, 
оценивали влияние терапии на ка-
чество жизни больных. Основные 
исследования эффективности Ли-
рики (прегабалина) были прове-

дены при постгерпетической не-
вралгии и болевой диабетической 
невропатии, поскольку эти забо-
левания приняты FDA (Food and 
Drug Administration, USA) за стан-
дартные модели нейропатической 
боли. Препарат исследован также 
и при центральной нейропатиче-
ской боли у пациентов, перенес-
ших травму спинного мозга или 
инсульт, в ходе 2-х 12-недельных 
рандомизированных плацебо-
кон тролируемых исследований 
(20-22).

При диабетической полиневро-
патии эффективность прегабалина 
в лечении нейропатической боли 
была продемонстрирована в ходе 
6 масштабных клинических иссле-
дований (9000 больных). Все иссле-
дования были рандомизированны-
ми, двойными слепыми, плацебо-
контролируемыми, длительностью 
до 13 недель. Дозировка прегаба-
лина была гибкой или фиксирован-
ной от 75 до 600 мг/день. Во всех 
без исключения исследованиях, 
во всех дозах прегабалин пока-
зал свою высокую эффективность 
по сравнению с плацебо, значи-
тельно, до 60 и более процентов, 
уменьшая не только интенсивность 
боли, но и параллельно восстанав-
ливая нарушенный сон и качество 
жизни. Согласно результатам про-
веденного несколько позже мета-
анализа, эффект препарата отме-
чался уже к концу 2-го или началу 
3-го дня терапии, продолжаясь до 
конца исследований, а количество 
респондеров с 50% и более сниже-
нием интенсивности боли состави-
ло порядка 65% пациентов. Часть 
из описанных выше исследований 
имела продолжение в открытой 
фазе, средняя длительность прие-

ма Лирики составила 15 месяцев, а 
максимальная – 3,5 года. Эти дан-
ные позволяют говорить о Лирике 
как об эффективном и безопасном 
средстве для длительной терапии 
нейропатической боли при диабе-
тической полиневропатии (23-25).

Имеется опыт применения пре-
парата у пациентов с тяжелой, не 
купирующейся другими средства-
ми болью. В еще одном открытом 
постмаркетинговом исследовании 
у пациентов с болью, рефрактер-
ной к терапии габапентином, три-
циклическими антидепрессантами 
или другими препаратами, приме-
нение Лирики достоверно умень-
шало интенсивность боли по ВАШ 
и выраженность тревоги и наруше-
ний сна (26).

Описан обширный опыт постмар-
кетингового применения Лирики. 
В Германии было проведено от-
крытое исследование с участием 
10300 пациентов, в том числе был 
включен 5091 пациент с диабети-
ческой полиневропатией. Кроме 
ДПН, в исследовании принимали 
участие пациенты с различными 
другими нозологиями: боль в спи-
не с невропатическим компонен-
том, постгерпетическая и тригеми-
нальная невралгия, алкогольная 
полиневропатия, другими раз-
личными полиневропатиями и не-
вропатической болью вследствие 
опухоли. Достоверное снижение 
интенсивности боли отмечалось 
уже на 1-ой неделе терапии. К 6-ой 
неделе лечения Лирикой, интен-
сивность боли снизилась в сред-
нем на 62%, при этом у пациентов 
улучшались сон и настроение (27). 

Лирика (прегабалин) хорошо 
переносится. Наиболее частыми 
побочными эффектами являются 
головокружение и сонливость. Как 
показывают данные клинических 
исследований, головокружение и 
сонливость на фоне приема пре-
габалина имеют транзиторный 
характер, возникая через 1-2 дня 
приема и прекращаясь на 2-4 не-
деле терапии. 

К другим, более редким, побоч-
ным эффектам относятся раздра-
жительность, диплопия, сухость во 
рту, утомляемость, отеки, транзи-
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торное повышение веса. Прегаба-
лин не метаболизируется в печени 
и не связывается с белками плаз-
мы, поэтому риск взаимодействия 
с другими лекарствами, в том чис-
ле противодиабетическими, мини-
мален (28).

Препарат практически не имеет 
противопоказаний, кроме повы-
шенной чувствительности к его 
компонентам, а также детского и 
подросткового возраста, где попро-
сту нет данных о применении. Диа-
пазон суточных терапевтических 
доз прегабалина – от 150 мг до 600 
мг в сутки, разделенных на 2 прие-
ма. Препарат можно принимать не-
зависимо от приема пищи. В России 
существуют следующие дозировки: 
капсулы 75 мг, 150 мг и 300 мг. При 
лечении нейропатической боли 
рекомендуемая стартовая доза со-
ставляет 150 мг/сут. в 2 приема. В 
зависимости от эффекта и пере-
носимости дозу можно увеличить 
до 300 мг/сут. через 3-7 дней. При 
необходимости, можно увеличить 

дозу до максимальной (600 мг/сут.) 
еще через 7 дней. У пациентов с на-
рушением функции почек лечение 
рекомендуется начинать и прово-
дить в меньших дозах. Согласно 
опыту, полученному в клинических 
исследованиях, в случае прекраще-
ния приема препарата, дозу реко-
мендуется снижать постепенно, в 
течение недели. 

В конце 2006 года были опубли-
кованы рекомендации Европей-
ской федерации неврологических 
обществ (EFNS) по терапии части 
состояний, сопровождающихся 
нейропатической болью (29). Экс-
перты этой федерации провели 
поиск всех клинических исследо-
ваний по нейропатической боли, 
зарегистрированных в Кокранов-
ской библиотеке (база данных 
доказательных клинических ис-
следований), начиная с 1966 года. 
В результате были отобраны ис-
следования с высоким уровнем 
доказательности, и на их основа-
нии построены европейские ре-

комендации по фармакотерапии 
нейропатической боли. При боле-
вых полиневропатиях в качестве 
препаратов первого ряда терапии 
европейскими экспертами были 
рекомендованы: Лирика (прегаба-
лин), Габапентин, трициклические 
антидепрессанты, в качестве вто-
рой линии – Ламотриджин, опиои-
ды, СИОЗСН, Трамадол.

Таким образом, нейропатическая 
боль при сахарном диабете име-
ет разнообразную клиническую 
картину, обусловленную наруше-
ниями как в периферической, так 
и центральной нервной системе и 
трудно поддается лечению. При-
менение новых эффективных пре-
паратов, таких как прегабалин, по-
зволяет достичь быстрого и значи-
мого клинического эффекта – бо-
лее 60% снижения выраженности 
боли, при снижении числа побоч-
ных явлений – и является важным 
достижением на пути прогресса в 
лечении болевой диабетической 
невропатии. Э Ф
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Диабетическая нейропатия. 
Профилактическое лечение

аболевание начинается 
задолго до того, как па-
циент и врач о нем узна-

ют. Первые признаки заболевания 
часто совпадают с изменениями на 
глазном дне, проявлениями нейро-
патии. Конечно, сегодня научные 
достижения по изучению сахарно-
го диабета и его осложнений до-
стигли высокого уровня и позволя-
ют управлять этим заболеванием 
как врачу-эндокринологу, так и 
самому больному, и тем не менее 
заболеваемость сахарным диабе-
том неуклонно растет и смертность 
от осложнений сахарного диабета 
остается высокой.

Основной причиной хронических 
осложнений сахарного диабета яв-
ляется гипергликемия. Поддержа-
ние нормального уровня глюкозы 
в крови больных сахарным диабе-
том является достаточно сложной 
задачей. Наблюдение за больными 
сахарным диабетом позволило сде-
лать заключение, что даже очень 
жесткий контроль уровня глике-
мии не позволяет избежать разви-

тия осложнений. Уровень глюкозы 
в крови достаточно мобильный по-
казатель и избежать значительных 
колебаний уровня гликемии у боль-
ных сахарным диабетом не удается. 

В настоящей статье речь пойдет о 
поражении нервной ткани у боль-
ных с декомпенсацией сахарного 
диабета. Диабетическая нейропа-
тия – наиболее часто встречающее-
ся осложнение сахарного диабета. 
По данным некоторых авторов пе-
риферическая форма нейропатии 
встречается у 95-100% больных. 
Такие крупные исследования, как 
UKPDS(1998) и DCCT(1993) доказа-
ли зависимость развития осложне-
ний сахарного диабета от длитель-
ности заболевания и компенсации 
углеводного обмена. Для пациен-
тов СД типа 1 причиной развития 
диабетической нейропатии явля-
ется длительность заболевания и 
уровень гликемии. Для больных СД 
типа 2 помимо этого значимы также 
гиперлипидемия и системная арте-
риальная гипертония.

Нервная ткань относится к инсу-
линнезависимым тканям. Глюкоза 
для нее является единственным 
энергосубстратом и утилизируется 
нервной клеткой без участия инсу-
лина. 

Для нормального функциониро-
вания нервной клетки необходима 
энергия (АТФ), процессы метабо-
лизма глюкозы осуществляются и 
в теле нейрона, в его отростках и 
шванновских клетках (миелиновой 
оболочке), следовательно, все от-
делы нервной ткани способны син-
тезировать АТФ. Функция нервной 
клетки заключается в проведении 
нервного импульса, который за-

висит от градиента концентрации 
йонов K+ и Nа+ внутри и вне клетки. 
АТФ необходима для поддержания 
активной работы Nа+/K+ – АТФазы, 
фермента, участвующего в генера-
ции нервного импульса и транс-
порта йонов против градиента кон-
центрации. У больных сахарным 
диабетом в условиях относитель-
ного или абсолютного дефицита 
инсулина и, как следствие этого  – 
гипергликемии, активизируется 
полиоловый шунт. Это путь утили-
зации глюкозы в инсулиннезависи-
мых тканях, в том числе нервной. 
В условиях нормогликемии через 
полиоловый шунт утилизируется 
всего лишь около 1% глюкозы. При 
хронической гипергликемии воз-
растает утилизация глюкозы через 
полиоловый шунт, вследствие чего 
происходит частичное истощение 
ферментных систем (альдозоредук-
тазы и сорбитолдегидрогеназы). В 
нервных клетках, леммоцитах, идет 
накопление сорбитола и усиление 
процессов аутоокисления глюкозы 
с образованием кислородосодер-
жащих свободных радикалов, исто-
щение эндогенного антиоксиданта 
таурина, что еще более усиливает 
процессы перекисного окисления 
глюкозы и липидов. Накопление 
сорбитола приводит к осмотиче-
ским нарушениям, набуханию кле-
ток и их гибели. Нарушение утили-
зации глюкозы через полиоловый 
шунт, снижение образования АТФ 
и снижение активности Nа+/K+ – АТ-
Фазы, приводит к накоплению вну-
триклеточного Nа+ и структурным 
изменениям нейронов, снижению 
скорости проведения импульса по 
миелиновым волокнам у больных 

З

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

С.В. ПОДАЧИНА, 
Е.С. ГУМЕНЮК,

МГМСУ

Сахарный диабет относится к группе 
заболеваний с метаболическими нарушениями. 

Этиопатогенетические механизмы сахарного 
диабета изучены не до конца. И, возможно, это 

является причиной трудностей при лечении 
и при достижении нормогликемии. Тяжесть 

любого заболевания всегда обусловлена 
развитием осложнений. И если при любом 

другом заболевании известно его начало и 
можно следить за течением и компенсацией 

состояния, то при сахарном диабете особенно 
2 типа, это часто невозможно. 
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сахарным диабетом. Накопление 
сорбитола в клетках способствует 
снижению поступления миоинози-
тола в клетку, из которого синтези-
руется фосфоинозитол – основной 
регулятор Nа+ / K+ – АТФазы. 

Хроническая гипергликемия яв-
ляется условием для процессов 
гликирования белков, в частности 
белковых структур нервного во-
локна. Гликирование – это процесс 
соединения альдегидной группы 
углеводной молекулы (глюкоза, 
фруктоза) и аминогруппы белковой 
молекулы без участия ферментов. 
Гликирование миелина приводит 
к нарушению проводимости по 
нервному волокну. Гликирование 
ферментов (альдозредуктазы, сор-
битолдегидрогеназы) способствует 
еще большему энергетическому 
дефициту нервной клетки. Кроме 
того, процессам гликирования под-
вергаются ферменты, обладающие 
антиоксидантными свойствами (ка-
талаза, супероксиддисмутаза и др.), 
что усиливает процессы оксидатив-
ного стресса. Наравне с метаболи-
ческими нарушениями на развитие 
нейропатии влияют и изменения 
эндоневральных капилляров – vasa 
nervorum. Гипергликемия является 
причиной развития эндотелиаль-
ной дисфункции с избыточной про-
дукцией вазоконстрикторных фак-
торов (эндотелин-1, ангиотензин), 
подавлением синтеза простацикли-
на, NО (эндотелиального фактора 
релаксации) – сосудорасширяющих 
и антиагрегантных факторов. Роль 
оксида азота (NО) не ограничивает-
ся дилатацией локального участка 
сосудистого русла. Это вещество 
способно подавлять пролифера-
тивный ответ гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, блоки-
ровать агрегацию тромбоцитов, 
окисление ЛПНП, адгезию молекул 
воспаления на эндотелиальных 
клетках, продукцию эндотелина и 
др. Изменения мелких сосудов, у 
больных сахарным диабетом, ха-
рактеризуются эндотелиальной 
деструкцией с отложением фибри-
на, утолщением и фиброзом медии, 
избыточной продукцией коллагена, 
фибронектина, ламенина. Подоб-
ные изменения сосудов приводят 
к развитию ишемической гипоксии 
нервов, усилению анаэробного гли-

колиза с избыточным образовани-
ем лактата и низким синтезом АТФ. 
Окислительный стресс – это один 
из наиболее важных механизмов 
развития поздних осложнений са-
харного диабета. Условиями для из-
быточного образования свободных 
радикалов являются: гипоксия, сни-
жение антиоксидантной защиты, ау-
тоокисление глюкозы, активизация 
полиолового шунта. Избыточная 
продукция кислородосодержащих 
свободных радикалов способ-
ствует окислению мембранных 
липидов в нервных клетках. 
«Мишенью» для свободных 
радикалов является и мо-
лекула NО, при окислении 
которой образуется вы-
сокотоксичное вещество 
ONOO (пироксинитрит). 
Усиливает деградацию NO 
повышенное образование 
супероксидного аниона – 
продукта окислительного 
стресса. При активизации по-
лиолового шунта, у больных ди-
абетом, резко снижается функция 
эндотелиальной NO-синтазы – фер-
мента, ответственного за синтез NO 
из L-аргинина. У здорового чело-
века активность окислительного 
стресса ограничивается суперок-
сиддисмутазой, каталазой, глутати-
онпероксидазой, витаминами Е, С, 
А и восстановленным глутатионом. 
При гипергликемии снижается ак-
тивность гликированных фермен-
тов, поэтому превалируют проок-
сидантные факторы. Современная 
фундаментальная наука ключевую 
роль в инициации повреждения 
эндоневрального кровотока отво-
дит окислительному стрессу. В экс-
периментальной эндокринологии 
доказана эффективность влияния 
изосорбита нитрата (источник NO) 
на скорость проведения возбужде-
ния по нервному волокну и улучше-
ние эндоневрального кровотока.

Морфологические изменения 
нервной ткани у больных сахарным 
диабетом достаточно специфичны 
и отмечаются во всех отделах цен-
тральной, периферической и веге-
тативной нервной системы. Измене-
ния характеризуются уменьшением 
числа аксонов в нервных стволах. В 
начале поражаются более тонкие, 
безмиелиновые волокна, в даль-

нейшем происходит истончение и 
демиелинизация нервных волокон, 
повреждение леммоцитов (шван-
новских клеток) вплоть до полной 
дегенерации. Все это приводит к 
денервации тканей, причем деге-
неративные изменения происходят 
и в нервных ганглиях, в результате 
чего уменьшается число клеточных 
структур. 

 
Первые клинические проявления 
диабетической полинейропатии 
(ДП) возникают, как правило, не 
ранее чем через 5 лет после мани-
фестации СД типа 1. У пациентов, 
страдающих СД типа 2, проявления 
ДН выявляются одновременно с 
диагностированием заболевания. 
Явная форма периферической диа-
бетической полинейропатии (ПДН), 
проявляется у 50 – 70% больных. 
Электромиографическое иссле-
дование позволяет выявлять ПДН 
у 100% больных СД. Больные жа-
луются на онемение, боли в ногах, 
мышечную слабость, зябкость ко-
нечностей, парестезии. Симме-
трично нарушается температурная, 
тактильная и болевая чувствитель-
ность, развивается гипо- и арефлек-
сия. Проявлением периферических 
вегетативных поражений является 
формирование трофических нару-
шений вплоть до язвенных дефектов 
тканей, нарушения потоотделения, 
изменения цвета кожных покровов 
и др. Нейропатическая боль – одно 
из самых сильных страданий боль-
ных СД, которое трудно поддается 
лечению. Большую проблему для 
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врача и пациента составляет диа-
бетическая автономная (висцераль-
ная) нейропатия (ДАН). В 1986  г. 
D.J. Ewing выделил две группы рас-
стройств вегетативной регуляции у 
больных сахарным диабетом: кли-
нически явное и бессимптомное 
течение ДАН, а также впервые по-
казал зависимость продолжитель-
ности жизни больных с ДАН и без 
нее. Клинические проявления ДАН 
настолько разнообразны, что зача-
стую маскируют истинную причину 
плохого самочувствия больного. 
Наиболее опасной формой ДАН яв-
ляется кардиоваскулярная форма. 
Клиническими проявлениями этой 
формы являются синусовая тахи-
кардия, ригидный сердечный ритм, 
ортостатическая гипотония, безбо-
левая форма стенокардии и инфар-
кта миокарда, характерные измене-
ния ЭКГ – депрессия ST, удлинение 
интервала QT, инверсия зубца Т. 
Недостаточная осведомленность 
врачей, поздняя диагностика и от-
сутствие терапии в ранние стадии 
ДАН являются причиной инвалиди-
зации и высокой смертности боль-
ных СД. Диабетическая автономная 
нейропатия желудочно-кишечного 
тракта с множественными дисфунк-
циями на всех уровнях: рефлюкс-
эзофагиты, дисфагии, тошнота, рво-
та, атония желудка и гастропарез, 
энтеропатия с усилением моторики 
кишечника с профузными поноса-
ми или стойкими, не поддающими-
ся терапии запорами. Мочеполо-
вые нарушения характеризуются 
эректильной дисфункцией у муж-
чин, мочевым рефлюксом, атони-
ей мочевого пузыря. У больных с 
длительным течением сахарного 
диабета на фоне ДАН нарушается 
адреналин-опосредованная клини-
ка гипогликемического состояния, 
которое характеризуется внезап-
ным наступлением гипогликемии и 
более тяжелым течением.

Основным условием лечения и 
профилактики осложнений сахар-
ного диабета является стойкая ком-
пенсация углеводного обмена. Но 
опыт работы с больными сахарным 
диабетом и собственная врачеб-
ная практика показывают, что даже 
тщательный контроль гликемии 
не всегда препятствует развитию 
осложнений, и первыми проявле-
ниями диабетических осложнений 
являются именно симптомы пери-
ферической нейропатии. Профи-
лактическое медикаментозное ле-
чение осложнений сахарного диа-
бета не является общепринятым в 
эндокринологической практике. 
Нет четких рекомендаций о назна-
чении тех или иных лекарственных 
препаратов для профилактическо-
го лечения осложнений сахарного 
диабета. Но зная патогенетические 
механизмы осложнений сахарного 
диабета и патогенезы лекарствен-
ных препаратов, можно предполо-
жить возможность сдерживающего 
эффекта препаратов на развитие 
осложнений. К такой группе лекар-
ственных средств можно отнести 
препараты с антиоксидантным дей-
ствием. Лидером антиоксидантной 
терапии являются препараты альфа-
липоевой (тиоктовой) кислоты.

В последние годы препараты 
альфа-липоевой кислоты занимают 
ведущее место в метаболической 
терапии осложнений сахарного ди-
абета. Альфа-липоевая кислота яв-
ляется коферментом пируватдеги-
дрогеназного комплекса и участву-
ет в окислительном декарбоксили-
ровании пирувата и кетокислот в 
митохондриальном аппарате всех 
клеточных структур организма. 
R-изомер липоевой кислоты повы-
шает периферический захват глю-
козы, и тем самым, уменьшает инсу-
линорезистентность D.E. Estrada et 
al. (1996). Антиоксидантный эффект 
тиоктовой кислоты обусловлен на-

личием двух тиоловых групп в мо-
лекуле (отсюда приставка «тио»), 
а также способностью связывать 
молекулы радикалов и свободное 
тканевое железо (предотвращая 
его участие в ПОЛ). 

Экспериментальные и клини-
ческие исследования показали, 
что тиоктовая кислота не только 
обладает самостоятельным анти-
оксидантным действием, но и обе-
спечивает мощную работу других 
антиоксидантных звеньев в орга-
низме. В этом отношении ее про-
тективное действие тесно связано 
с гомеостазом в системе глутатиона 
и убихинона. 

Назначение больным СД препара-
тов альфа-липоевой кислоты усили-
вает метаболизм глюкозы в мышцах 
и печени, повышает образование 
АТФ. SH-группы восстановленной 
формы альфа-липоевой кислоты 
предохраняют ферментные струк-
туры клеток от окисления, усиливая 
собственную антиоксидантную за-
щиту клеток. Отмечено воздействие 
липоевой кислоты на перекисное 
окисление липидов. Нейротропный 
эффект альфа-липоевой кислоты 
заключается в нормализации про-
цессов гликолиза в нервном волок-
не, функции Nа+/K+ – АТФазы и по-
вышении антиоксидантной защиты 
как непосредственно, так и через 
ферментные и витаминные меха-
низмы. Повышается активность 
эндотелиальной NO – синтазы и 
синтез оксида азота, улучшается эн-
доневральный кровоток. Назначе-
ние альфа-липоевой кислоты повы-
шает чувствительность сенсорных 
нейронов к фактору роста нервов 
(Kunt et al., 2000), тем самым, восста-
навливая структуру нерва и улуч-
шая аксональный транспорт. Отме-
чено уменьшение активности Nf-kB 
фактора, усиливающего в условиях 
окислительного стресса выработку 
вазоконстрикторов. 

Было проведено несколько 
крупных исследований (ALADIN, 
ALADIN II, ALADIN III, SYDNEY, ORPIL, 
SYDNEY II), посвященных эффек-
тивности и безопасности альфа-
липоевой кислоты для лечения ней-
ропатических осложнений у боль-
ных сахарным диабетом. Исследо-
вания были посвящены подбору 
наиболее эффективной терапев-
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тической дозы, долговременности 
терапии для достижения терапев-
тического эффекта, безопасности 
длительной терапии препаратами 
альфа-липоевой кислоты. Иссле-
дование SYDNEY II – многоцентро-
вое, плацебо-контролируемое ис-
следование для оценки влияния 
различных доз Тиоктацида БВ (600, 
1200, 1800 мг) на клинические про-
явления ДПН. Оценка проводилась 
по шкале TSS (шкала оценки интен-
сивности нейропатической боли, 
жжения, парастезий и онемения). 
В результате проведенного иссле-
дования получены статистически 
достоверные положительные ре-
зультаты во всех исследуемых груп-
пах. Разница заключается в сроках 
наступления терапевтического эф-
фекта. При назначении 600 мг улуч-
шение самочувствия отмечалось 
через три недели лечения, при на-
значении более высоких доз улуч-
шение самочувствия наступало в 
более короткие сроки. 

Уменьшение клинических сим-
птомов свидетельствует об улучше-
нии метаболических процессов в 
нервном волокне и нормализации 

функции нерва. Исследования, про-
водимые в Московском городском 
эндокринологическом диспансере, 
в Эндокринологическом научном 
центре, на кафедре эндокриноло-
гии и диабетологии МГМСУ, пока-
зали эффективность применения 
таблетированной формы препара-
та Тиоктацид БВ 600 мг в сравнении 
с интравенозными формами на те-
чение диабетической перифериче-
ской нейропатии. Использование 
таблетированной формы позволя-
ет проводить лечение в амбулатор-
ных условиях, более длительное, а 
также профилактическое.

Помимо применения α-липоевой 
кислоты в терапии перифериче-
ской нейропатии появляются дан-
ные о возможности использования 
ее в терапии других осложнений 
СД. Так, Keegan и соавт. отметили 
под воздействием α-липоевой кис-
лоты восстановление функции ни-
трергических сосудорасширяющих 
нервных волокон, иннервирующих 
кавернозные тела, определив тем 
самым возможность применения 
α-липоевой кислоты в терапии 
эректильной дисфункции при СД.

M. Melhem и соавт. выявили про-
тективное действие α-липоевой кис-
лоты в развитии диабетической не-
фропатии у животных, больных СД.

В последнее время появляются 
данные о профилактическом при-
менении α-липоевой кислоты при 
диабетической ретинопатии.

Конечно, полностью подавить 
процессы окислительного стресса у 
больных сахарным диабетом, даже 
при хорошей компенсации заболе-
вания едва ли возможно, назначая 
лечение α-липоевой кислотой ко-
роткими курсами. Именно поэтому 
в последнее время появляется все 
больше данных о целесообраз-
ности длительного применения 
α-липоевой кислоты с профилакти-
ческой и лечебной целью.

Назначение Тиоктацида в дозе 
600  мг в сутки в течение длитель-
ного времени (3-6 месяцев с пере-
рывом 2-4 месяца) показывает 
улучшение общего самочувствия 
больных, уменьшение выраженно-
сти клинических проявлений пери-
ферической диабетической нейро-
патии и хорошую переносимость 
терапии. Э Ф
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Преимущества бенфотиамина 
в лечении диабетической 
полинейропатии

иабетическая полиней-
ропатия (ДПН) – одно из 
наиболее часто встре-

чающихся поздних осложнений 
сахарного диабета обоих типов (1). 
По данным различных авторов, ее 
частота колеблется от 15 до 100 % 
и прогрессивно нарастает по мере 
увеличения длительности и степе-
ни тяжести СД, а также зависит от 
методов диагностики (2, 3). Прояв-
ления ДПН резко снижают качество 
жизни пациентов, являются причи-

ной 50-75 % нетравматических ам-
путаций (2, 4, 5), приводят к инвали-
дизации, а в ряде случаев оказыва-
ются непосредственной причиной 
смерти.

В настоящее время обсуждается 
комплекс связанных между собой 
различных патофизиологических 
и патобиохимических механизмов, 
которые имеют значение в патоге-
незе диабетической нейропатии. 
Они приводят к метаболическим 
или сосудистым изменениям, кото-
рые первоначально проявляются 
обратимыми функциональными 
повреждениями нервов, а впо-
следствии – серьезными морфоло-
гическими дефектами, вплоть до 
необратимых изменений. Не под-
лежит сомнению, что в патогенезе 
диабетической полинейропатии 
первостепенное значение имеет 
гипергликемия, которая способна 
повреждать как сами нервы, так 
и эндоневральные кровеносные 
сосуды. Повышенное содержа-
ние глюкозы выявляется не толь-
ко в крови, но и в поврежденных 
органах-мишенях, например в нерв-
ных клетках. Так как глюкоза спо-
собна проникать в нервную клетку 
независимо от инсулина, она может 
не в полной мере включаться в про-
цесс гликолиза, следствием чего 

является активация полиольного 
пути обмена веществ. В результате 
повышения активности ключевого 
фермента – альдозоредуктазы – об-
разуется повышенное количество 
сорбитола. Он медленно диффун-
дирует из нервных клеток или окис-
ляется сорбитолдегидрогеназой с 
образованием фруктозы. Именно 
внутриклеточное накопление сор-
битола является причиной различ-
ных повреждений нервов. Так, при 
активации полиольного пути обме-
на веществ происходит истощение 
запасов «вторичного мессендже-
ра» – миоинозитола. 

Кроме того, обсуждается воз-
можность нарушения образования 
оксида азота (N0) как одного из 
патогенных последствий накопле-
ния сорбитола. Сужение сосудов с 
последующим пониженным давле-
нием кислорода в периферических 
нервах обусловлено, возможно, 
уменьшением содержания этого 
сосудорасширяющего вещества. 
Следующим важным моментом в 
патогенезе диабетической поли-
нейропатии является накопление 
в тканях свободных радикалов. 
Обычно в организме окислитель-
ные и антиоксидантные процессы 
сбалансированы, поэтому постоян-
но образующиеся при окислитель-
ном стрессе свободные радикалы 
нейтрализуются. У больного диабе-
том данное равновесие сдвигается 
в сторону повышенной продукции 
свободных радикалов. Следова-
тельно, функции антиоксидантных 
защитных механизмов ослаблены 
(6). Значение свободных радика-
лов заключается в их повышенной 
способности к химическим реак-
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А.С. АМЕТОВ, 
Т.Н. СОЛУЯНОВА,

РМАПО Росздрава, 
Москва

Сахарный диабет – одно из наиболее 
распространенных, высокозатратных 

хронических заболеваний, которое является 
серьезной проблемой здравоохранения 

всех стран мира. Численность больных 
сахарным диабетом в настоящее время 

составляет 246 млн. человек. Причем основная 
часть больных (90%) – это пациенты с 

сахарным диабетом типа 2. Во всех странах 
практически повсеместно отмечается 

рост заболеваемости сахарным диабетом. 
Немногим менее чем за 20 лет число больных 

СД в мире увеличилось в 6 раз. Согласно 
прогнозам, в 2025 году сахарный диабет 

предположительно будут иметь уже более 
380 млн. человек. 
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циям. Из-за реакций с ненасыщен-
ными соединениями они нарушают 
структуру ферментных белков, ли-
пидов клеточных мембран и ДНК. 
При экспериментально воспроиз-
веденной диабетической нейропа-
тии N.ischiadicus были установлены 
повышенные концентрации мало-
нового диальдегида, являющегося 
маркером окислительного стресса 
(6). Кроме этого, окислительный 
стресс рассматривается как причи-
на дегенерации аксонов (7).

Важную роль в патогенезе диабе-
тической полинейропатии играет 
неферментное гликозилирование. 
В процессе реакции Майлларда 
между молекулами различных саха-
ров (включая глюкозу) и аминогруп-
пами белков, липидов и ДНК про-
исходит образование обратимых 
шиффовых оснований. Из них обра-
зуются продукты амадори, и пройдя 
через комплексную серию реакций 
химических превращений, полу-
чаются конечные продукты уско-
ренного гликозилирования (AGEs – 
advanced glycosylation end products) 
(8). Они могут образовываться на 
промежуточной ступени реактив-
ных дикарбониловых соединений 
в процессе окисления углеводов. 
AGE-продукты – класс чрезвычай-
но гетерогенных веществ, которые 
обладают характерной флюорес-
ценцией. В организме человека они 
играют ключевую этиологическую 
роль в процессах старения и бо-
лезней, таких как атеросклероз, бо-
лезнь Альцгеймера и сахарный диа-
бет. Наиболее известный из AGEs  – 
это HbA1с. Белок, будучи однажды 
гликолизированным, теряет свою 
физиологическую функцию. 

В результате присоединения 
к рецепторным белкам образу-
ются RAGEs (receptor agglutinat 
glucosulation) – продукты, которые 
вызывают ухудшение различных 
клеточных функций, в том числе 
экспрессию генов и внутриклеточ-
ную сигнальную трансдукцию.

Вследствие гликозилирования 
базальных мембран кровеносных 
сосудов развиваются функциональ-
ные сосудистые нарушения (ретино-
патия, нефропатия). Микроангиопа-
тии, вызываемые AGE-продуктами в 
Vasa nervorum, ведут к нарушению 
питания нервов и являются допол-

нительным фактором возникнове-
ния полинейропатии (9). 

Важная роль в патогенезе диа-
бетической невропатии отводится 
эндогенному фактору роста нерв-
ной ткани (ФРН) (9). Этот нейротро-
фический белок синтезируется в 
различных тканях, воспринимается 
через специфические рецепторы в 
нервных волокнах и переносится 
посредством ретроградного транс-
порта в перикарион нервной клет-
ки. ФРН имеет ключевое значение 
для роста и функции нейронов. В 
эксперименте у животных с диа-
бетом выявлен дефицит ФРН и 
замедленная скорость его 
переноса (10). Причинно-
следственная связь с 
гипергликемией позво-
ляет предполагать, что 
пониженный уровень 
ФРН может быть нор-
мализован при помо-
щи инсулинотерапии 
или аллотранспланта-
ции островковых кле-
ток (11, 12).

В патогенезе диабети-
ческой полинейропатии 
обсуждается участие также 
и иммунологических процес-
сов. У больных диабетом с ней-
ропатией часто обнаруживаются 
антитела против симпатических 
нервных ганглиев, надпочечников 
и N.vagus (блуждающий нерв). Од-
нако патогенетическое значение 
этих антител пока остается еще не-
ясным.

Представленные патогенетиче-
ские модели указывают на то, что 
развитие диабетической поли-
нейропатии не имеет только одну 
причину. Она является следствием 
многофакторных событий, в кото-
рых центральную роль играет глю-
козотоксичность.

Наиболее перспективными на-
правлениями в лечении ДПН сле-
дует считать применение средств, 
действие которых затрагивает и 
патогенетические механизмы, и 
клинические проявления ДПН. 
Поскольку подобной направлен-
ностью действия обладают ней-
ротропные витамины группы B, 
препаратами выбора для лечения 
ДПН можно считать именно их. Тра-
диционно к нейротропным относят 

три витамина группы B: тиамин (В1), 
пиридоксин (В6), цианокобаламин 
(В12). Объединяет их высокая зна-
чимость для нормального функ-
ционирования нервной ткани (13).
Уникальным препаратом, содержа-
щим комбинацию бенфотиамина 
и пиридоксина является препарат 
Мильгамма® композитум (старое 
название – Мильгамма драже), вы-
пускаемая фармацевтической ком-
панией Woerwag Pharma.

Японской исследовательской 
группе из Фудзивары в 1952 году 

удалось сделать сенсационное от-
крытие. Из содержащегося в чес-
ноке аллицина и тиамина образо-
вывалось термостабильное жиро-
растворимое производное – бен-
фотиамин. Важной предпосылкой 
для терапевтической эффектив-
ности вещества при пероральном 
применении является его биодо-
ступность. Высокие концентрации 
активного вещества, которые не-
обходимы для оказания фармако-
логического действия, достижимы 
при пероральном приеме только 
липофильного бенфотиамина. Это 
доказано исследованиями Heinrich, 
Schreeb, Beuker, Greb (14, 15, 16). 

Биологически активным веще-
ством бенфотиамина является тиа-
миндифосфат (ТДФ), который ранее 
назывался также тиаминпирофос-
фатом. ТДФ – это кофермент различ-
ных многоферментных комплексов, 
среди которых наибольшее значе-
ние для нервных клеток имеют фер-
менты, участвующие в углеводном 
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бетом выявлен дефицит ФРН и 
замедленная скорость его 
переноса (10). Причинно-
следственная связь с 

ческой полинейропатии 
обсуждается участие также 
и иммунологических процес-
сов. У больных диабетом с ней-

Клинические исследования доказывают, 
что бенфотиамин в комбинации с пиридоксином 

является эффективным средством антинейропатическо-
го и анальгетического характера. Бенфотиамин тормозит 

основные, обусловленные гипергликемией, патологические 
пути обмена веществ. Его эффективность при эндотелиаль-
ных осложнениях, при автономной нейропатии так же, как и 
при диабетической ретинопатии и нефропатии подробно за-

документирована. Таким образом, от Мильгаммы®  компо-
зитум следует ожидать всеобъемлющей и всесторонней 

защиты от типичных последствий диабета – повреж-
дений глаз, сердца, мозга и нервов.



обмене. Тиамин-зависимые ключе-
вые ферменты играют важную роль 
в окислительных процессах расще-
пления глюкозы. Возможность бен-
фотиамина проникать внутрь клет-
ки намного выше, чем у водораство-
римых тиаминов, что определяет 
более высокий внутриклеточный 
уровень тиаминадифосфата при 
приеме бенфотиамина. Это являет-
ся объяснением того, почему прием 
бенфотиамина способен предотвра-
щать развитие поздних осложнений 
СД, например нефропатии и эндоте-
лиальной дисфункции (13, 17).

Кроме того, в пентозофосфатном 
цикле участвует транскетолаза. 
Данный путь обмена веществ, кото-
рый происходит в цитозоле клетки, 
предназначен в первую очередь 
для того, чтобы предоставлять 
пентозофосфаты для синтеза ну-
клеиновых кислот и никотинамида-
дениндифосфат (восстановленная 
форма – НАДФН) для синтеза жир-
ных кислот. В начальном энергети-
ческом процессе, так называемом 
цитратном цикле, также участвует 
ТДФ-зависимый фермент. Витамин 
В6 в своей фосфорилированной 
форме (пиридоксаль-5’-фосфат-ПФ) 
является коферментом большого 
числа ферментов, которые уча-
ствуют в общем неокислительном 
обмене аминокислот. Реакцией 
образования Шиффова основания 
ПФ своей альдегидной группой 
присоединяется к аминогруппе 
аминокислот апофермента. Фер-
ментативные реакции включают 
декарбоксилирование, при кото-
ром синтезируются биогенные ами-
ны (гистамин, тирамин, триптамин) 
или нейромедиаторы (серотонин, 
допамин, у-аминомасляная кис-
лота [ГАМК]), трансаминирование, 
которое происходит при анаболи-
ческих и катаболических процессах 
обмена веществ, а также различные 

процессы расщепления и синтеза 
аминокислот. 

Результаты исследования, вы-
полненного Berndt, свидетельству-
ют о повышенной потребности в 
тиамине при сахарном диабете. 
Радиактивно меченный препарат 
тиамина назначался перорально, 
и по содержанию тиамина в моче 
судили о степени обеспеченности 
организма тиамином. Как у хрони-
ческих алкоголиков, так и у обсле-
дованных больных диабетом с по-
линейропатией и без нее отличался 
значительно более низкий уровень 
выделения тиамина в сравнении 
со здоровыми лицами, составляв-
шими контрольную группу. Это яв-
ляется достоверным показателем 
наличия дефицита тиамина или 
повышенной потребности в нем. 
С помощью определения эритро-
цитарной транскетолазы (ЭТК) де-
фицит тиамина был выявлен у 18% 
больных диабетом, в то время как 
у здоровых людей аналогичная си-
туация наблюдалась лишь в 1% слу-
чаев (р<0,001).

В рамках клинического иссле-
дования 35 больных диабетом 1 и 
2 типов с симптоматической дис-
тальной симметричной полиней-
ропатией в течение 90 суток по-
лучали бенфотиамин, содержащий 
комбинированный препарат (Wolf, 
1995). На 0-е, 7-е, 45-е и 90-е сутки 
с помощью определения ЭТК у па-
циентов оценивался тиаминовый 
статус. Значения а-ЭТК более 1,22 
рассматриваются как пограничный 
уровень недостаточного обеспече-
ния тиамином. При первом изме-
рении не было выявлено никаких 
признаков тиаминового дефицита. 
У пациентов, получавших бенфотиа-
мин, уже через неделю был выявлен 
8-кратный и 25-кратный уровень со-
держания тиамина в гемолизате или 
плазме. Была достигнута оптимиза-

ция обеспечения тиамином в тече-
ние всего срока исследования, в то 
время как при назначении плацебо 
уже на 7-й день наблюдалось ухуд-
шение тиаминового статуса (р<0,05). 
Фармакодинамический эффект или 
клиническая эффективность бенфо-
тиамина подтверждались в этом ис-
следовании улучшением скорости 
проведения по нерву.

Наряду с описанными выше эф-
фектами тиамину и пиридоксину 
может быть свойственно также 
анальгетическое действие. Такие 
исследования в большинстве слу-
чаев проводились в сочетании с 
цианокобаламином. Возможными 
точками приложения действия 
являлись непосредственно боле-
вые рецепторы, чувствительность 
которых варьирует в результате 
влияния различных тканевых гор-
монов (например, брадикинина) и 
нейропептидов. Сенсибилизация 
болевых рецепторов проявляет-
ся, например, как воспалительная 
гипералгезия. И здесь возможна 
взаимосвязь, так как недостаток в 
тиамине и пиридоксине сопрово-
ждается симптомами воспаления 
кожи и слизистых оболочек. Наря-
ду с этим в стволе головного моз-
га имеются несколько областей, 
которые через нисходящие пути в 
спинном мозге осуществляют тор-
мозящее влияние на вторичный 
нейрон и таким образом вызывают 
притупление болевой чувствитель-
ности. По всей видимости, медиа-
тором в данном случае выступает 
серотонин. В то время как пири-
доксальфосфат участвует в синте-
зе серотонина в качестве кофер-
мента, тиамин выполняет важную 
функцию при его депонировании 
и транспорте. Именно здесь, воз-
можно, находится точка реализа-
ции анальгетического действия 
фармакологических доз тиамина и 
пиридоксина. Весьма существенно, 
что эти результаты подтвержда-
лись неоднократно, в том числе и 
при проведении двойного слепого 
клинического исследования. В ка-
честве модели в большинстве слу-
чаев выступал болевой синдром 
позвоночного столба, при котором 
комбинация витаминов В1 и В6 де-
монстрировала временами значи-
тельные преимущества как сама по 
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традиционно к нейротропным относят три витамина группы B: 
тиамин (в1), пиридоксин (в6), цианокобаламин (в12). Объединя-
ет их высокая значимость для нормального функционирова-
ния нервной ткани (13).Уникальным препаратом, содержащим 
комбинацию бенфотиамина и пиридоксина является препарат 
Мильгамма® композитум (старое название – Мильгамма драже), 
выпускаемая фармацевтической компанией Woerwag Pharma.





наиболее перспективными направлениями в лечении ДПн сле-
дует считать применение средств, действие которых затрагива-
ет и патогенетические механизмы, и клинические проявления 
ДПн. Поскольку подобной направленностью действия облада-
ют нейротропные витамины группы B, препаратами выбора 
для лечения ДПн можно считать именно их.
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себе, так и в сочетании с диклофе-
наком.

Следует также подчеркнуть влия-
ние высоких доз нейротропных 
витаминов группы В на регенера-
цию поврежденных нервов. При 
экспериментальном аллергиче-
ском неврите в первую очередь 
нарушается миелиновый обмен. В 
этом случае происходит активация 
фосфолипазы-А, следствием чего 
является чрезмерный гидролиз 
эфиров жирных кислот, а также 
влияние на жидкую субстанцию 
миелиновых оболочек. Одновре-
менно происходит активация ацил-
трансферазы.

Одновременное применение 
тиамина, пиридоксина и цианоко-
баламина при использовании дан-
ной модели сопровождается более 
поздним и слабым проявлением не-
врологической симптоматики, при-
чем результаты указывают на то, 
что при этом стимулируется «вос-
становительный механизм» (18). 

Результаты последних исследова-
ний подтверждают, что бенфотиа-
мин способен предотвращать обра-
зование конечных продуктов уско-
ренного гликозилирования белков 
(AGE-продуктов), повышать актив-
ность транскетолазы до 400%.

Эффективность бенфотиамина 
при диабетической полинейропа-
тии подтверждена в нескольких 
плацебо-контролируемых двойных 
слепых исследованиях.

В исследовании Ледерманна (Le-
dermann) у 20 пациентов с диабе-
тической полинейропатией при-
менялся бенфотиамин в ежеднев-
ной дозе 320 мг (в сочетании с 
витамином В6 и витамином В12) или 
плацебо (19). В качестве изучаемых 
параметров использовались субъ-
ективные критерии (показатель 
нейропатии по Katzenwadel) и объ-
ективные величины (измерение 
вибрационного порога с помощью 
калибровочного камертона).

В ходе терапии уже в течение 3 не-
дель наступало значительное улуч-
шение показателей нейропатии, 
которое фиксировалось с помощью 
шкалы нейропатических наруше-
ний (р<0,01) и вибрационных ощу-
щений (р<0,01). Отмечено умень-
шение болевых ощущений (р<0,01) 
и расстройств чувствительности 
(р<0,05). Предпочтение как врача-
ми, так и пациентами, отдавалось с 
равной степенью терапии с исполь-
зованием Мильгамма® композитум 
(р<0,015). При этом никаких неже-
лательных действий препарата не 
наблюдалось.

В исследовании Штраке (Stracke) 
эффективность бенфотиамина под-
тверждена также с помощью оценки 
объективного параметра – скорости 
проведения импульса по нерву (20). 
У 24 больных диабетом 1 и 2 типов 
с симптоматической диабетической 
полинейропатией более 3 месяцев 
применялись драже Мильгамма® 
композитум. В течение первых 2 
недель пациенты получали 320 мг 
бенфотиамина в сутки, затем вплоть 
до 12 недели – ежедневно по 120 мг. 
Через 3 месяца скорость проведе-
ния по нерву в N. peroneus в группе 
с активным лечением значительно 
улучшилась (р<0,006), а в группе 
плацебо – напротив, ухудшилась. В 
N. medianus было зарегистрирова-
но сходное действие, однако оно не 
было статистически достоверным. 
Параллельно с данными результа-
тами отмечались положительные 
тенденции при определении вибра-
ционного порога, которые улучши-
лись примерно на 30%. В противо-
положность этому, вибрационные 
ощущения в плацебо-группе ухуд-
шились примерно на 32%.

Длительное наблюдение за 9 па-
циентами, которые продолжали 
терапию препаратом Мильгам-
ма® композитум в течение после-
дующих 9 месяцев, подтверждало 
полученные результаты. В целом 

через 12 месяцев после начала ис-
следования скорость проведе-
ния импульса по N. peronaeus 
еще более улучшилась (р<0,005). 
Сохранялись положительные тен-
денции в улучшении вибрацион-
ной чувствительности(p<0,06). На 
протяжении всего периода иссле-
дования нежелательных действий 
препарата выявлено не было.

В исследовании BEDIP (BEnfo-
tiamine in the treatment of Diabetic 
Polyneuropathy) 40 пациентам с 
диабетом 1 или 2 типа и полинев-
ропатией назначалось по 400 мг 
бенфотиамина в день или плацебо 
в течение более 3 недель (21, 22). 
Балльная оценка по показателю 
невропатии (по Katzenwadel) изна-
чально была повышена, кроме того, 
отмечались нарушения вибрацион-
ного порога. В процессе лечения 
бенфотиамином балльная оценка 
по нейропатической шкале суще-
ственно улучшалась. Отчетливых 
изменений в вибрационных ощу-
щениях не происходило, однако 
наблюдалось значительное умень-
шение боли. Побочных эффектов, 
связанных с применением бенфо-
тиамина, зафиксировано не было. 
Уровень HbAlc и профиль сахара в 
крови оставались постоянными на 
протяжении всего периода иссле-
дования. Это исследование под-
твердило результаты двух ранее 
проведенных рандомизированных, 
контролируемых исследований и 
отчетливо продемонстрировало 
дополнительный благоприятный 
эффект бенфотиамина у пациентов 
с диабетической полинейропатией.

В экспериментальных исследо-
ваниях изучалось влияние бенфо-
тиамина на развитие ретинопатии, 
нефропатии и функции сосудистого 
эндотелия. У крыс со стрептозото-
циновым диабетом число патоло-
гических ацеллюлярных капилляр-
ных сегментов не возрастало, и, 
следовательно, повышенного ри-
ска развития ретинопатии выявле-
но не было. Развитие микроальбу-
минурии уменьшалось на 70-80% 
независимо от дозы.

Только бенфотиамин был способен 
предотвратить гиперфильтрацию,
которая является ранним призна-
ком нефропатии (24). 

Группа шотландских специали-
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стов под руководством Кэмерона в 
экспериментах на животных в тече-
ние 24 недель исследовала у крыс 
с диабетом влияние бенфотиамина 
на нервные волокна и функцию со-
судистого эндотелия (25).

Установлено, что бенфотиамин 
был способен сделать обратимым 
нейрональный и сосудистый де-
фицит с помощью процессов, про-
ходящих при участии NO, которые 
могли бы иметь терапевтическое 
значение при диабетической ан-
гиопатии и невропатии. Большой 
интерес в этой связи вызывают 
результаты проведенного недавно 
исследования нью-йоркской ра-
бочей группы под руководством 
Vlassara, которая в кооперации с 
сотрудниками Немецкого научно-
исследовательского института диа-
бета в Дюссельдорфе и Диабетиче-
ского центра в Бад-Ойнхаузене с 
помощью лазерной доплеровской 
флоуметрии установили, что через 
час после приема пищи, содержа-
щей вредные конечные продукты 
ускоренного гликозилирования 
(AGEs), микрососудистая функция у 
больных диабетом 2 типа ухудшает-
ся. При заблаговременном приеме 
бенфотиамина можно полностью 
избежать индуцированной AGE-
продуктами сосудистой дисфунк-
ции, выражавшейся в сужении про-
света и ухудшении кровоснабже-
ния. Это могло бы иметь большое 
значение в плане профилактики и 
терапии последствий и осложне-

ний диабета (23). Анализ клиниче-
ских исследований эффективности 
тиамина при лечении ДПН позво-
ляет рассмотреть вопрос о пер-
спективах дальнейшего изучения 
возможностей его применения у 
больных СД. 

Таким образом, терапевтическая 
эффективность бенфотиамина 
при диабетической нейропатии 
может иметь патогенетическое 
обоснование. Введение в/м водо-
растворимого тиамина (100 мг) в 
комбинации с другими витаминами 
группы В (пиридоксин 100 мг, циа-
нокобаламин 1000 мкг) в виде пре-
парата Мильгамма используется 
на начальном этапе лечения ДПН, 
когда желательно быстро достичь 
эффекта, оказывая патогенетиче-
ское (тиамин) и дополнительно не-
специфическое положительное 
действие (пиридоксин, кобаламин) 
на функциональное состояние 
периферического нерва. Для дли-
тельного и профилактического 
лечения целесообразно использо-
вать таблетированные формы бен-
фотиамина, а не тиамина. Ограни-
чением для применения водорас-
творимой формы тиамина внутрь 
в терапевтических дозах является 
его относительно низкая биодо-
ступность, поскольку водораство-
римый тиамин плохо всасывается и 
частично разрушается тиаминазой 
кишечника, в котором он в основ-
ном абсорбируется. Пероральную 
терапию следует проводить дли-

тельно, именно поэтому необхо-
димо заменить водорастворимую 
форму тиамина жирорастворимой, 
т. к. она более эффективна. До 2 ме-
сяцев можно использовать прием 
Мильгаммы® композитум, содержа-
щей бенфотиамин и пиридоксин, 
по три драже в день. 

Таким образом, клинические ис-
следования доказывают, что бен-
фотиамин в комбинации с пири-
доксином является эффективным 
средством антинейропатического 
и анальгетического характера.

Бенфотиамин тормозит основ-
ные, обусловленные гиперглике-
мией патологических путей обмена 
веществ. Его эффективность при 
эндотелиальных осложнениях, при 
автономной нейропатии так же, как 
и при диабетической ретинопатии 
и нефропатии подробно задоку-
ментирована. Таким образом, от 
Мильгаммы® композитум следует 
ожидать всеобъемлющей и всесто-
ронней защиты от типичных по-
следствий диабета – повреждений 
глаз, сердца, мозга и нервов.

Поскольку АGEs, образующиеся 
при гипергликемическом состоя-
нии обмена веществ, выполняют 
ключевую функцию при патогенезе 
многочисленных заболеваний, та-
ких как артериосклероз, почечная 
недостаточность, болезнь Альцгей-
мера, как и при обычных процессах 
старения, то прием Мильгаммы® 
композитум можно рекомендовать 
и в таких случаях.
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тиазолидиндионы (тЗД), пиоглитазон и росиглитазон явля-
ются агонистами рецептора, активируемого пролифератором 
пероксисом (PPAR-gamma). Активация PPAR-гамма повыша-
ет чувствительность к инсулину через увеличение экспрессии 
многочисленных генов, кодирующих протеины или белки, ко-
торые модулируют метаболизм глюкозы и жиров. в результате 
улучшается чувствительность к инсулину в печени, мышечной 
и жировой ткани. Активация PPAR-альфа изменяет продукцию 
и метаболизм липидов в печени и в других тканях.
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Тиазолидиндионы: 
действительно ли 
много шума из ничего?

аличие СД типа 2 уве-
личивает в 2-5 раз риск 
развития ишемической 

болезни сердца и в 3 раза риск 
сердечно-сосудистой смертности 
относительно общей популяции 
(5, 8, 9). В ряде исследований было 
продемонстрировано, что у боль-
ных СД типа 2 риск возникновения 
инсульта повышен в 2-3 раза, хро-
нической почечной недостаточ-
ности – в 15-20 раз, а слепоты – в 
10-20 раз (2, 3, 4). Кроме того, риск 
развития хронической сердечной 

недостаточности у больных СД 
типа 2 в 2,5 раза выше, чем у лиц без 
СД (6). Сахарный диабет типа 2 ха-
рактеризуется прогрессирующим 
нарушением функции β – клеток 
поджелудочной железы на фоне 
развития инсулинорезистентности 
(2, 3). При манифестации СД-2 се-
креция инсулина снижается на 50%, 
чувствительность к инсулину – на 
70% (5). В настоящее время извест-
но более 40 различных состояний, 
при которых формируется инсу-
линорезистентность той или иной 
степени. Инсулинорезистентность 
сопутствует стрессам, инфекциям, 
уменьшению физической активно-
сти, пожилому возрасту, приему ал-
коголя, ожирению и многим другим 
состояниям  (5). Тиазолидиндионы 
(ТЗД), пиоглитазон и росиглитазон 
являются агонистами рецептора, 
активируемого пролифератором 
пероксисом (PPAR-gamma). Актива-
ция PPAR-гамма повышает чувстви-
тельность к инсулину через увели-
чение экспрессии многочисленных 
генов, кодирующих протеины или 
белки, которые модулируют мета-
болизм глюкозы и жиров (рисунок 
1). В результате улучшается чув-
ствительность к инсулину в пече-

ни, мышечной и жировой тканях. 
Активация PPAR-альфа изменяет 
продукцию и метаболизм липидов 
в печени и в других тканях.

Тиазолидиндионы пересекают 
плазменную мембрану и проходят 
через цитоплазму к ядру, где они 
соединяются с комплексами PPAR/
RxR. Этот активированный ком-
плекс соединяется с рибосомными 
структурами. Как только инсулин 
соединяется с рецептором, насту-
пает пострецепторный эффект, но, 
что важно, инсулин так же посылает 
трансядерный сигнал в ядра для ак-
тивации факторов транскрипции в 
рибосомном матриксе транспорта 
глюкозы в клетку. 

Активный тиазолидиндион – 
PPAR/RxR комплекс – повышает 
функцию и эффективность процес-
сов фактора траскрипции, который 
инициировал инсулин. Это повыше-
ние увеличивает эффекты инсулина 
на ядро. В результате включается 
сигнал для формирования белков, 
участвующих в энзиматических 
процессах, росте клеток, регуляции 
активности инсулиновых рецепто-
ров. Благодаря уникальному меха-
низму действия, глитазоны снижают 
резистентность к инсулину преиму-
щественно в мышечной и жировой 
ткани, превосходя в этом метфор-
мин. Являясь классическим сенси-
тайзером (повышающим чувстви-
тельность), глитазоны эффективно 
влияют на постпрандиальную и на-
тощаковую гликемию при наличии 
собственной достаточной секреции 
инсулина. Неудивительно, что ТЗД 
(росиглитазон, пиоглитазон) наш-
ли широкое применение в терапии 
СД 2 в качестве препаратов второй 

Н

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.М. МКРТУМЯН, 
д.м.н., профессор
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В настоящее время заболеваемость сахарным 
диабетом типа 2 (СД типа 2) очень высока 

и продолжает угрожающе расти, являясь 
ведущей причиной высокого уровня смертности 

населения, и в результате требует больших 
затрат здравоохранения во всем мире. Около 

85-95% сахарного диабета составляют 
больные с СД типа 2. Медицинская и социальная 

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

приводят к ранней инвалидизации и высокой 
смертности, сокращению продолжительности 

и ухудшению качества жизни (1, 7, 10). 
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линии, которое подтверждено со-
вместным консенсусом ADA/EASD 
(Американская диабетическая ас-
социация/Европейская ассоциация 
по изучению диабета) в конце 2006 
года (11). Будучи на рынке около 
10 лет, ТЗД продемонстрировали 
высокую эффективность у тучных 
диабетиков. При этом изначально 
были известны некоторые не же-
лательные явления, связанные с 
использованием ТЗД, и грамотное 
назначение этих препаратов по-
зволяет избежать вероятности их 
развития. 

Однако за последний год резко 
актуализировалась тема неже-
лательных явлений со стороны 
сердечно-сосудистой системы на 
фоне приема ТЗД, причиной для 
чего послужила публикация Nissen 
и соавт. (2007) в «New England 
Journal of Medicine» (12), которая 
вызвала широчайший резонанс 
среди медицинской общественно-
сти во всем мире и неоднократно 
обсуждалась как в международной, 
так и российской медицинской пе-
чати. В статье под названием «Влия-
ние росиглитазона на риск разви-
тия инфаркта миокарда и смерти 
от сердечно-сосудистых причин» 
Nissen и Wolski представили мета-
анализ данных 42 рандомизиро-
ванных клинических исследований, 
в результате которого был сделан 
вывод, что применение росиглита-
зона (Авандиа) достоверно связано 
с повышенным риском инфаркта 
миокарда и смерти вследствие 
сердечной недостаточности по 
сравнению с плацебо или активной 
контрольной группой, получавшей 
другие сахароснижающие препара-
ты. Такие известные исследования, 
как ADOPT и DREAM, также вошли в 
мета-анализ. Анализируя, как было 
сказано выше, данные 42 рандоми-
зированных клинических исследо-
ваний, исследователи обнаружили 
повышенные риски развития ин-
фаркта миокарда (коэффициент ве-
роятности – 1,43; 95%, доверитель-
ный интервал – 1,03-1,98; Р=0,03) и 
смерти от кардиоваскулярных со-
бытий (коэффициент вероятности 
1,64; 95%, доверительный интер-
вал  – 0,98-2,74) среди больных СД 
типа 2, получавших росиглитазон. 
Для объективности следует указать, 

что осуществить добросовестный 
мета-анализ столь большого числа 
исследований разной продолжи-
тельности в неоднородных попу-
ляциях больных, притом с оценкой 
различных конечных точек в каж-
дом из исследований, практически 
сложно, а может быть и невозмож-
но. Немаловажен и тот факт, что 
только 2 исследования, ADOPT и 
DREAM, – долгосрочные. Необходи-
мо отметить, что многоцентровое 
исследование ADOPT в основном 
было посвящено влиянию ТЗД на 
минеральную плотность костной 
ткани и риску развития переломов. 
В отношении влияния на сердечно-
сосудистый риск результаты этих 
долгосрочных исследований не 
выявили статистически значимой 
разницы по частоте инфаркта мио-
карда, инсульта, сердечной недо-
статочности, впервые возникшей 
стенокардии и смерти между груп-
пами росиглитазона и другими са-
хароснижающими препаратами.

Мета-аналитические исследо-
вания оказывают неоценимую 
помощь в охвате и анализе боль-
шого количества разноплановых 
данных, однако следует всегда 
учитывать, что результаты любого 
мета-анализа имеют лишь относи-
тельную достоверность и не могут 
сравниться с результатами про-
спективных крупномасштабных ис-

следований. Основная роль мета-
анализа – «поймать» проблему и 
обосновать актуальность дальней-
ших проспективных исследований.

Недавно были опубликованы ре-
зультаты промежуточного анализа 
исследования RECORD (Rosiglitazone 
Evaluated for Cardiac Outcomes and 
Regulation of Glycaemia in Diabetes) 
(13), медиана периода наблюдения 
которого должна составить 6 лет. 
Опубликованные данные основы-
ваются на длительности наблюде-
ния, медиана которого составила 
3,75 лет. Промежуточные резуль-
таты подтверждают, что росиглита-
зон действительно повышает риск 
развития сердечной недостаточ-
ности, однако, риск смерти в связи 
с сердечно-сосудистой патологией 
не нарастает. Причиной развития 
сердечной недостаточности иссле-
дователи склонны считать задерж-
ку жидкости в организме, повышаю-
щую нагрузку на левое предсердие 
и увеличение легочного венозного 
давления.

Публикация Nissen и соавт. (2007) 
вызвала широкий резонанс и по-
будила многих исследователей об-
ратиться ко второму препарату из 
группы тиазолидиндионов – пио-
глитазону – и провести сравнение 
с росиглитазоном относитель-
но сердечно-сосудистого риска. 
Charles M.Gerrits et al. (14) прове-
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Рисунок 1. тиазолидиндионы: механизм повышения 
чувствительности к инсулину
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дено ретроспективное когортное 
исследование пациентов, которым 
инициирующая терапия сахарного 
диабета проводилась пиоглита-
зоном или росиглитазоном. Отно-
сительный риск госпитализации 
по поводу ОИМ после инициации 
лечения этими препаратами был 
оценен с помощью мультивари-
антного анализа методом Кокса, 
в котором учитывались конечные 
точки: госпитализация или коро-
нарная реваскуляризация. В общей 
сложности 29911 пациентов удо-
влетворили критериям включения 
для этой ретроспективной когорты, 
из которых 14807 получали пио-
глитазон, 15104 – росиглитазон. В 
среднем пациенты обеих групп 
принимали препараты11 месяцев. 
Двое из трех пациентов в обеих 
группах были мужчины, а средний 
возраст больных составил 56 лет. 
Демографические данные, анамнез, 
фармакотерапия в обеих группах 
были сопоставимы, с небольшими 
исключениями: статины и фибраты 
чаще получали пациенты в группе 
пиоглитазона, более высокая рас-
пространенность гиперлипидемии 
и более частое применение мет-
формина наблюдалась в группе 
росиглитазона. Коэффициент веро-
ятности госпитализации по поводу 
ОИМ был 0,78; 95%, доверительный 
интервал – 0,63-0,96. Относитель-
ный риск по ОИМ или коронарной 
реваскуляризации был 0,85; ДИ 
95% (0,75-0,98). Среди пациентов, 
принимавших пиоглитазон за ис-
следуемый период по поводу ОИМ, 
были госпитализированы 161 па-

циент (1,1%), в то время как среди 
принимавших росиглитазон – 214 
пациентов (1,4%). Это ретроспек-
тивное когортное исследование 
(14) показало, что применение пио-
глитазона привело к относительно-
му снижению риска госпитализации 
больных СД типа 2 по поводу ОИМ 
на 22% по сравнению с росиглита-
зоном. 

Несмотря на то что пиоглитазон 
и росиглитазон имеют сходное 
влияние на углеводный обмен, от-
четливо проявляются различия в 
метаболизме липидов. Анализ в 
данном исследовании показал, что 
пиоглитазон способствовал сниже-
нию уровня триглицеридов, в то 
время как в группе росиглитазона 
наблюдался рост этого показателя. 
Кроме того, пиоглитазон способ-
ствовал повышению холестерина 
липопротеинов высокой плотности 
в большей степени, чем росигли-
тазон. Кроме всего, исследователи 
обнаружили благоприятные изме-
нения в концентрации и размерах 
атерогенных частиц холестерина 
липопротеинов низкой плотности 
при применении пиоглитазона. 
Положительное влияние пиоглита-
зона на липидный обмен был выяв-
лен в ходе исследования PROactive 
(PROspective pioglitAzone Clinical 
Trial In macroVascular Events), в ко-
тором участвовало 5238 больных 
сахарным диабетом типа 2 с ма-
крососудистыми осложнениями в 
анамнезе. Подключение к терапии 
диетой, ПССП или комбинацией са-
хароснижающих препаратов 45 мг 
пиоглитазона в течение 3 лет повы-

сило уровень ЛПВП на 9%, снизило 
уровень триглицеридов на 13%. 
Что особенно интересно, частота 
смертельных исходов или развитие 
новых макрососудистых осложне-
ний снизилась на 10% при неболь-
шом повышении частоты развития 
сердечной недостаточности по 
сравнению с плацебо (10,8% и 7,5% 
соответственно).

Вместе с тем необходимо учесть, 
что подобные исследования име-
ют потенциальные ограничения, 
которые должны быть приняты во 
внимание при интерпретации ре-
зультатов. В ряде ретроспективных 
исследований обработка данных 
осуществлена без рандомизации, 
и в таком случае сохранялась воз-
можность игнорирования ряда та-
ких факторов риска, как, например, 
ИМТ, курение, физическая актив-
ность и диета. 

Обобщая обзор данных наиболее 
известных публикаций, необходимо 
еще раз отметить, что небывалый 
резонанс, вызванный сообщениями 
о нежелательных явлениях со сто-
роны тиазолидиндионов, касались 
росиглитазона. О каких-либо новых 
нежелательных явлениях в отноше-
нии пиоглитазона не сообщается. 
При назначении глитазонов следу-
ет тщательно обследовать больно-
го и исключить в первую очередь 
наличие хронической сердечной 
недостаточности, а у женщин в ме-
нопаузе – остеопороз. Учитывая 
при назначении глитазонов все 
противопоказания можно успешно 
предотвратить развитие серьезных 
осложнений. Э Ф

Клиническая эффективностьКлиническая эффективность
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Клиническое значение 
суточного мониторирования 
гликемии у больных с нарушением 
углеводного обмена

огласно заключению экс-
пертов ВОЗ, представлен-
ного в Кейптауне на Все-

мирном конгрессе диабетологов в 
2006 году, к 2025 году прогнозиру-
ется рост больных СД до 380 млн 
человек, что составит 7% от населе-
ния земного мира (5, 10).

Согласно современным представ-
лениям о регуляции метаболизма 
глюкозы, основу патогенеза СД 2 
типа составляют два патофизиоло-
гических дефекта, контролирующих 
динамику уровней гликемии:
1. инсулинорезистентность (ИР) – 

снижение чувствительности к 
инсулину инсулинозависимых 
тканей (мышечная, жировая, пе-
ченочная);

2. нарушение функции ß-клеток 
поджелудочной железы (десен-
ситизация клеток) (5).

Суммарно, на первом этапе (до-

клиническая форма СД 2 типа) 
гипергликемия (ГГ) обусловлена 
снижением потребления глюкозы 
мышечной, жировой тканями в ре-
зультате первичной ИР и компенса-
торной гиперпродукции глюкозы 
печенью. В ответ на гиперглике-
мию, для сохранения нормального 
гомеокинеза глюкозы, происходит 
повышенная секреция инсулина 
ß-клетками поджелудочной желе-
зы – гиперинсулинемия (ГИ). Сохра-
няющаяся или прогрессирующая 
«первичная» ИР на фоне неадекват-
ной секреции инсулина ведут к раз-
витию нарушения толерантности к 
глюкозе (НТГ).

На втором этапе хроническая 
персистирующая ГГ сопровождает-
ся глюкозотоксичностью, что спо-
собствует развитию вторичной ИР 
и десенситизации ß-клеток подже-
лудочной железы, с ухудшением их 
секреторной активности (2, 4, 11). 

К моменту клинической манифи-
стации СД 2 типа у большинства 
пациентов уже присутствуют выше 
описанные компоненты, при этом 
глюкозотоксичность – неэнзи-
матическое гликирование белков 
ведет к развитию нейро-, микро- и 
ангиопатий, лежащих в основе СС, 
неврологических, почечных и пе-
риферических сосудистых заболе-
ваний. Исследования последних 
лет указывают на ведущую роль 
уровней гликемии натощак и 
постпрандиальной гиперглике-
мии (1-2 часа после приема пищи) 
в процессе гликирования белков 
при СД (6, 8, 12).

Нарушения метаболизма глюкозы 
при ИР облигатно сопровождают-
ся повышенным высвобождением 

свободных жирных кислот (СЖК) из 
висцерального депо жировой тка-
ни. Избыточное накопление СЖК 
в островках поджелудочной же-
лезы оказывает липотоксический 
эффект на функциональную актив-
ность ß-клеток. В свою очередь, 
избыточное поступление СЖК в во-
ротную вену печени препятствует 
адекватной деятельности печени в 
снижении концентрации инсулина 
в крови, ведет к прогрессированию 
ИР и увеличению синтеза атероген-
ных липопротеидов. Атерогенная 
дислипидемия при СД 2 типа ха-
рактеризуется повышением уровня 
триглицеридов – гипертриглице-
ридемия (ГТг), увеличением коли-
чества высокоатерогенных мелких 
плотных липопротеидов низкой 
плотности (ЛПОНП) и снижением 
антиатерогенных липопротеидов 
высокой плотности (ЛПВП). 

Фоновая и постпрандальная ГГ 
сопровождается интенсивным об-
разованием активных свободных 
радикалов, которые через оксида-
тивные механизмы, связываясь с 
молекулами липидов, приводят к 
увеличению продуктов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) и 
способствуют раннему развитию 
атеросклероза, формированию 
высоких цифр АД, повышению ри-
ска ИБС. Гипертриглицеридемия у 
больных СД 2 типа в два раза уве-
личивает риск ИБС, снижение уров-
ня ХС ЛПВП – в 4 раза, а при преоб-
ладании мелких плотных частиц ХС 
ЛПНП – в 6 раз (12).

В настоящее время, гиперглике-
мия и гиперинсулинемия рассма-
триваются как одни из ведущих не-
зависимых факторов риска ССЗ, что 

С
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таблица 2. Рекомендуемые показатели углеводного и липидного обмена, 
снижающих риск сосудистых осложнений

Показатель Низкий риск ангиопатий Риск микроангиопатий Риск макроангиопатий
Показатели углеводного обмена

HbA1c (%) ≤ 6,5 > 6,5 > 7,5
Гликемия натощак, ммоль/л (мг%)

В плазме венозной крови ≤ 6,0 (≤ 110) > 6,0 (> 110) ≥ 7,0 (≥ 125)
В капиллярной крови ≤ 5,5 (≤ 100) > 5,5 (> 100) ≥ 6,0 (≥ 110)

Постпрандиальная гликемия (2 ч после еды), моль/л (мг%)
В плазме венозной крови < 7,5 (< 135) ≥ 7,5 (≥ 135) > 9,0 (> 160)

В капиллярной крови < 7,5 (< 135) ≥ 7,5 (≥ 135) > 9,0 (> 160)
Показатели липидного обмена, моль/л,( мг,%)

О ХС <4,8 (< 185) 4,8-6,0 (185-230) >6,0 (>230)
ТГ <1,7 (<150) 1,7-2,2 (150-200) >2,2 (>200)

ХС ЛПНП < 3,0 (<115) 3,0-4,0 (115-1550 >4,0 (>155)
ХС ЛПВП > 1,2 (>46) 1,0-1,2 (39-46) <1,0 (<39)

таблица 1. Рекомендации по лечению недостаточности 
кровообращения у больных сД

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень 
доказательств

ИАПФ – препараты первого выбора при СД и дисфункции ЛЖ у пациентов 
вне зависимости от наличия признаков СН

I С

Блокаторы АТ1-рецепторов при НК имеют схожие эффекты с иАПФ и мо-
гут быть использованы как альтернатива или даже как дополнение к лече-
нию иАПФ

I С

Селективные ß-адреноблокаторы (Бисопролол, Метопролол, Карведи-
лол) рекомендованы как препараты первого выбора пациентам с СД при НК

I С

Диуретики (особенно петлевые) показаны при симптоматическом лече-
нии СД при НК, обусловленной объемной нагрузкой 

IIa С

Антагонисты альдостерона могут быть добавлены к иАПФ, 
ß-адреноблокатарам и диуретикам при тяжелой НК у пациентов с СД

IIb С
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позволило Американской кардио-
логической ассоциации причислить 
СД 2 типа к сердечно-сосудистым 
заболеваниям (1, 9, 10).

Так, в Фрамингемском эпидемио-
логическом исследовании была 
показана связь нарастания риска 
застойной сердечной недостаточ-
ности у больных СД: у молодых 
мужчин, страдающих СД, недоста-
точность кровообращения встре-
чалась в 4 раза чаще, а у женщин с 
СД – в 8 раз чаще по сравнению с 
аналогичной возрастной группой 
пациентов без СД (1, 9, 13). В свя-
зи с этим, в январе 2007 года были 
опубликованы совместные реко-
мендации Европейского общества 
кардиологов и Европейской ассо-
циации лечения сахарного диабета 
по комплексному лечению ХСН в 
сочетании с СД, которые представ-
лены в таблице 1 (10).

В исследовании UKPDS (UK Pro-
spective Diabetes Study) было про-
демонстрировано, что при есте-
ственном прогрессировании СД 2, 
количество нормально функциони-
рующих ß-клеток поджелудочной 
железы уменьшается со скоростью 
5% в год, а повышение уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) 
на 1% повышает риск смертности, 
связанный с СД на 21%, развитие 
ИМ  – на 14%, прогрессирование 
болезней периферических сосу-
дов  – на 43%, микрососудистых 
осложнений  – на 37%, экстракции 
катаракты – на 19%, что требует бо-
лее тщательного контроля за уров-
нем гликемии и компенсации угле-
водного обмена (5, 11, 14).

В соответствии с рекомендация-
ми European Diabetes Policy Group 
приняты более жесткие критерии 
компенсации углеводного и липид-
ного обменов (таблица 2).

Учитывая патогенетические про-
цессы, лежащие в основе про-
грессирования СД и развития его 
осложнений, тактика лечения долж-
на быть направлена на уменьшение 
ИР, нормализацию уровней глюко-
зы натощак и постпрандиальной 
гликемии, снижение концентрации 
HbA1c до нормы – ≤ 6%, коррекцию 
дислипидемии в сторону антиате-
рогенности, достижение целево-
го уровня АД – ≤ 130/85 мм  рт. ст. 
(3, 7).
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Рисунок 1. Диаграмма и график суточного мониторирования (3 дня) 
с расчетом в % выхода из нормальных границ  гликемического профиля



таблица 3. Динамика гликемического и 
липидного спектра крови 

до и после лечения

Показатели До лечения После лечения 
(6 месяцев)

ИМТ (кГ/м2) 31,4 ± 2,1 30,1 ± 1,9
Глюкоза натощак (ммоль/л) 8,12 ± 1,42** 6,46 ± 0,9**

Постпрандиальная гликемия (ммоль/л) 9,2 ± 0,8** 7,4 ± 0,8**

HbAc1(%) 10,8 ±1,1*** 7,2 ± 0,9***

ОХС (ммоль/л) 5,7 ± 0,6** 4,7 ± 0,5**

Тг (ммоль/л) 2,3 ± 0,3*** 1,4 ± 0,3***

ХС ЛПНП (ммоль/л) 3,8 ± 0,4** 2,9 ± 0,3**

ХС ЛПВП (ммоль/л) 0,86 ±0,04* 1,1 ± 0,1*

ИА 5,6 ± 0,5*** 3,3 ± 0,29***

* p<0,05, ** p<0,01,  *** p<0,001

Контроль гликированного гемо-
глобина достаточно осуществлять 
раз в 3 месяца, т.к. этот показатель 
изменяется в течение длительного 
периода времени, соответствующе-
го длительности жизни эритроци-
тов.

Контроль гликемии обычно осу-
ществляется с помощью индивиду-
альных глюкометров, но как пока-
зывает практика, точечные измере-
ния не дают полноценной картины 
колебаний гликемии в течение 
суток. Особенно проблематично 
выявить скрытую гипогликемию в 
ночное время, которая может спро-
воцировать комплекс патологиче-
ских реакций с развитием «рико-
шетной» гипергликемии.

В последние годы в практическую 
медицину активно внедряются ме-
тоды длительного мониторирова-

ния глюкозы – Continuous Glucose 
Monitoring System (CGMS), которые 
позволяют идентифицировать пе-
риоды спонтанной постпранди-
альной гипергликемии и скрытой 
гипогликемии. Эти методы, в сопо-
ставлении с почасовым дневником 
пациента, обеспечивают инфор-
мацию о направлении, величине, 
продолжительности, частоте и при-
чинах изменений глюкозы в крови, 
позволяя, таким образом, более 
адекватно осуществлять контроль 
за течением болезни и лечением 
больных СД.

Система постоянного монитори-
рования глюкозы – CGMS – дает 
возможность круглосуточно (288 
раз в сутки) контролировать уровни 
гликемии, на протяжении 3-4 дней, 
с количественным анализом и гра-
фическим представлением полу-
ченных результатов, что позволяет 
лечащему врачу, в сопоставлении 
с дневником пациента, составить 
четкое представление о характере 
метаболизма глюкозы в организ-
ме и наметить рациональные пути 
лечения. Система постоянного мо-
ниторирования глюкозы – CGMS  – 
состоит из монитора (аппарата), 
блока соединения с компьютером, 
программного обеспечения и од-
норазового сенсора. Сенсор фик-
сируется подкожно сроком до 3-4 
дней, тестирование глюкозы про-
исходит автоматически в интерсти-
циальной жидкости 288 раз в сутки. 
Перед установкой датчика-сенсора 
врачом индивидуально задаются 
допустимые границы колебаний 
гликемии (диапазон компенсации). 
Результаты записываются в память 
монитора и через 3-4 дня врач, ана-
лизируя информацию, корректиру-
ет дозы инсулина и схему лечения. 
При расшифровке данных врач и 
пациент получают графики измене-
ния гликемии на протяжении суток, 
по которым компьютерная про-
грамма высчитывает процент от-
клонений регистрируемых параме-
тров глюкозы как «гипогликемия» 
или «гипергликемия» (рисунок 1).

Под нашим наблюдением находи-
лось 75 пациентов с СД 2 типа, ко-
торым в программу обследования 
и до и после лечения (через 3 и 6 
месяцев) была включена система 
непрерывного мониторирования 

уровня глюкозы – CGMS GOLD.
При мониторном исследовании 

состояния углеводного обмена для 
каждого пациента в память при-
бора задавались параметры до-
пустимых колебаний уровня гли-
кемии: нижняя граница на уровне 
3,8-4,0 ммоль/л, верхняя граница – 
7,8-8,1 ммоль/л. Отклонения ниже 
минимального порога в программе 
оценивались как гипогликемиче-
ские состояния, отклонения выше 
допустимого порога – как гипер-
гликемические состояния и рассчи-
тывались в процентах.

Среди 75 пациентов с СД 2 типа 
было 26 женщин (34,7%) и 49 муж-
чин (65,3%). Возраст пациентов ко-
лебался от 45 до 60 лет и в целом 
по группе больных СД 2 типа сред-
ний возраст составил 54,8 ± 3,8 лет, 
статистически не отличался в под-
группах (женщины, мужчины). Дли-
тельность анамнеза заболевания с 
момента постановки диагноза СД 2 
типа не превышала 5 лет и в сред-
нем составила 3,9 ± 0,8 лет.

На момент первичного обследо-
вания только у 9 пациентов СД 2 
типа (12%) показатели мониторинга 
гликемического профиля и уровень 
гликированного гемоглобина (не 
более 6,5%) соответствовали крите-
риям компенсации, что позволило 
не проводить коррекции терапии 
сахароснижающими препаратами.

В зависимости от исходного су-
точного колебания уровней гли-
кемии (по данным первичного 
мониторинга) определяли режим 
приема инсулиновых сенситайзе-
ров – бигуанидов (начальная доза 
метформина – 850 мг/сутки). Через 
5-7 дней при отсутствии побочного 
эффекта со стороны желудочно-
кишечного тракта дозу метформина 
увеличивали до 1000-2000 мг/сут. 
К  инсулиновым сенситайзерам до-
бавляли комплексную терапию: 
фибраты (Трайкор 145 мг, 1-2 раза в 
сутки), антиоксиданты (Актовеегин 
800-1000 мг/сутки), гепатопротекто-
ры (Гептрал 400 мг, 1-2 раза в сутки, 
липоевая кислота 0,025 г, 2-3 раза в 
день).

Результаты обследования до и по-
сле лечения (6 месяцев) представ-
лены в таблице 3.

В группе обследуемых боль-
ных СД 2 типа индекс массы тела 
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Рисунок 2. Диаграмма количественного 
распределения больных СД 2 типа с 

избыточной массой тела
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> 25,0 кГ/м2 был зарегистрирован у 
64 пациентов (85,3%), в среднем со-
ставил 31,4 ± 2,5 кГ/м2 (рисунок 2). 

К концу контрольного исследо-
вания у 71 пациента (94,7%) по 
данным суточного мониторирова-
ния гликемии удалось достигнуть 
компенсации углеводного обме-
на  – минимальных колебаний гли-
кемического профиля в пределах 
допустимых границ (рисунок 3).

Согласно данным, представлен-
ным в таблице 3, к концу лечения 
отмечена статистически не досто-
верная тенденция к снижению ИМТ 
на 4,1%, показатели уровня сахара 
натощак и постпрандиальной гли-
кемии суммарно по группе стати-
стически достоверно снизились 
соответственно на 20,4% и 19,6% 
(p< 0,01). Средний показатель HbАс1 
при первичном обследовании 
больных СД 2 типа равнялся 10,8 ± 
1,1%, к концу контрольного обсле-
дования после лечения уровень 
HbАс1 в целом по группе снизился 
на 31,5% (до 7,4 ± 0,8%).

Аналогично к концу контрольного 
срока лечения отмечена статисти-
чески достоверная положительная 
динамика со стороны липидного 
спектра крови: уровень триглице-
ридов снизился на 39,1% (от 2,3 ±
0,3 ммоль/л до 1,4 ±0,3 ммоль/л, 
р  < 0,001); концентрация ХС ЛПВП 
увеличилась на 27,3% (от 0,86 ±
0,04  ммоль/л до 1,1 ± 0,1 ммоль/л, 
р <  0,01), что суммарно привело к 
снижению ИА на 41,1% (р < 0,001).

Таким образом, суточное мони-
торирование уровней гликемии 
позволяет объективно оценить 
характер и уровни колебаний гли-
кемического профиля, корректно 
определить схему лечения СД 2 
типа сахароснижающими препа-

ратами (бигуаниды), а в сочетании 
с гепатопротекторами (Гептрал, 
липоевая кислота), гиполипидеми-
ческими (фибраты) и антиоксидант-

ными препаратами (Актовегин), до-
биться эффективной компенсации 
и предупредить сосудистые ослож-
нения при этой патологии.
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Рисунок 3. Динамика суточного мониторирования  гликемического 
профиля до (А) и после (Б) лечения (6 месяцев) у больного М. 56 лет
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6 – 17 октября X Всероссийская школа-семинар с международным участием «Клиническая электрофизиология, 

интервенционная и хирургическая аритмология»
16 – 26 октября XI международная школа по телемедицине

9 – 12 ноября XIV Всероссийский съезд сердечно-сосудистых хирургов  



К О Н Ф Е Р Е Н Ц И Я  Д Л Я  Э Н Д О К Р И Н О Л О Г О В

26 марта 2008 года в конференц-зале МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
состоится уникальная научно-практическая медицинская конференция

Актуальные вопросы эндокринологии 
в работе врача общей практики, участкового терапевта и эндокринолога

Конференция проходит при поддержке:

• Министерства здравоохранения и социального развития Московской области;
• Московского областного научно-исследовательского клинического института (МОНИКИ) им. М.Ф. Владимирского; 
• кафедры терапевтической эндокринологии МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.

В конференции примут участие руководители подмосковных ЛПУ, заведующие терапевтическими отделе-
ниями поликлиник, врачи общей практики амбулаторно-поликлинического сектора городов Московской 
области, эндокринологи, участковые терапевты ЛПУ Московской области.

Тел. орг. комитета:  +7 (495) 346 92 56
synopsis-research@rambler.ru

http://www.medresearch.ru/moniki_2008.php#
Адрес МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского: Москва, ул. Щепкина, д. 61/2



IV Всероссийская 
научно-практическая конференция 

«Гипертоническая болезнь 
и вторичные артериальные гипертонии»

М О С К В А ,  4 - 5  МА Р ТА  2008 ГОД А

Уважаемые коллеги!

Приглашаем вас принять участие в IV Всероссийской научно-практической конференции  
«Гипертоническая болезнь и вторичные артериальные гипертонии». Предшествующие конферен-
ции продемонстрировали все возрастающий интерес к проблеме артериальной гипертонии не 
только кардиологов и терапевтов, но и представителей смежных специальностей – эндокриноло-
гов, неврологов, нефрологов. Опыт последней конференции, проведенной в 2007 году в Казани, 
показал эффективность объединения усилий специалистов работающих в области клинической 
и экспериментальной кардиологии. 

На предстоящей конференции, которая будет проходить в Москве, в фокусе внимания будут 
находиться вопросы своевременной диагностики и лечения гипертонической болезни и симпто-
матических артериальных гипертензий, как важнейшего условия снижения сердечно-сосудистого 
риска. Достижения научного прогресса в области изучения механизмов повышения артериаль-
ного давления, выявления поражения органов-мишеней, результаты последних многоцентровых 
исследований, новые Европейские рекомендации по артериальной гипертонии и многие другие 
вопросы станут предметом активного обсуждения на будущей конференции. 

Председатель секции ВНОК по Артериальной гипертонии, 
Руководитель отдела системных гипертензий 
РКНПК Росмедтехнологий 

Профессор  И.Е. Чазова

Место проведения конференции: ФГУ РКНПК Росмедтехнологий, 
г. Москва, ул. 3-я Черепковская, 15а, проезд до ст. м. «Молодежная», 

далее автобус или маршрутное такси № 660 
до остановки «Кардиологический центр». 





Группа компаний МЕДФОРУМ
Работает на фармацевтическом рынке России с 1997 года

ОснОвныЕ виДы ДЕятЕльнОсти
1. Компания «Медфорум-ПР»: организация PR-мероприятий, 

акций, специализированных премий, шоу, лончей препаратов, 
корпоративных праздников. Event-менеджмент в сфере меди-
цины, фармации, космецевтики.

2. Компания «Медфорум-EXPO»: организация выставок, 
международных конференций, симпозиумов, научных школ в 
России и странах СНГ для врачей различных специальностей, 
провизоров и фармацевтов.

3. Туристическое агентство, деловой туризм – организация программ 
делового туризма с посещением международных  выставок в страны ЕС, 
Азии, Африки. Проведение акций, конкурсов с производителями, дис-
трибьюторами, аптечными сетями. 

4. Центр корпоративного обучения и консалтинга: проведение бизнес-
тренингов, мастер-классов для сотрудников аптек, косметических 
центров, фармацевтических компаний в Москве, Санкт-Петербурге, ре-
гионах России. Учебные центры в Краснодаре, Екатеринбурге, Ростове-
на-Дону, Нижнем Новгороде.

5. Партнерские программы по проведению аналитических, социологиче-
ских и маркетинговых исследований фармацевтического, косметологи-
ческого и медицинского рынков. Партнерские программы по созданию 
программ лояльности с участием аптечных сетей в регионах России.

6. Издательский дом «Медфорум» выпускает 3 категории журналов:
– серия «Эффективная фармакотерапия» – для врачей узких специ-

альностей – акушеров и гинекологов, кардиологов, гастроэнтероло-
гов, неврологов, урологов, онкологов;

–  журнал «Вестник семейной медицины» – издание  Всероссийской 
ассоциации врачей общей практики для врачей первичного звена 
здравоохранения; 

– ежемесячный журнал «Аптечный бизнес» для аптек и аптечных 
сетей с ежемесячным электронным приложением на CD «ФАРМ-
ИНФОРМ».

Группа компаний  «Медфорум»: тел: (495) 234-07-34, 611-46-77, е-mail: sinprof1@yandex.ru






