


Международный симпозиум
«инновационные технологии 
в лечении диабетической стопы»

Санкт-Петербург, 26 мая 2012 г.
Международный симпозиум «инновационные технологии в лечении диабетической стопы» пройдет 
26 мая 2012 г. в Санкт-Петербурге в рамках Всероссийской научно-практической конференции 
c международным участием «инновационные технологии в диабетологии и гематологии» (24–26 мая 2012 г., 
Санкт-Петербург).
Основные направления работы симпозиума включают вопросы диагностики и лечения диабетической 
полинейропатии как одного из главных факторов риска синдрома диабетической стопы, современных 
технологий активного ведения диабетических поражений стоп, а также вопросы, связанные с современными 
подходами к лечению критической ишемии. Будут обсуждаться проблемы реваскуляризации, возможности 
применения клеточных технологий при лечении хронической артериальной недостаточности.

В научной программе конференции заявлены доклады:
 ■ Bakker к., Гурьева и.В. Представление последних дополнений к Международному соглашению по 

диабетической стопе (IWGDF global guidelines, 2011)
 ■ Гурьева и.В. (Россия). диабетическая полинейропатия: от ранних проявлений до инвалидности. 

Современные подходы к диагностике и лечению
 ■ Tesfaye S. (Великобритания). Эпидемиология, патогенез и лечение болевой диабетической нейропатии
 ■ Frykberg R. (СшА). Стопа шарко – новый взгляд на диагностику и лечение
 ■ Frykberg R. (СшА). новые достижения в лечении местных поражений диабетической стопы
 ■ Bem R. (чехия). Применение Larvae и вакуумного лечения ран при поражениях стоп при диабете. 

чешский опыт
 ■ Jirkovská A. (чехия). наш опыт применения стволовых клеток и чрескожной ангиопластики у пациентов 

с ишемической формой диабетической стопы
 ■ Бреговский В.Б. (Россия). Поражения нижних конечностей при сахарном диабете в России: 

эпидемиологические и организационные аспекты
 ■ ульянова и.н. (Россия). клинические и терапевтические аспекты диабетической остеоартропатии 
 ■ крутиков А.н. (Россия). Терапевтический ангиогенез/артериогенез в лечении нейроишемической формы 

диабетической стопы: за и против
 ■ удовиченко О.В. (Россия). доступность и эффективность реваскуляризации артерий нижних конечностей 

у больных амбулаторного кабинета «диабетическая стопа» в Москве в 2008–2010 гг.
 ■ шестаков Ю.н. (Россия). Применение тромболитической терапии в комплексном лечении синдрома 

диабетической стопы
 ■ капутин М.Ю. (Россия). Ангиографические характеристики поражения, влияющие на выбор тактики 

эндоваскулярной реваскуляризации при критической ишемии нижних конечностей
 ■ Ерошкин и.А., Ерошенко А. (Россия). концепция рентгенэндоваскулярной реваскуляризации у больных 

с синдромом диабетической стопы

Место проведения конференции: 
конгресс-центр гостиницы «Парк Инн Прибалтийская». 

199226, Россия, Санкт-Петербург, ул. кораблестроителей, д. 14.
Контактные данные секретариата симпозиума: 

ООО «Глобал Экспресс». тел.: (499) 766-47-57/58, e-mail: olga@globex-co.ru, www.diabfoot.ru
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Уважаемые коллеги!

От имени Общественной организации «Российская ассоциация эндо-
кринологов» приглашаю вас принять участие в работе VI Всероссий-
ского конгресса эндокринологов с международным участием «Совре-
менные технологии в эндокринологии», который состоится в Москве 
27–31 мая 2012 г.
успешное развитие эндокринологии требует объединения усилий уче-
ных, врачей, преподавателей медицинских вузов, то есть всего медицин-
ского сообщества. В работе конгресса примут участие более 1000 специ-
алистов – эндокринологи, диабетологи, детские эндокринологи, врачи 
смежных специальностей из всех регионов Российской Федерации, 
а также представители международных профессиональных ассоциаций.
Программа конгресса будет отражать мультидисциплинарный подход 
к обсуждению наиболее приоритетных направлений и значимых до-
стижений и инноваций в различных областях современной эндокри-
нологии.

Приоритетными научно-практическими направлениями конгресса яв-
ляются: 
1. Эпидемиология и государственные регистры больных с эндокринопа-
тиями.
2. Генетика и иммунология эндокринных заболеваний.
3. Инновационные технологии в диабетологии: диагностика, лечение 
и профилактика сахарного диабета и его осложнений.
4. Ожирение, метаболический синдром и инсулинорезистентность у 
взрослых и детей: состояние проблемы, новые подходы к лечению и про-
филактике.
5. Современные методики и новые достижения в диагностике, лечении 
и профилактике заболеваний щитовидной и паращитовидной желез.
6. Новейшие технологии диагностики и терапии нейроэндокринных 
заболеваний.
7. Проблемы репродуктивного здоровья мужчин и женщин, эндокринное 
бесплодие и вспомогательные репродуктивные технологии.
8. Высокотехнологичная медицинская помощь в детской эндокринологии.
9. Эндокринная хирургия: ключевые вопросы и актуальные проблемы.
10. Вопросы организации и перспективы развития эндокринологической 
службы, вопросы преподавания дисциплины в вузах и на постдипломном 
уровне.
 
Понимая необходимость принятия своевременных мер по модерни-
зации отечественного здравоохранения, в частности эндокриноло-
гической службы, а также прогрессивного развития высокотехно-
логичной медицинской помощи, президент Российской ассоциации 
эндокринологов, главный внештатный специалист-эксперт эндокри-
нолог Минздравсоцразвития России, президент Российской акаде-
мии медицинских наук, академик РАн и РАМн и.и. дЕдОВ высту-
пит 28 мая с пленарным докладом на тему «Персонифицированная 
медицина». Актуальность проблемы обусловлена необходимостью 
приблизить медицинскую помощь к индивидуальным особеннос-
тям каждого конкретного человека, что во многом зависит от гене-
тического профиля пациента. Персонифицированная медицина, 
основанная на фармакогенетике, позволит прогнозировать фарма-
кологический ответ на лекарственное средство и, следовательно, 
индивидуализированно подойти к выбору терапии, а в некоторых 
случаях изменить тактику ведения пациентов. именно поэтому фар-

Член-корр. РАМН М.В. Шестакова

VI Всероссийский конгресс эндокринологов 
с международным участием «Современные технологии 

в эндокринологии» состоится в Москве 
27–31 мая 2012 г. в здании Российской академии наук 

по адресу: Ленинский проспект, 32 А.

контакты оргкомитета:
117036 г. Москва, ул. дм. ульянова, д. 11, 

ФГБу «Эндокринологический научный центр» 
Минздравсоцразвития России, 

научно-организационный отдел.
Тел.: (499) 129-01-24, тел./факс: (499) 126-33-06, 

е-mail: post@endocrincentr.ru
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Люди  События  Даты

макогенетику считают одним из 
перспективных направлений так 
называемой персонализирован-
ной медицины.
на конгрессе будет широко осве-
щаться одна из основных проблем 
эндокринологии – терапия сахар-
ного диабета и его осложнений. За 
последние 10–15 лет в диабетоло-
гии произошел фантастический 
прорыв в области синтеза молекул 
абсолютно инновационных саха-
роснижающих препаратов с уни-
кальными свойствами и новых 
средств введения инсулина. Осо-
бое внимание будет уделено ин-
новациям в диабетологии: опыту 
применения новых сахароснижа-
ющих препаратов (аналогов глю-
кагоноподобного пептида-1, инги-
биторов дипептидилпептидазы-4, 
новых аналогов инсулина), совре-
менным системам постоянного 
подкожного введения инсулина, 
инновационным инсулиновым 
помпам и другим медицинским 
изделиям.
Сегодня мы уже научились про-
гнозировать развитие сахарного 
диабета 1 типа в группах риска. 
Этому предшествовала мно-
голетняя скрупулезная работа 
коллектива института детской 
эндокринологии ФГБу «Эндо-
кринологический научный центр» 
Минздравсоцразвития России, 
основанная на молекулярно-ге-
нетических технологиях. Эти раз-
работки легли в основу создания 
системы региональных медико-
генетических консультаций для 
определения риска развития са-
харного диабета 1 типа в семьях, 
в которых один из членов семьи 
уже болен сахарным диабетом.
Приоритетными направления-
ми работы конгресса являются 
проблемы здоровья населения, 
борьба с социально значимыми 
заболеваниями и улучшение де-
мографической ситуации в России. 
С целью разработки эффективных 
комплексных лечебно-диагнос-
тических и профилактических 
мероприятий в рамках конгресса 
будут проведены научные заседа-

ния и экспертные советы по акту-
альным вопросам:
 ■ медико-социальная проблема 

ожирения и национальные ре-
комендации по лечению мор-
бидного ожирения;

 ■ эндокринное здоровье женщин 
и вспомогательные репродук-
тивные технологии;

 ■ национальные программы скри-
нинга новорожденных на ад-
реногенитальный синдром 
и врожденный гипотиреоз, 
психосоциальная адаптация 
детей с эндокринными заболе-
ваниями;

 ■ хронический йодный дефицит 
в России и законодательная 
поддержка мер по профилак-
тике йододефицитных заболе-
ваний;

 ■ мультидисциплинарные под-
ходы к диагностике, лечению, 
реабилитации и мониторингу 
пациентов с заболеваниями 
щитовидной железы и эндо-
кринной офтальмопатией;

 ■ усовершенствование программ 
молекулярно-генетических ис-
следований в эндокринологии 
и вопросы организации меди-
ко-генетических консультатив-
ных центров и др.

на секционных заседаниях по 
проблемам нейроэндокринологии 
будут обсуждаться новейшие тех-
нологии и вопросы диагностики, 
лечения и реабилитации больных 
с кортикотропиномами, сомато-
тропиномами, гипопитуитаризмом, 
акромегалией и несахарным диа-
бетом. Симпозиум по различным 
подходам к лечению аденом гипо-
физа совместно проведут акаде-
мик РАМн Г.А. МЕЛЬничЕнкО 
и профессора из неаполя (италия) 
А.М. кАЛАО и Р. ПиВОнЕЛЛО – 
ведущие специалисты в нейроэн-
докринологии. Будут рассмотрены 
аспекты патогенеза остеопороза, 
качественного состава кости, роли 
витамина D в развитии, лечении и 
профилактике остеопороза, новые 
возможности таргетной терапии 
остеопороза. Будут обсуждены 
вопросы первичного и вторичного 

гиперпаратиреоза, хирургические 
и терапевтические аспекты лече-
ния, особенности течения и тера-
пии первичного гиперпаратиреоза 
при синдроме МЭн-1.
Результаты внедрения новейших 
мировых и отечественных на-
учных разработок в стандарты 
оказания высококвалифициро-
ванной помощи пациентам с раз-
личными эндокринными заболе-
ваниями будут представлены на 
всех заседаниях конгресса.
Отдельное заседание будет пос-
вящено организационно-прак-
тическим вопросам подготовки 
врачебных кадров в вузах в свете 
перехода на ФГОС высшего про-
фессионального образования, 
учебно-методическим основам 
последипломного профессио-
нального образования врачей и 
формированию системы непре-
рывного профессионального об-
разования в эндокринологии с 
внедрением инновационных тех-
нологий (дистанционные формы 
образования и интернет-обра-
зование). для обмена опытом и 
современными научными зна-
ниями между врачами всех ре-
гионов России будет проведена 
расширенная постерная сессия с 
конкурсом научно-практических 
работ молодых ученых.
широкое использование совре-
менных информационных тех-
нологий в работе конгресса – те-
леконференции, интерактивные 
лекции и видеотрансляции засе-
даний с последующим тиражиро-
ванием программного продукта 
на электронных носителях (CD, 
DVD) – будет способствовать ре-
шению одной из основных задач 
конгресса – доведению актуаль-
ной информации до максималь-
ного числа заинтересованных 
специалистов во всех регионах 
Российской Федерации.

Главный ученый секретарь 
Российской ассоциации 

эндокринологов-диабетологов 
член-корр. РАМН 
М.В. Шестакова
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Произведен фармакоэкономический анализ применения аналогов инсулинов 
детемир и гларгин у больных сахарным диабетом (СД) в РФ в первом полугодии 

2011 г. Результаты свидетельствуют, что схемы терапии с использованием 
в качестве базального инсулина препарата детемир являются экономически 

более выгодными (дешевле в 1,5–1,7 раза) по сравнению со схемами с применением 
инсулина гларгин при условии их эквивалентной эффективности.

Таким образом, в условиях сохраняющейся ценовой конъюнктуры применение 
в качестве базального инсулина препарата детемир (Левемир®) у многочисленных 

групп больных СД позволяет существенно снизить затраты на лечение по 
сравнению с использованием инсулина гларгин.

Введение
Сахарный диабет (Сд) называют 
неинфекционной эпидемией XXI 
века. По данным Международной 
федерации диабета (IDF), в 2010 г. в 
мире насчитывалось около 285 млн 
больных Сд. Прогнозируется, что 
при сохранении существующих 
тенденций это число вырастет до 
439  млн человек менее чем через 
двадцать лет [1]. Согласно Госу-
дарственному регистру Российской 
Федерации, количество больных 
Сд в нашей стране по состоянию на 
начало 2010 г. составляло 3,121 млн 
человек, из них более 2,8 млн – это 
пациенты с Сд 2 типа [2]. Резуль-
таты контрольно-эпидемиологи-
ческих исследований, проведенных 
Эндокринологическим научным 
центром Минздравсоцразвития 
РФ (ФГБу Энц МЗ и СР РФ), сви-

детельствуют: реальное число па-
циентов с Сд 2 типа в России в 
3–4 раза выше. широкое распро-
странение Сд, значительное число 
тяжелых осложнений, а также свя-
занные с этим огромные матери-
альные затраты позволяют отнести 
заболевание к категории социально 
значимых.
По данным Американской диабе-
тологической ассоциации (ADA), 
ежегодно выявляется около 800 000 
новых случаев заболевания Сд 
2 типа. Результаты клинико-эко-
номических исследований показа-
ли, что прямые расходы системы 
здравоохранения всех стран мира 
на лечение пациентов с сахарным 
диабетом в возрасте от 20 до 79 
лет оцениваются почти в 400 млрд 
долларов [3]. По оценкам амери-
канских экспертов, в 2007 г. общая 

сумма затрат на лечение диабета в 
СшА составляла 147 млрд долла-
ров, около 80% этих средств были 
потрачены на лечение осложне-
ний заболевания [4]. Ежегодные 
затраты системы здравоохранения 
в странах Европейского Союза на 
лечение Сд оцениваются в сумму 
46 млрд евро в ценах 2007 г. [5].
Отметим, что подсчет совокуп-
ных затрат представляет опреде-
ленную сложность. В этой связи 
для объективизации данных 
необходимо проводить полно-
масштабное изучение бремени 
заболевания. Результаты таких 
исследований позволяют отра-
зить структуру прямых и непря-
мых затрат, социальных и эконо-
мических потерь, возникающих 
вследствие заболевания. В таких 
работах подробно отражаются 
расходы системы здравоохране-
ния на менеджмент заболевания, 
социальные расходы и потери 
вследствие временной и стойкой 
утраты трудоспособности и пре-
ждевременной смертности. Эти 
исследования дают представле-
ние о применяющейся в данный 
период практике терапии изучае-
мой патологии и ее эффективнос-
ти, позволяют выявить наиболее 
высокие показатели затрат обще-
ства, а также разработать комп-
лекс мер, направленных на улуч-
шение существующей ситуации, и 
оценить ожидаемую экономичес-
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кую эффективность внедрения 
новых медицинских технологий.
исследования по изучению бреме-
ни Сд 2 были проведены во многих 
странах мира. В России сущест-
вуют единичные исследования, 
оценивающие отдельные состав-
ляющие бремени Сд. Так, соглас-
но результатам этих исследова-
ний, в 2003 г. в РФ прямые затраты 
на лечение Сд составили почти 
250 млрд руб. (8,5 млрд долларов 
СшА). непосредственные затра-
ты на сахароснижающую терапию 
составили только 9% от общей 
суммы, а наибольшая доля этих 
средств была израсходована на 
терапию осложнений диабета [6]. 
на сахароснижающие препараты 
для одного больного государство 
тратит около 175 долларов СшА 
(в ценах 2010 г.) [7], аналогичная 
сумма расходуется на терапию 
сопутствующих заболеваний [8]. 
В общей структуре бюджета здра-
воохранения РФ на долю Сд при-
ходится около 30% расходов, из 
них более 90% – это расходы на 
лечение осложнений диабета.
Полномасштабных исследований 
бремени Сд в России не прово-
дилось. Отчасти это обусловлено 
отсутствием фармакоэкономичес-
кой оценки отдельных составля-
ющих терапии этого заболевания. 
В этой связи актуально проведение 
таких исследований, в частности 
в области сравнительного изуче-
ния затрат на инсулинотерапию 
у больных Сд 2 типа. В соответ-
ствии с современными рекомен-
дациями тактика начала лечения 
Сд 2 типа предполагает в первую 
очередь диетотерапию и модифи-
кацию образа жизни; обучение и 
мотивация больного должны на-
чинаться незамедлительно. Одна-
ко из-за низкой приверженности 
больных немедикаментозному ле-
чению терапия сахароснижающи-
ми препаратами в подавляющем 
большинстве случаев инициирует-
ся уже в дебюте заболевания. Безо-
пасность и эффективность – при-
оритетные параметры при выборе 
терапии. индивидуальный подход 
должен применяться как на стар-
те терапии, так и на любом этапе 
лечения.

По мере ухудшения показателей 
углеводного обмена при неэф-
фективности предшествующей 
сахароснижающей терапии (то 
есть при отсутствии достижения 
индивидуальных целей нbА1с) 
необходима ее интенсификация и 
переход к комбинации двух препа-
ратов, воздействующих на разные 
звенья патогенеза Сд 2 типа. Если 
комбинированная терапия оказа-
лась недостаточно эффективной 
даже при использовании макси-
мально эффективных доз препара-
тов, то следующим шагом должно 
стать назначение тройной комби-
нации или инсулинотерапии.
инсулинотерапия позволяет за-
медлить не только прогрессиро-
вание микро- и макрососудистых 
осложнений, но и является своего 
рода заместительной терапией, 
поскольку на определенном этапе 
заболевания функциональные ре-
зервы бета-клеток поджелудочной 
железы уже полностью истощены. 
именно поэтому на данной ста-
дии терапия инсулинами рассмат-
ривается как самое эффективное 
лечение. В то же время инсулино-
терапия сопряжена с рядом слож-
ностей: необходимостью дополни-
тельного обучения пациента, в том 
числе технике инъекций и подбора 
дозы, регулярному контролю гли-
кемии для предупреждения разви-
тия гипогликемии и оптимизации 
дозы; в ряде случаев инсулинотера-
пия сопровождается увеличением 
массы тела. Эти факторы негативно 
сказываются на приверженности 
пациентов назначенной терапии.
Согласно международным и нацио-
нальным рекомендациям, в качес-
тве старта инсулинотерапии могут 
использоваться базальные или 
двухфазные инсулины. учитывая 
более безопасный и физиологичный 
профиль действия, предпочтение 
отдается современным аналогам 
инсулина. При уровне HbA1c выше 
целевого на 1,0–1,5% и выраженной 
гипергликемии натощак предпочти-
тельно использование базального 
аналога в качестве стартовой инсу-
линотерапии. Появление аналогов 
инсулина пролонгированного дей-
ствия с улучшенными профилями 
безопасности позволило сущест-

венно упростить схемы и режимы 
инсулинотерапии и, следовательно, 
повысить степень приверженности 
пациентов назначенной терапии. 
В то же время препараты аналогов 
инсулина имеют более высокую 
стоимость в сравнении с традици-
онными инсулинами. В этой связи 
при выборе рациональной терапии 
необходимо учитывать не только 
стоимость препаратов, но и пока-
затели их клинического примене-
ния. иными словами, необходимо 
проведение фармакоэкономическо-
го анализа. чтобы выбрать метод 
анализа, нужно располагать досто-
верными сведениями как о терапев-
тической эффективности, так и о за-
тратах на каждую из сравниваемых 
схем терапии.

Материалы и методы 
исследования
С января 2000 по 7 августа 2011 г. 
был выполнен расширенный ана-
лиз базы Medline с целью поиска 
источников (рефератов, полнотек-
стовых статей и результатов ме-
таанализов), в которых изучались 
базальные инсулиновые аналоги 
Левемир® (инсулин детемир) и 
Лантус® (инсулин гларгин). При 
этом предпочтение отдавалось 
результатам исследований послед-
них трех лет. для последующего 
анализа было отобрано 17 пол-
нотекстовых публикаций, среди 
которых результаты клинических 
исследований были представлены 
9 статьями, метаанализы – 2, ко-
гортные наблюдения в реальной 
практике – 2, клинико-экономи-
ческие анализы – 2.
Среди результатов всех исследо-
ваний можно выделить несколько 
наиболее значимых пуб ликаций, 
на базе которых в последующем 
проводились метаанализы и кли-
нико-экономические обоснования 
применения препаратов в различ-
ных странах.
В исследовании S. Heller и соавт. 
[9] сравнивались результаты при-
менения базальных инсулинов де-
темир и гларгин у пациентов с са-
харным диабетом 1 типа в течение 
52 недель, в качестве короткого 
инсулина использовался инсулин 
аспарт. В исследовании приняли 
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участие 443 пациента, которых 
разделили на группы получавших 
детемир и гларгин в соотношении 
2:1 соответственно. По окончании 
исследования пациенты достигли 
статистически не отличающихся 
значений показателей HbA1c в 7,57 
и 7,56%, снижение уровней HbA1c 
составило 0,53 и 0,54% для боль-
ных, получавших детемир и глар-
гин соответственно. у пациентов, 
которым вводили детемир одно-
кратно в сутки, уровень HbA1c 
к концу исследования составил 
7,59%, абсолютное снижение – 
0,49%, а у пациентов, вводивших 
препарат в режиме 2 раза в сутки, 
данные показатели составили 7,6 
и 0,58% соответственно. По окон-
чании исследования средняя доза 
инсулина у пациентов, получав-
ших детемир, составила 0,4 МЕ/кг, 
гларгин – 0,33 МЕ/кг, различия 
были недостоверны. Средняя су-
точная доза детемира у получав-
ших препарат однократно была 
0,33 МЕ/кг, у получавших 2 раза в 
сутки – 0,47 МЕ/кг. При этом дозы 
болюсного инсулина статистичес-
ки не отличались. не было разли-
чий и в изменении веса и общего 
риска любых гипогликемических 
состояний. Был также проведен 
дополнительный post hoc ана-
лиз, который показал, что режим 
двукратных инъекций инсулина 
детемир не имел преимуществ по 
сравнению с введением препарата 
детемир один раз в сутки, а также 
по сравнению с гларгином. Было 
показано, что если бы пациенты, 
получавшие гларгин, имели опцию 
введения препарата 2 раза в сутки, 
то двухразовое применение пре-
парата потребовалось бы прибли-
зительно такой же доле больных 
на гларгине, что и на детемире. 
Все эти данные позволили сделать 
вывод, что препараты имеют рав-
ную продолжительность дейст-
вия у пациентов с Сд 1 типа, а 
также эквиэффективны в равных 
дозах. Однако существует и другая 
точка зрения: данное утверждение 
не распространяется на другие 
группы пациентов, например, с 
бóльшим индексом массы тела и 
более длительным течением забо-
левания.

В аналогичном по дизайну иссле-
довании P. Hollander и соавт. [10] 
приняли участие 319 пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа. Паци-
енты, разделенные на группы так 
же, как и в исследовании S. Heller и 
соавт., параллельно получали дру-
гие сахароснижающие препараты. 
Американские исследователи так 
же, как и британские коллеги, не 
получили достоверных различий 
в показателях достигнутых значе-
ний гликированного гемоглобина и 
абсолютного его снижения – 7,19 и 
1,52%, 7,03 и 1,68% у пациентов, по-
лучавших детемир и гларгин соот-
ветственно. не наблюдалось разли-
чий в частоте гипогликемий, однако 
при применении инсулина детемир 
прибавка массы тела была досто-
верно менее выраженной – 2,8 кг – 
по сравнению с использованием 
гларгина – 3,8 кг. В конце исследо-
вания средняя суточная доза дете-
мира составила 0,82 МЕ/кг против 
0,59 МЕ/кг при применении гларги-
на, и хотя наблюдалась четкая тен-
денция к более высокой дозе при 
применении инсулина детемир, это 
отличие не имело статистической 
достоверности. у пациентов, полу-
чавших терапию инсулином дете-
мир один раз в сутки, средняя доза 
составила 0,69 МЕ/кг, у тех, кто при-
менял его 2 раза в сутки, – 0,95 МЕ/кг. 
Статистических отличий в дозах бо-
люсного инсулина не наблюдалось. 
Было также показано, что терапия 
инсулином детемир 2 раза в день не 
дает дополнительных преимуществ 
в уровне контроля гликированно-
го гемоглобина и гликемического 
профиля по сравнению с его одно-
кратным применением, а лишь при-
водит к увеличению суточной дозы.
В исследовании J. Rosenstock и соавт. 
[11] сравнивали инсулины гларгин 
и детемир в добавлении к другим 
сахароснижающим препаратам у 
пациентов с Сд 2 типа с впервые 
назначенной инсулинотерапией. 
В исследование было включено 
582 пациента, распределенных на 
две равные группы. По окончании 
52 недель терапии уровень глики-
рованного гемоглобина изменил-
ся одинаково в обеих группах при 
схожем гликемическом профиле. 
45% больных, получавших детемир, 

к концу исследования получали 
препарат однократно в средней дозе 
0,52 МЕ/кг, 55% пациентов приме-
няли его 2 раза в сутки при средней 
дозе 1 МЕ/кг. Средняя суточная 
доза инсулина детемир составила 
0,78 МЕ/кг, доза гларгина – 
0,44 МЕ/кг. Риск гипогликемии 
любого типа был сравним между 
группами. наблюдалось значитель-
но большее увеличение веса при 
терапии гларгином по сравнению 
с детемиром – 3,9 кг против 3,0 кг. 
Проведенный post hoc анализ также 
показал, что однократное приме-
нение аналога инсулина детемир 
оправдано в качестве стартовой 
терапии у пациентов с впервые на-
значенной инсулинотерапией при 
неэффективности терапии другими 
сахароснижающими средствами.
В исследовании S.G. Swinnen и соавт. 
[12] продолжительностью 24 не-
дели приняли участие 973 больных 
Сд 2 типа с впервые назначенной 
инсулинотерапией в связи с не-
эффективностью предшествующей 
сахароснижающей терапии. 478 па-
циентов получали гларгин один раз 
в сутки и 486 – детемир два раза в 
сутки. дозы инсулинов постоянно 
титровались. По окончании иссле-
дования 27,5 и 25,6% пациентов 
достигли уровня HbA1c ниже 7% 
без гипогликемических состояний 
при применении гларгина и дете-
мира соответственно. Абсолютное 
снижение уровня гликированно-
го гемоглобина составило 1,46% в 
группе гларгина и 1,54% в группе 
детемира. Общая доля пациентов, 
достигших уровня HbA1c ниже 7%, 
при применении детемира соста-
вила 47,8%, при применении глар-
гина – 44,1%. Все эти показатели 
не имели статистически значимых 
различий, однако уровня глики-
рованного гемоглобина ниже 6,5% 
достигла достоверно бóльшая доля 
пациентов, применявших детемир, 
чем гларгин, – 22,7% против 16,5%. 
Риск развития гипогликемических 
состояний не отличался, а увели-
чение веса было достоверно более 
выраженным при применении 
гларгина, чем детемира, – 0,77 кг. 
Средняя суточная доза гларгина 
была существенно ниже, чем де-
темира, – 43,5 МЕ против 76,5 МЕ. 
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Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, 
руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
Лантус раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 3 мл – 
картриджи – картриджная система Оптиклик (5) 2999,34 2,00 26,2 52,40

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1351,38 0,90 24,6 22,14

Всего 74,54
Режим «Левемир + НовоРапид»

Левемир раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 
3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1714,32 1,14 32,0 36,48

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1351,38 0,90 25,6 23,04

Всего 59,52

Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
Лантус раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 3 мл – 
картриджи – картриджная система Оптиклик (5) 3796,52 2,53 26,2 66,29

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 24,6 27,55

Всего  93,84
Режим «Левемир + НовоРапид»

Левемир раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 3 мл – 
картриджи (5) 2362,63 1,58 32,0 50,56

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 25,6 28,76

Всего  79,32

Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
LANTUS SOLOSTAR PREFILL. PEN 100IU 1ML 5 3ML 3397,41 2,26 26,2 59,21
новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 24,6 27,55

Всего  86,76
Режим «Левемир + НовоРапид»

LEVEMIR FLEXPEN SOL.SC FLEXP 100IU 1ML 5 3ML 2160,09 1,44 32,0 46,08
новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 25,6 28,76

Всего  74,84

Таблица 1. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным Государственного реестра предельных отпускных цен (исследование S. Heller и соавт. [9])

Таблица 2. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным компании IMS/RMBC (ОНЛС 1-е полугодие 2011 г.) (исследование S. Heller и соавт. [9])

Таблица 3. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным компании IMS/RMBC (ОНЛС 1-е полугодие 2011 г.) (исследование S. Heller и соавт. [9])



8
Спецвыпуск «Сахарный диабет»

Инсулинотерапия

Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
Лантус раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 
3 мл – картриджи – картриджная система Оптиклик (5) 2999,34 2,00 56,2 112,40

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1351,38 0,90 30,5 27,45

Всего 139,85
Режим «Левемир + НовоРапид»

Левемир раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 
3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1714,32 1,14 78,8 89,83

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1351,38 0,90 34,6 31,14

Всего 120,97

Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
Лантус раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 
3 мл – картриджи – картриджная система Оптиклик (5) 3796,52 2,53 56,2 142,19

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 30,5 34,16

Всего  176,35
Режим «Левемир + НовоРапид»

Левемир раствор для подкожного введения 100 Ед/мл, 
3 мл – картриджи (5) 2362,63 1,58 78,8 124,50

новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 34,6 38,75

Всего  163,25

Режимы инсулинотерапии
Стоимость 
упаковки, 

руб.

Стоимость 
1 МЕ, руб.

Средняя 
суточная 
доза, МЕ

Суточная 
стоимость 

терапии, руб.

Режим «Лантус + НовоРапид»
LANTUS SOLOSTAR PREFILL. PEN 100IU 1ML 5 3ML 3397,41 2,26 56,2 127,01
новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 30,5 34,16

Всего  161,17
Режим «Левемир + НовоРапид»

LEVEMIR FLEXPEN SOL.SC FLEXP 100IU 1ML 5 3ML 2160,09 1,44 78,8 113,47
новоРапид раствор для внутривенного и подкожного введения 
100 Ед/мл, 3 мл – шприц-ручки мультидозовые одноразовые (5) 1686,49 1,12 34,6 38,75

Всего  152,22

Таблица 4. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным Государственного реестра предельных отпускных цен (исследование P. Hollander и соавт. [10])

Таблица 5. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным компании IMS/RMBC (ОНЛС 1-е полугодие 2011 г.) (исследование P. Hollander и соавт. [10])

Таблица 6. Расчет стоимости режимов инсулинотерапии «Лантус + НовоРапид» и «Левемир + НовоРапид», 
по данным компании IMS/RMBC (ОНЛС 1-е полугодие 2011 г.) (исследование P. Hollander и соавт. [10])
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данное отличие авторы исследо-
вания связывают с особенностями 
дизайна – пациенты группы тера-
пии инсулином детемир получали 
препарат 2 раза в сутки. Они также 
подчеркивают, что при применении 
нПХ-инсулина 2 раза в сутки такой 
эскалации дозы не отмечается. 
В настоящее время этому факту нет 
объяснения. Скорее всего, это свя-
зано с режимом титрации утренней 
дозы детемира по уровню глюкозы 
перед ужином, но в других работах 
показано, что, если с этих же по-
зиций подходить к титрации дозы 
гларгина, той же доле пациентов 
потребуется применение препарата 
2 раза в сутки. Авторы исследова-
ния присоединяются к мнению дру-
гих экспертов, считающих, что для 
разрешения этого вопроса необхо-
димо проведение дополнительных 
прямых сравнительных исследова-
ний с однократным режимом дози-
рования препаратов.
В опубликованном в 2011 г. кок-
рановском (The Cochrane Colla-
boration) метаанализе [13] были 
проанализированы результаты 
четырех исследований продолжи-
тельностью 24–52 недели, в кото-
рых приняли участие 2250 человек. 
исследователи отмечают высокий 
риск возможной ошибки во всех 
работах. Между группами статис-
тически не различаются показате-
ли контроля течения Сд по гли-
кированному гемоглобину, также 
не различается частота развития 
любых гипогликемических состо-
яний, включая ночные и тяжелые 
гипогликемии. не наблюдалось раз-
личий в 24-часовом гликемическом 
профиле, как и в показателе QALY 
(quality adjusted life years). Приме-
нение инсулина детемир по сравне-
нию с инсулином гларгин характе-
ризуется меньшей прибавкой веса, 
однако 13,6–57,2% больных к концу 
исследования требуется несколько 
бóльшая суточная дозировка пре-
парата при частоте назначения два 
раза в сутки. Обсуждается также 
вопрос о причине различий в дозах. 
Авторы обращают внимание: если 
бы в подборе доз инсулина гларгин 
использовался тот же принцип, что 
и при подборе доз инсулина дете-
мир, то суточные дозы препаратов, 

скорее всего, были бы одинаковы-
ми, но это было бы off -label приме-
нение гларгина. Отмечается также, 
что с позиции пациента более ра-
циональным было бы однократное 
применение обоих препаратов.
В наблюдательном исследовании 
PREDICTIVE study с участием более 
30 000 пациентов из 19 стран боль-
ных переводили с базис-болюсного 
режима терапии различными инсу-
линами, в том числе гларгином, на 
инсулин детемир или его сочетание 
с инсулином аспарт или пациентам 
впервые назначался инсулин дете-
мир. Было проведено множество 
анализов в подгруппах этого иссле-
дования [14–17], в которых было 
показано, что перевод пациентов на 
инсулин детемир сопровождается 
улучшением гликемического про-
филя, снижением гипогликемичес-
ких состояний и нейтральным или 
благоприятным влиянием на вес.
В перекрестном исследовании 
A.B. King [18] с участием 36 паци-
ентов с Сд 2 типа (29 человек за-
кончили исследование) при посто-
янном мониторинге глюкозы было 
продемонстрировано, что у этой ка-
тегории пациентов для поддержа-
ния нормального гликемического 
профиля требуются одинаковые 
суточные дозы при однократном 
применении инсулинов детемир и 
гларгин.
Большое когортное исследование 
было проведено в СшА [19]. Ана-
лиз потребления аналогов инсули-
на детемир и гларгин 18 763 боль-
ными сахарным диабетом 2 типа 
показал, что средние суточные 
дозы препаратов статистически не 
отличаются и составляют 35 МЕ 
для детемира и 32 МЕ для гларгина. 
дополнительно был проведен ана-
лиз подгрупп пациентов с одина-
ковыми известными параметрами, 
что не изменило результатов иссле-
дования. Авторы подчеркивают: 
несмотря на возможные ошибки, 
исследование объективно отража-
ет расход препаратов.
Результаты опубликованного ме-
таанализа G.  Dailey и соавт. [20] 
указывают на то, что у пациентов 
с Сд 2 типа для достижения оди-
накового уровня снижения глики-
рованного гемоглобина требуются 

бóльшие дозы инсулина детемир по 
сравнению с инсулином гларгин – 
0,59 МЕ/кг против 0,45 МЕ/кг. 
Более детальный анализ литера-
турных источников показывает: 
в публикации 2010 г. не были уч-
тены результаты более ранних 
клинических исследований [9, 10]. 
В отчете не указывается причина 
исключения этих исследований из 
анализа.
клинико-экономическая оценка 
свидетельствует о различных ре-
зультатах применения этих двух 
препаратов у разных категорий 
больных сахарным диабетом. ниже 
приведены взаимоисключающие 
результаты двух исследований.
В работе S. Pscherer и соавт. (Герма-
ния) [21], в основу которой поло-
жено исследование P. Hollander и 
соавт. [10], было показано, что при-
менение базис-болюсной комбина-
ции инсулина гларгин с инсулином 
аспарт позволит снизить затраты на 
684 евро на пациента в год по срав-
нению с применением комбинации 
инсулинов детемир и аспарт.
В исследовании B.J. Borah и соавт. 
[22], проведенном в СшА на осно-
ве данных об отпуске инсулинов в 
период с 1 мая по 31 декабря 2006 г. 
пациентам с Сд 2 типа с впервые 
назначенным базальным инсули-
ном, в расчет принимались рас-
ходы на лекарственную терапию 
и все другие расходы, связанные с 
диабетом. В данном исследовании 
суточное потребление инсулинов 
фактически не отличалось – 29,9 и 
29,5 МЕ/сут для детемира и глар-
гина соответственно. Пациенты в 
группах не имели отличий по боль-
шому спектру изучаемых парамет-
ров – возраст, распределение по 
полу, начальные значения HbA1c, 
сопутствующая терапия и др. По 
окончании периода наблюдения 
статистически не отличались пара-
метры эффективности терапии – 
средний уровень гликированного 
гемоглобина (8,2 и 7,9%), абсолют-
ное его снижение (0,7 и 1,1%), а 
также доля пациентов, достигших 
уровня HbA1c ниже 7%, – 22,9 и 
27,1% в группах детемира и глар-
гина соответственно. Суммарные 
связанные с диабетом медицинс-
кие затраты за период наблюдения 
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оказались меньше на 1147 долларов 
СшА в расчете на человека в группе 
инсулина детемир.

Результаты и их обсуждение
Таким образом, результаты про-
веденного аналитического обзора 
свидетельствуют о сопоставимой 
терапевтической эффективности 
препаратов гларгин и детемир у 
пациентов, которым впервые был 
назначен базальный инсулин, и у 
пациентов, получающих базис-бо-
люсную терапию, когда в качестве 
критериев эффективности высту-
пают контроль гликемического 
профиля и снижение уровня глики-
рованного гемоглобина. доказан-
ная в клинических исследованиях 
сопоставимость терапевтической 
эффективности сравниваемых аль-
тернативных схем инсулинотера-
пии позволяет использовать при 
проведении фармакоэкономичес-
кого анализа метод «минимизация 
затрат». Однако по данным прове-
денного обзора нельзя сделать од-
нозначный вывод о том, что оди-
наковые дозы гларгина и детемира 
обладают эквивалентной терапев-
тической эффективностью. По этой 
причине для обеспечения большей 
достоверности результатов фарма-
коэкономического анализа целе-
сообразно рассмотреть не только 
вариант применения одинаковых 
доз сравниваемых препаратов, но и 
вариант применения более высоких 
доз препарата с меньшей стоимос-
тью (поскольку традиционно схема 
терапии с меньшей стоимостью 
считается менее эффективной).
ниже приведены данные фармако-
экономического анализа методом 
минимизации затрат, где в качестве 
критериев сопоставимой эффек-

тивности сравниваемых альтерна-
тивных схем были заимствованы 
данные исследований S.  Heller и 
соавт. [9], P. Hollander и соавт. [10] 
и J. Rosenstock и соавт. [11]. В ка-
честве прямых медицинских затрат 
были использованы цены на разные 
формы выпуска соответствующих 
препаратов Государственного реес-
тра и базы данных IMS (RMBC) за 
первое полугодие 2011 г. (табл. 1–6).
как видно из данных таблиц, рас-
четы выполнены для схем терапии, 
в которых базальным препара-
том является инсулин детемир в 
бóльших сравнительных дозах. Это 
сделано несмотря на тот факт, что в 
исследованиях S. Heller и соавт. [9] 
и P. Hollander и соавт. [10] наблю-
даемые отличия в суточных дозах 
детемира и гларгина не достигают 
статистической значимости, хотя и 
отмечается определенная тенден-
ция к большей дозе препарата дете-
мир. Было показано, что примене-
ние схемы «детемир + аспарт» при 
любых условиях на 8,95–18,88 руб. 
на человека в сутки дешевле схемы 
«гларгин + аспарт».
Если же считать, что данные схемы 
терапии эквивалентно эффектив-
ны в равных дозах базальных и 
болюсных инсулинов, то различия 
в стоимости указанных схем при 
прочих равных условиях составят 
1,56–1,75 раза, что означает, что на 
каждые 100 пролеченных пациен-
тов при их переводе со схемы «глар-
гин + аспарт» на схему «детемир + 
аспарт» можно дополнительно 
пролечить от 56 до 75 человек, что 
позволит обеспечить значительно 
большее количество пациентов в 
нашей стране современными пре-
паратами инсулинов. В конечном 
итоге это приведет к уменьшению 
частоты осложнений Сд 2 типа и 
дополнительному снижению затрат 
системы здравоохранения.
В условиях реальной клинической 
практики у пациентов с Сд 2 типа 
с впервые назначенным инсулином 
средние суточные дозы детемира 
и гларгина статистически не от-
личались и находились в пределах 
30 МЕ [22]. В этом случае стои-
мость суточной дозы инсулина де-
темир составит 34,09 и 43,05 руб., а 
гларгина – 59 и 66,67 руб. по ценам 

Госреестра и IMS соответственно. 
Это лишний раз подчеркивает, что 
результаты непрямых сравнений 
различных схем лекарственной 
терапии всегда нужно интерпрети-
ровать с осторожностью, тем более 
при лечении пациентов с таким 
сложным заболеванием, как сахар-
ный диабет, при котором прямые 
сравнительные исследования на 
разных категориях пациентов дают 
противоречивые результаты.

Заключение
Произведен фармакоэкономичес-
кий анализ применения аналогов 
инсулинов детемир и гларгин у 
больных сахарным диабетом в РФ 
в первой половине 2011 г. Схемы 
терапии с использованием в качес-
тве базального инсулина препарата 
детемир оказались экономически 
более выгодными по сравнению со 
схемами с применением инсулина 
гларгин при эквивалентной эффек-
тивности:
 ■ в ценах 2011 г. затраты на тера-

пию по схеме «детемир + аспарт» 
при любых условиях оказались 
на 8,9–18,9 руб. на человека в 
сутки меньше, чем при использо-
вании схемы «гларгин + аспарт»;

 ■ при эквивалентной эффектив но-
сти в равных дозах базаль ных и 
болюсных инсу линов стои мость 
инсулинотерапии в режиме 
«Левемир® + новоРапид®» дешев-
ле терапии по схеме «Лантус® + 
новоРапид®» в 1,57–1,75 раза;

 ■ при эквивалентной эффектив-
ности препаратов в равных дозах 
терапия инсулином Левемир® в 
сочетании с пероральными са-
хароснижающими препаратами 
у пациентов с Сд 2 типа с впер-
вые назначенной инсулинотера-
пией в 1,55–1,73 раза дешевле, 
чем терапия с использованием 
в качестве базального инсулина 
препарата гларгин.

Таким образом, в условиях сохра-
няющейся ценовой конъюнктуры 
применение в качестве базально-
го инсулина препарата детемир у 
многочисленных групп больных 
сахарным диабетом позволяет су-
щественно снизить затраты на ле-
чение по сравнению с применением 
препарата гларгин.  

Применение в качестве базального 
инсулина препарата детемир (Левемир®)

 у многочисленных групп больных СД 
позволяет существенно снизить 

затраты на лечение по сравнению 
с применением препарата гларгин.

Литература 
→ С. 66
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Фармакотерапия 
сахарного диабета 
2 типа: что нового?
д. м. н., проф. Е.В. БиРЮкОВА

МГМСУ, Москва

В статье обсуждаются вопросы эффективности и безопасности 
сахароснижающей терапии препаратами сульфонилмочевины. На примере 

данных исследований UKPDS, ACCORD, VADT и ADVANCE рассматриваются 
различные стратегии достижения контроля гликемии и профилактики 

микро- и макрососудистых осложнений у больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа. Описан клинический случай применения гликлазида MB (Диабетон MB) 

у пациента с СД 2 типа и высоким сердечно-сосудистым риском. Показано, 
что терапия Диабетоном MB в комбинации с метформином эффективна 

в достижении целевого уровня HbA1c, обеспечивает постоянный гликемический 
контроль, минимизирует частоту гипогликемий, безопасна в отношении 

диабетических осложнений. Удобная форма Диабетона MB 60 мг повышает 
приверженность пациентов лечению.

Са х арный д иабе т (Сд) 
2 типа представляет собой 
тяжелое, прогрессирую-

щее заболевание, опасное свои-
ми микро- и макрососудистыми 
осложнениями. Вопросы лече-
ния Сд 2 типа актуальны для ог-
ромного числа людей: высокие 
темпы роста заболеваемости 
позволяют говорить о  глобаль-
ной эпидемии диабета [1, 2, 3]. 
Гипергликемия  – главный кли-
нический симптом заболевания. 
Основной целью терапии Сд 
2  типа является оптимальный 
контроль гликемии для предуп-
реждения или замедления раз-
вития осложнений Сд 2  типа. 
Однако су ществует ряд не-

решенных проблем, связанных 
с достижением целевого метабо-
лического контроля [4, 5, 6].
Появление в  последние годы 
большого числа сахароснижаю-
щих препаратов с  различными 
механизмами действия до неко-
торой степени облегчило лечение 
Сд 2 типа. При выборе препара-
та необходимо учитывать такие 
характеристики, как сахаросни-
жающая эффективность, пути 
метаболизма и выведения, безо-
пасность, дополнительные мета-
болические эффекты. Серьезную 
проблему, особенно при лечении 
пациентов старшей возрастной 
группы, представляют осложне-
ния сахароснижающей фарма-

котерапии – гипогликемические 
состояния [7, 8, 9]. 
Следует отметить наличие вы-
сокого риска сердечно-сосудис-
тых осложнений у  пациентов 
с Сд 2 типа [11]. Так, распростра-
ненность иБС среди больных 
Сд 2  типа в  2–4  раза выше, чем 
в  среднем в  популяции, риск 
развития острого инфаркта мио-
карда – в 6–10 раз, а мозговых ин-
сультов – в 4–7 раз [3, 10]. Это обус-
ловливает высокие требования 
к  кардиоваскулярной безопас-
ности препаратов (табл. 1). кроме 
того, необходимо учитывать пути 
метаболизма препарата, харак-
теристики его метаболитов, по-
скольку при нарушении функции 
печени и почек использование не-
которых препаратов ограничено 
[12]. например, противопоказа-
нием для назначения метформина 
является скорость клубочковой 
фильтрации (СкФ) менее 60  мл/
мин, уровень креатинина в  сы-
воротке выше 124  мкмоль/л для 
женщин и 133 мкмоль/л для муж-
чин [4, 5].
Результаты ключевых исследова-
ний – United Kingdom Prospective 
Diabetes Study (UKPDS), Action 
to Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes (ACCORD), Veterans 
Affairs Diabetes Trial (VADT) 
и Action in Diabetes and Vascular 
Disease (ADVANCE) – позволили 
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значительно расширить наши 
представления о  природе, эво-
люции и последствиях Сд 2 типа 
и явились важным вкладом в ре-
шение проблемы контроля гли-
кемии. данные этих исследова-
ний заслуживают пристального 
внимания и должны учитывать-
ся в повседневной клинической 
практике [7, 8, 13, 14]. В британ-
ском проспективном исследова-
нии диабета UKPDS, в котором 
принимали у частие пациен-
ты с  впервые выявленным Сд 
2 типа (то есть без тяжелых ос-
ложнений), были продемонст-
рированы преимущества жест-
кого и  непрерывного контроля 
гликемии как надежного мето-
да профилактики хронических 
диабетических осложнений [14, 
15]. В  ходе исследования было 
установлено, что риск развития 
заболеваний, обусловленных 
макро- и микрососудистыми ос-
ложнениями диабета, был ниже 
именно у  тех пациентов, у  ко-
торых был достигнут лучший 
контроль гликемии, более того, 
любое снижение уровня HbA1c 
способствовало уменьшению 
сосудистого риска. Согласно 
результатам долговременного 
(20  лет) наблюдения пациен-
тов, участвовавших в  UKPDS, 
в  группе лиц, изначально по-
лучавших интенсивную саха-
роснижающую терапию, наблю-
дались более низкие показатели 
сердечно-сосудистой смертнос-
ти по сравнению с  теми паци-
ентами, у  которых применялся 
стандарт ный терапевтический 
подход [15, 16]. 
В других исследованиях, в  от-
личие от UKPDS, участвовали 
пациенты со средней длитель-
ностью заболевания 8–10  лет 
и факторами риска развития сер-
дечно-сосудистой патологии [7, 8, 
17] (табл. 2). Подчеркнем: именно 
такой профиль больного с  Сд 
2  типа чаще всего встречается 
в повседневной практике.
как продемонстрировали ре-
зультаты исследования VADT, 
достижение целей гликемичес-
кого контроля должно осущест-
вляться менее агрессивно [13]. 

итоги исследования ACCORD 
позволяют предположить, что 
интенсивное лечение, направ-
ленное на достижение целевого 
уровня HbA1c ≤ 6%, может иметь 
опасные последствия, по край-
ней мере у лиц старшего возраста 
с заболеваниями сердечно-сосу-
дистой системы или с многочис-
ленными факторами кардиовас-
кулярного риска [7, 8]. Однако 
следует отметить, что применяв-
шаяся в исследовании ACCORD 
терапевтическая тактика сопро-
вождалась достаточно быстрым 
темпом снижения HbA1c: в  те-
чение года показатель снизился 
с 8,3 до 6,4% (на 1,9%).
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и я 
ADVANCE, в  котором изуча-
лось применение гликлазида МВ 
(диабетон МВ) – препарата суль-

фонилмочевины нового поко-
ления  – открывают новые пер-
спективы в  лечении Сд 2  типа 
и  профилактике сосудистых 
осложнений, в том числе у паци-
ентов с высоким сердечно-сосу-
дистым риском [7, 17]. В исследо-
вании ADVANCE уровень HbA1c 
снижался постепенно в  группе 
интенсивного контроля (тера-
пия основывалась на примене-
нии диабетона МВ) в среднем до 
показателя 6,5% (результат ква-
лифицировался как достижение 
поставленной цели). у  пациен-
тов в группе стандартного лече-
ния уровень HbA1c удалось сни-
зить в  среднем до 7,3%. Важно, 
что режим интенсивного конт-
роля гликемии, основанный на 
использовании диабетона  МВ, 
позволил достичь целевого зна-

Таблица 1. Риск развития первого инфаркта миокарда на фоне применения различных 
сахароснижающих препаратов*

Риск развития первого 
инфаркта миокарда

Общее (нескорректированное) 
ОШ (95% ДИ)

Скорректированное 
ОШ (95% ДИ)

Старые препараты 
сульфонилмочевины 
(глибенкламид, глибурид)

2,59 (2,28–2,95) 2,07 (1,81–2,37)

новые препараты 
сульфонилмочевины 
(гликлазид, глимепирид)

1,96 (1,47–2,61) 1,36 (1,1–1,84)

Глиниды 1,88 (1,25–2,82) 1,38 (0,90–2,11)

Розиглитазон – 1,43 (0,98–01,2)

Ош – отношение шансов, ди – доверительный интервал.

* Адаптировано по [24], [25].

Таблица 2. Сравнительная характеристика исследований UKPDS, ACCORD, VADT и ADVANCE

Параметр UKPDS VADT ACCORD ADVANCE

число пациентов 4209 1791 10251 11140

Средний возраст на момент 
включения, годы 53 60 62 66

Средняя длительность Сд 
на момент включения, годы 0 11,5 10 8,5

Средняя длительность 
исследования, годы ~ 10 5,6 3,4 5

HbA1c на момент включения, % 7,1 9,4 8,1 7,5

HbA1c при завершении 
исследования (интенсивная 
терапия / стандартная терапия), %

7,9 / 7,0 6,9 / 8,4 6,4 / 7,5 6,5 / 7,3

Сердечно-сосудистые заболевания 
в анамнезе, % 0 45 35 32
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чения HbA1c 6,5% у  гораздо 
большего числа пациентов с Сд 
2 типа, чем стандартное лечение 
(табл. 3). В соответствии с пред-
ложенной схемой титрования 
дозы на момент завершения пе-
риода наблюдения большинство 
пациентов (70%) в  группе ин-
тенсивного контроля получали 
диабетон  МВ в  дозе 120  мг 
в сутки утром во время завтрака. 
В целом проблема выбора оп-
тимального сахароснижающего 
препарата у пациента с Сд 2 типа 
по-прежнему остается весьма 
актуальной для практического 
здравоохранения. Рассмотрим 
вопросы подбора сахароснижаю-
щей терапии на примере случая 
применения диабетона МВ у па-
циента с Сд 2 типа.

Пациент В., 52 года
Жалобы: на общую слабость, пе-
риодическую потливость во вто-
рой половине дня, которые со-
провождаются чувством голода, 
прибавку в  весе, повышенный 
аппетит.

Анамнез. В  2005  г. диагностиро-
ван Сд 2 типа, наряду с немедика-
ментозными методами рекомен-
дован метформин с постепенным 
увеличением дозы до 2000  мг/
сут, уровень гликемии находился 
в  пределах 7,0–11,0  ммоль/л. Год 
назад был назначен глибенкла-
мид. В начале 2011 г. по результа-
там ЭкГ диагностирован инфаркт 
миокарда неустановленной дав-
ности. Пациент работает руково-
дителем предприятия; курит (до 
2 пачек в день).
Сопутствующие заболевания: ги-
пертоническая болезнь с 2002 г. 
При физикальном обследовании 
выявлено: состояние больно-
го удовлетворительное, иМТ 
30,2  кг/м², окружность талии 
100  см. кожные покровы чис-
тые, видимых отеков нет. При 
аускультации легких и  сердца 
изменений не выявлено. частота 
дыхательных движений (чдд) – 
19 в  минуту. частота сердечных 
сокращений (чСС) – 80 в минуту. 
Артериальное давление (Ад)  – 
140/80 мм рт. ст. Живот при паль-
пации мягкий, безболезненный, 
печень не увеличена. Симптом 
поколачивания отрицателен 
с обеих сторон.
Текущая терапия. Глибенкла-
мид 10,5 мг в сутки, метформин 
1000 мг 2 раза в сутки, небиво-
лол 10 мг/сут, Эналаприл 20 мг/
сут, ацетилсалициловая кислота 
100 мг.
При проведении лаборатор-
ных исследований полу чены 
следующие результаты: гли-
кемия натощак  – 9,1  ммоль/л, 
HbA1c  – 7,9%; суточная микро-
альбуминурия (МАу)  – 192  мг/
су т; биохимический анализ: 
общий белок – 76,6  г/л, билиру-

бин общий – 5,65 ммоль/л, моче-
вина – 7,8 ммоль/л, креатинин – 
122  мкмоль/л, АЛТ  – 55  Ед/л, 
АСТ – 48 Ед/л, амилаза – 70 Ед/л, 
глюкоза  – 8,3  ммоль/л, ХС  – 
5,9  ммоль/л, ТГ  – 2,8  ммоль/л, 
ХС ЛПВП  – 1,1  ммоль,/л, ХС 
ЛПнП  – 3,5  ммоль/л, СкФ  – 
62 мл/мин/1,73м². консультация 
окулиста, заключение: OD – пре-
пролиферативная ретинопатия, 
OS  – непролиферативная рети-
нопатия.
Пациенту была назначена комби-
нированная сахароснижающая 
терапия, одним из компонентов 
которой являлся глибенкламид. 
Функционирование бета-клеток 
поджелудочной железы играет 
ключевую роль как в  течении 
Сд 2 типа, так и в ответе на все 
виды терапии [5, 18]. наличие 
в островках Лангерганса доста-
точного количества функцио-
нально активных бета-клеток 
является необходимым усло-
вием реализации фармаколо-
гического эффекта препаратов 
сульфонилмочевины (ПСМ), 
наи более известных и  широ-
ко применяемых в  терапии Сд 
2 типа. Важно, что ПСМ позво-
ляют быстро снизить уровень 
гликемии у больных Сд 2 типа. 
Применяющиеся в клинической 
практике са хароснижающие 
препараты эффективны в отно-
шении контроля гликемии, одна-
ко по уровню безопасности они 
существенно отличаются друг от 
друга [4, 6]. Гликемический про-
филь нашего пациента свиде-
тельствует о выраженных коле-
баниях гликемии в течение дня 
(от 3,1 до 13,5 ммоль/л), тем более 
что пациент отмечал симптомы 
гипогликемии: периодическое 
чувство голода, усиление потли-
вости во второй половине дня. 
Хорошо известно, что гипогли-
кемия является лимитирующим 
фактором любой сахароснижаю-
щей терапии. к примеру, глибен-
кламид  – высокоэффективный 
препарат в снижении гликемии, 
что обусловлено низкой обрати-
мостью связывания препарата 
с  SUR-рецептором. длительная 
связь с  рецептором приводит 

Таблица 3. Доля пациентов с СД 2 типа, достигших целевых уровней HbA1c на момент 
завершения исследования ADVANCE

уровень HbA1c

Интенсивный контроль гликемии, 
основанный на применении 

Диабетона МВ 
(n = 4499)

Стандартное лечение, 
основанное на рекомендациях 

(n = 4372)

≤ 7% 81,1% 50,2%
≤ 6,5% 64,9% 28,8%
≤ 6% 21,3% 8,4%

Новая форма гликлазида МВ 
Диабетон МВ 60 мг при сохранении всех 
преимуществ лекарственного средства 

с модифицированным высвобождением 
обеспечивает дополнительную 

эффективность терапии благодаря 
простоте титрации дозы (максимальная 

терапевтическая доза 120 мг 
достигается приемом 2 таблеток).
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к  пролонгированной секрето-
генной активности и гиперинсу-
линемии, что чревато высоким 
риском развития гипогликемий, 
а  в прогностическом плане  – 
быстрым истощением функции 
бета-клеток [19, 20]. Это особен-
но опасно для пациентов с высо-
ким сердечно-сосудистым рис-
ком [6, 8, 21].
Особого внимания заслуживает 
тот факт, что стратегия дости-
жения гликемического контро-
ля, предложенная в  исследова-
нии ADVANCE и основанная на 
применении диабетона МВ, ас-
социировалась с  очень низким 
риском гипогликемий при од-
новременном обеспечении эф-
фективного контроля гликемии 
у пациентов с Сд 2 типа [7, 17]. 
Более того, в ходе исследования 
ADVANCE было зафиксирова-
но вчетверо меньше эпизодов 
гипогликемий, чем в исследова-
нии UKPDS, при этом пациенты 
группы интенсивного контроля 
в  исследовании ADVANCE до-
стигли более низкого уровня 
HbA1c (рис. 1).
В данном клиническом слу-
чае важным обстоятельством, 
влияющим на выбор антидиа-
бетической фармакотерапии, 
являлось наличие у  пациента 
микроальбумину рии (стадия 
с  относительно низким риском 
развития терминальной почеч-
ной недостаточности). наруше-
ние функции почек накладывает 
серьезные ограничения на выбор 
сахароснижающего препарата 
[4, 6]. В этой связи отметим: ре-
зультаты ADVANCE продемонс-
трировали, что можно не только 
предотвратить прогрессирова-
ние диабетической нефропатии, 
но и вызвать ее обратное разви-
тие у пациентов Сд 2 типа стар-
ше 60 лет с высоким сердечно-со-
судистым риском и длительным 
течением заболевания. Стратегия 
лечения Сд 2  типа, основанная 
на применении диабетона МВ, 
привела к снижению микроаль-
буминурии на 9% (р = 0,018), мак-
роальбуминурии (протеинурии) 
на 30% (р  < 0,001). Более того, 
в  группе интенсивного контро-

ля гликемии регрессия нефро-
патии отмечалась у 62% пациен-
тов, при этом у большинства из 
них (57%) уровень альбуминурии 
нормализовался. Следует от-
метить, что ренопротективный 
эффект доказан только для па-
циентов с  уровнем HbA1c < 7%, 
при более высоком уровне гли-
кемии благоприятные почечные 
эффекты теряются. Все эти дан-
ные свидетельствуют о том, что 
применение диабетона МВ поз-
воляет решить еще одну важную 
задачу – улучшение отдаленных 
исходов Сд 2  типа. кроме того, 
опыт исследования ADVANCE 
показал, что диабетон МВ в раз-
личных ситуациях обеспечивает 
эффективный и безопасный гли-
кемический контроль, независи-
мо от предшествующего лечения.
успех фармакотерапии сахар-
ного диабета 2  типа напрямую 
зависит от приверженности па-
циента лечению и  четкого вы-
полнения всех рекомендаций 
врача [5, 6]. как правило, пациен-
ты с Сд 2 типа вынуждены еже-
дневно принимать не только са-
хароснижающие средства, но и, 
например, антигипертензивные, 
гиполипидемические препара-
ты. С появлением новой формы 
диабетона  МВ 60  мг появилась 
реальная возможность повысить 
приверженность пациента лече-
нию и  улучшить контроль гли-
кемии. Хороший гликемический 
контроль достигается при при-
еме 1–2  таблеток диабетона  МВ 
60 мг утром 1 раз в сутки.
но в а я  ф о рм а  г л и к л а з и д а 
диабетон  МВ 60  мг при со-
хранении всех преимуществ 
лекарст венного средства с  мо-
дифицированным высвобожде-
нием (однократный суточный 
прием, эффективный контроль 
гликемии, низкий риск гипо-
гликемий, снижение рисков сер-
дечно-сосудистых осложнений) 
обеспечивает дополнительную 
эффективность терапии благо-
даря простоте титрации дозы 
(максимальная терапевтическая 
доза 120 мг достигается приемом 
2 таблеток). кроме того, таблет-
ку диабетона  МВ 60  мг можно 

делить пополам, что позволяет 
сохранить весь диапазон дози-
ровок – от 30 мг до 120 мг. Пре-
парат характеризуется отличной 
переносимостью даже в высоких 
дозах, при этом отмечается очень 
низкая частота гипогликемий.
В обсуждаемом клиническом 
случае наиболее целесообраз-
ным представляется назначение 
дополнительно к  метформину 
диабетона МВ 60 мг (1 таблетка) 
во время завтрака. Стоит принять 
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Рис. 1. Частота тяжелых гипогликемий в исследованиях 
ADVANCE и UKPDS

Стратегия интенсивного контроля 
гликемии имеет определяющее 
значение в снижении риска развития 
сосудистых осложнений, что позволяет 
рекомендовать Диабетон МВ 
в качестве препарата выбора среди 
ПСМ для терапии больных СД 2 типа, 
особенно с признаками сердечно-
сосудистой патологии, перенесших 
сердечно-сосудистое событие, а также 
с выраженными факторами риска ССЗ.
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Рис. 3. Годовые уровни смертности в зависимости от средней концентрации HbA1с 
в исследовании ADVANCE
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Рис. 2. Годовые уровни развития микро- и макрососудистых событий в зависимости от средней 
концентрации HbА1с в исследовании ADVANCЕ

ли липидного спектра, уменьши-
лась концентрация креатинина 
в  плазме крови (102  мкмоль/л), 
увеличилась СкФ (80  мл/мин/
1,73м²), величина МАу снизилась 
с 192 до 80 мг/сут, что явно ука-
зывает на нефропротективный 
эффект проводимой терапии 
диабетоном  МВ 60 мг. Пациен-
ту было рекомендовано продол-
жить назначенную терапию.
Позволяет ли терапия с добавле-
нием диабетона  MB длительно 
поддерживать контроль глике-
мии? чтобы ответить на этот воп-
рос, обратимся к результатам ис-
следования ADVANCE. Значения 
HbA1c, которые были достигнуты 
к концу первого года наблюдения 
в  группе интенсивной терапии 
(6,5%), сохранялись на протяже-
нии всего исследования – в тече-
ние 5 лет. Полученные результаты 
продемонстрировали клиничес-
кую и  прогностическую эффек-
тивность диабетона  МВ: в  рам-
ках исследования ADVANCE 
показано, что уменьшение уров-
ня HbA1c на 1% приводило к сни-
жению риска микро- и макросо-
судистых событий на 26% и 22% 
соответственно, снижению сер-
дечно-сосудистой смертности на 
25%, общей смертности на 22% 
(рис.  2,  3). Стратегия интенсив-
ного контроля гликемии имеет 
определяющее значение в сниже-
нии риска развития сосудистых 
осложнений, что позволяет ре-
комендовать диабетон МВ в ка-
честве препарата выбора среди 
ПСМ для терапии больных Сд 
2  типа, особенно с  признаками 
сердечно-сосудистой патологии, 
перенесших сердечно-сосудистое 
событие, а также с выраженными 
факторами риска ССЗ.
В заключение подчеркнем: са-
харный диабет 2  типа представ-
ляет серьезную угрозу здоровью 
населения Российской Федера-
ции. Применение новой формы 
диабетона  МВ 60 мг позволяет 
решить основную задачу лечения 
пациентов с Сд 2 типа: достиже-
ние и  поддержание безопасного, 
долгосрочного контроля глике-
мии с целью снижения сосудисто-
го риска и улучшения прогноза.  

во внимание, что спектр показа-
ний к применению диабетона МВ 
расширился в результате откры-
тия новых положительных эф-
фектов и  механизмов действия 
препарата и  на данный момент 
включает профилактику сосу-
дистых осложнений Сд 2  типа. 
наличие в  молекуле препарата 
азобициклооктановой группы 
обеспечивает антиоксидантные 
и  вазопротекторные свойства 
диабетона  МВ [21, 22]. Следует 
отметить антиатерогенный эф-
фект диабетона МВ: в терапевти-

ческих концентрациях препарат 
значительно увеличивает время 
задержки между воздействием 
на ЛПнП прооксидантов и нача-
лом окисления. Этот эффект, как 
показало исследование, не вос-
производится при приеме других 
ПСМ.
При повторном обследовании 
пациента через 3  месяца уда-
лось добиться снижения уровня 
HbA1c (7,3%), гипогликемических 
эпизодов не отмечалось. через 
6 месяцев уровень HbA1c соста-
вил 7,0%, улучшились показате-

Литература 
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Репаглинид: 
возможности клинического 
применения у пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа

д. м. н., проф. Т.Ю. дЕМидОВА

ГБОУ ДПО 
РМАПО, 
кафедра 

эндокринологии 
и диабетологии

В статье описаны механизмы патогенетического действия препаратов 
группы меглитинидов на примере натеглинида и репаглинида. Показано, что 
наибольший терапевтический результат от применения этих секретагогов 

инсулина достигается на ранних стадиях диабета, когда масса и секреторный 
потенциал бета-клеток частично сохранены. На основании данных 

международных клинических исследований доказано: репаглинид обладает 
высокой сахароснижающей эффективностью, а также сопоставимым 

с препаратами сульфонилмочевины (ПСМ) профилем безопасности 
в отношении гипогликемий и более высоким по сравнению с ПСМ, глинидами 

и препаратами инсулина профилем безопасности в отношении влияния 
на массу тела. Репаглинид (Диаглинид производства ОАО «АКРИХИН») может 

быть рекомендован в качестве монотерапии или в комбинации с метформином, 
базальной инсулинотерапией на всех стадиях СД 2 типа.

Сахарный диабет (Сд) 2 типа 
является одной из важней-
ших проблем современного 

здравоохранения. Распространен-
ность этого заболевания по всему 
миру ежегодно увеличивается в 
геометрической прогрессии. Акту-
альность лечения Сд 2 типа опре-
деляется высокими показателями 
заболеваемости, инвалидизации 
и смертности в результате микро- 
и макрососудистых осложнений 
диабета.

Согласно определению Американ-
ской диабетической ассоциации 
(2012), Сд 2 типа представляет 
собой группу метаболических 
нарушений, характеризующихся 
прогрессирующей гипергликеми-
ей, которая является результатом 
нарушения секреции инсулина на 
уровне бета-клеток поджелудоч-
ной железы, выраженной инсули-
норезистентностью или сочетани-
ем обоих этих факторов. для Сд 
2 типа характерно сочетание 

с ожирением, артериальной ги-
пертонией, дислипидемией, что 
является мощным предиктором 
сердечно-сосудистых заболеваний 
и метаболического синдрома.
несмотря на то что наиболее 
ранним и значимым патогенети-
ческим фактором Сд считается 
инсулинорезистентность, следу-
ет отметить, что гипергликемия 
может развиться только при усло-
вии наличия патологии на уровне 
островкового аппарата поджелу-
дочной железы. именно морфоло-
гический и/или функциональный 
дефект ее бета-клеток определяет 
выраженность и прогрессию ги-
пергликемии, а следовательно, и 
возможности коррекции этого тя-
желого заболевания.
известно, что поджелудочная же-
леза взрослого человека секрети-
рует около 35–50 Ед инсулина в 
сутки (0,6–1,2 Ед/кг веса в сутки), 
необходимых для поддержания 
нормального углеводного мета-
болизма. Различают базальную и 
стимулированную секрецию инсу-
лина. Базальная секреция инсули-
на происходит приблизительно со 
скоростью 1 Ед/ч (24 Ед в сутки) 
и обеспечивает снижение продук-
ции глюкозы печенью, нормаль-
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ный диапазон гликемии натощак 
и поддержание физиологических 
уровней свободных жирных кис-
лот (СЖк). Стимулированная (пи-
щевая) секреция инсулина состав-
ляет не менее 50–60% от суточной 
продукции и обеспечивает регуля-
цию концентрации глюкозы крови 
после приема пищи. Продукция 
стимулированного инсулина в 
значительной степени зависит от 
количества съеденных углеводов 
и в норме характеризуется двумя 
фазами – ранней (первой, острой) 
и отсроченной (второй). наиболь-
шее значение имеет ранний пик 
секреции инсулина. именно этот 
процесс обеспечивает угнетение 
секреции глюкагона и продукции 
глюкозы печенью, повышение пе-
риферической чувствительнос-
ти тканей-мишеней к действию 
инсулина и подавление липолиза 
(рис. 1).
При Сд 2 типа наблюдаются мно-
гочисленные комплексные наруше-
ния секреции инсулина на уровне 
бета-клеток поджелудочной же-
лезы, что ухудшает утилизацию 
глюкозы и ее использование как 
приоритетного энергетического 
субстрата. По данным проспектив-
ного исследования UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes 
Study), уже на момент манифеста-
ции Сд 2 типа секреция инсулина 
может быть снижена в среднем на 
50%, а в последующем функция бе-
та-клеток снижается примерно на 
4–6% в год в зависимости от степе-
ни компенсации [1]. наряду с ис-
тинным снижением числа функци-
онирующих бета-клеток в силу их 
ускоренного апоптоза чрезвычай-
но значимым фактором уменьше-
ния секреции инсулина является 
потеря чувствительности этих кле-
ток к глюкозе, а также нарушение 
пульсового характера секреции.
Механизмы, ответственные за 
снижение инсулинсекреторной 
функции бета-клеток, не изучены, 
однако доказан прогрессирующий 
характер этого нарушения незави-
симо от вида гипогликемизирую-
щего воздействия (диетотерапия, 
прием пероральных сахароснижа-
ющих препаратов (ПСП), инсули-
нотерапия).

Секреция инсулина

30–50 Ед в сутки = 0,6–1,2 Ед/кг

Базальная
1 Ед/час = 24 Ед/сут

 ■ Снижение продукции 
глюкозы печенью

 ■ нормализация уровня 
гликемии натощак

 ■ Поддержание 
физиологических 
концентраций СЖк

контроль 
постпрандиальной 

гликемии
 ■ Подавление секреции 

глюкагона 
(ранняя фаза)

 ■ Подавление 
продукции глюкозы 
печенью 
(ранняя фаза)

 ■ Повышение 
чувствительности 
к инсулину тканей-
мишеней 
(ранняя фаза)

 ■ Подавление липолиза 
(ранняя фаза)

Стимулированная 
(пищевая)

50–60% суточной 
продукции

Рис. 1. Секреция инсулина и ее влияние на метаболизм

В современной эндокринологии 
среди основных причин нару-
шения секреторной активности 
бета-клеток выделяют как гене-
тические, так и внешнесредовые 
факторы, а также метаболические 
нарушения (патогенетическая ли-
потоксичность, глюкозотоксич-
ность, амилоидоз).
Функциональная неполноцен-
ность бета-клеток островкового 
аппарата поджелудочной железы 
является независимым мощным 
фактором развития и последую-
щей прогрессии Сд 2 типа. имен-
но поэтому медикаментозные 
технологии, направленные на вос-
становление ее секреторных функ-
ций, являются приоритетным 
направлением в лечении заболе-
вания. Главная цель терапии Сд 
2 типа – достижение уровня глю-
козы плазмы крови, максимально 
приближенного к нормальному, 
при условии отсутствия риска раз-
вития гипогликемий.
Современный подход к лечению 
Сд 2 типа предполагает индивиду-
ализацию целей и методов терапии 
заболевания в зависимости от воз-
раста пациента, наличия у него со-
путствующей сердечно-сосудистой 
патологии, степени тяжести диабе-
тических осложнений, ожидаемой 
продолжительности жизни больно-
го. не менее важное значение имеет 
снижение уровня нbА1с (гликиро-
ванного гемоглобина) до определен-
ного целевого значения [2]. Следует 
отметить, что уровень нbА1с 7% и 
выше должен стать сигналом к кор-
рекции/интенсификации терапии 
для уменьшения микро- и макросо-
судистых осложнений, улучшения 
отдаленного прогноза Сд.
При лечении Сд 2 типа необходи-
мо учитывать следующее:
 ■ риск развития осложнений Сд 

зависит от скорости компенса-
ции и уровня достигнутой гли-
кемии и не зависит от метода 
лечения;

 ■ интенсивный контроль глике-
мии по сравнению с традици-
онным лечением может увели-
чивать частоту гипогликемий, 
при этом не влияет на уровень 
общей и сердечно-сосудистой 
смертности на фоне Сд, но в то 

Репаглинид – препарат 
группы меглитинидов с более 
быстрым началом и меньшей 
продолжительностью действия, чем 
ПСМ, представляет собой производное 
карбамоил-метил-бензоевой кислоты. 
В отличие от ПСМ, репаглинид in vitro 
не стимулирует секрецию инсулина 
бета-клетками при отсутствии 
в среде глюкозы, но при концентрации 
глюкозы более 5 ммоль/л оказывается 
в несколько раз активнее, чем ПСМ.
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же время способствует умень-
шению риска микрососудистых 
осложнений;

 ■ нbA1c является основным ин-
тегральным показателем глике-
мического контроля;

 ■ для максимального снижения 
риска микрососудистых и ней-
ропатических осложнений у 
большинства пациентов следует 
стремиться к достижению уров-
ня нbA1c в диапазоне 6,5–7%;

 ■ у пациентов со склонностью к 
гипогликемиям (особенно тя-
желым), небольшой ожидаемой 
продолжительностью жизни, 
выраженными макрососудис-
тыми осложнениями или тяже-

лой сопутствующей патологией 
допускается целевой уровень 
нbA1c 7–8%;

 ■ у больных со стабильным кон-
тролем Сд и достигнутыми це-
левыми показателями гликемии 
целесообразно проводить оцен-
ку уровня нbA1c не реже 1 раза 
в 6 месяцев, а при изменении ле-
чения или недостигнутом целе-
вом показателе гликемии – 1 раз 
в 3 месяца;

 ■ постпрандиальную гликемию 
сле дует рассматривать в ка-
честве самостоятельного (на-
ряду с уровнем нbA1c) важ-
нейшего показателя целевого 
гликемического контроля, оп-
ределяющего развитие диабети-
ческой ретинопатии, атероскле-
роза, риск инфаркта миокарда и 
смерти.

кроме нормализации углеводного 
обмена, важными компонентами 
лечения Сд являются снижение 
артериального давления (Ад) до 
уровня менее 130/80 мм рт. ст. и 
нормализация уровня липидов 
крови (табл. 1).
Лечение Сд 2 типа включает сле-
дующие обязательные компо -
ненты:
 ■ изменение образа жизни больно-

го (диета, физические нагрузки, 
отказ от вредных привычек – 
курение, употребление алкоголя);

 ■ контроль всех изменяемых фак-
торов риска;

 ■ прием антигипергликемических 
препаратов с момента дебюта за-
болевания;

 ■ своевременная комбинирован-
ная терапия ПСП, инсулиноте-
рапия.

успех лечения Сд во многом зави-
сит от комплаентности пациента, 
степени его мотивации, инфор-
мированности об особенностях 
своего заболевания. у большин-
ства пациентов предпочтитель-
но применение пероральных 
сахароснижающих препаратов 
по сравнению с инъекционными 
формами лекарственных средств. 
В связи с этим особого внимания 
заслуживают препараты фар-
макологической группы мегли-
тинидов (репаглинид), которые 
оказывают влияние на показате-
ли гликемии натощак, постпран-
диальной гликемии и нbА1с. Эта 
группа ПСП используется в мире 
достаточно широко, но все же 
существенно реже, чем препара-
ты класса сульфонилмочевины 
(ПСМ).
«новые» секретагоги – меглити-
ниды – преимущественно ока-
зывают стимулирующее влияние 
на бета-клеточную секрецию ин-
сулина. Репаглинид – препарат 
группы меглитинидов с более 
быстрым началом и меньшей про-
должительностью действия, чем 
ПСМ, представляет собой про-
изводное карбамоил-метил-бен-
зоевой кислоты. Он стимулирует 
секрецию инсулина, связываясь 
с собственным специфичным 
участком с молекулярной массой 
36 кда, являющимся частью АТФ-
зависимого калиевого канала, что 
обусловливает его специфичес-
кие фармакологические свойст-
ва. Фармакологическое действие 
репаглинида начинается через 
5–10 минут после его приема, что 
позволяет больному принимать 
препарат непосредственно перед 
едой. Пик концентрации репагли-
нида в плазме достигается через 
40 минут – 1 час, что позволяет 
регулировать уровень постпран-
диальной гликемии. Репаглинид 
in vitro (в отличие от ПСМ) не 
стимулирует секрецию инсулина 
бета-клетками при отсутствии 

Показатель Целевой уровень

Гликированный гемоглобин (нbА1с) 6,5–7,0%

Глюкоза капиллярной крови натощак 3,9–7,2 ммоль/л

Глюкоза капиллярной крови через 1–2 ч 
после еды 

< 10 ммоль/л

Ад 120–130/70–80 мм рт. ст.

ХС ЛПнП
ХС ЛПВП
Триглицериды

< 1,8–2,6 ммоль/л
> 1,0 ммоль/л (мужчины), > 1,3 ммоль/л (женщины)

< 1,7 ммоль/л

Альбуминурия < 30 мг/сут

СкФ 90–120 мл/мин

Ад – артериальное давление; ХС ЛПнП – холестерин липопротеинов низкой плотности; 
ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; СкФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 1. Цели лечения СД 2 типа (EASD/ADA, 2009 г.; ADA, 2012 г.; ВНОК, 2009 г.; ESC, 2011 г.)

Фармакологическое действие 
репаглинида начинается через 
5–10 минут после его приема, 

что позволяет больному принимать 
препарат непосредственно 

перед едой. Пик концентрации 
репаглинида в плазме достигается 

через 40 минут – 1 час, 
что позволяет регулировать уровень 

постпрандиальной гликемии.
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в среде глюкозы, но при концен-
трации глюкозы более 5 ммоль/л 
оказывается в несколько раз ак-
тивнее, чем ПСМ. Препарат быст-
ро инактивируется (период полу-
выведения 40 минут – 1 час), что 
приближает уровень секреции 
инсулина после приема пищи к 
физиологическому профилю, не 
вызывая стойкой гиперинсули-
немии.
Еще одним важным свойством 
репаглинида является отсутствие 
прямого влияния на экзоцитоз и 
подавления биосинтеза инсулина 
в бета-клетках [3]. инсулинсек-
реторная активность меглити-
нидов определяет мощность ги-
погликемизирующего эффекта, 
возможность добиться целевой 
компенсации Сд за короткий пе-
риод времени, обеспечивая при 
этом безопасность препаратов. 
Стимулированный уровень ин-
сулина возвращается к исходно-
му через 3 часа после приема пре-
парата, что снижает вероятность 
гипо гликемических эпизодов. на 
фоне применения репаглинида не 
было зарегистрировано ни одного 
случая гипогликемической комы. 
щадящая стимуляция секреции 
инсулина важна и с точки зрения 
замедления истощения секретор-
ной активности бета-клеток и 
быстрой прогрессии Сд, а также 
развития кардиоваскулярной па-
тологии.
для оценки особенностей ин-
сулинсекреторной активности 
различных препаратов группы 
меглитинидов проводились ис-
следования, которые показали, 
что прием препаратов группы 
меглитинидов приводил к до-
стоверному увеличению концен-
трации инсулина в плазме после 
еды по сравнению с плацебо. 
В течение 30-минутного интер-
вала после приема пищи (10–40 
минут после приема препарата) 
натеглинид в дозе 120 мг приво-
дил к наиболее быстрому увели-
чению концентрации инсулина 
по сравнению с 2 и 0,5 мг репагли-
нида и плацебо (рис. 2), со сред-
ней скоростью 2,3, 1,3, 1,15 и 0,8 
мкЕд/мл/мин соответственно. 
концентрация инсулина в плаз-
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Рис. 2. Средние уровни инсулина в плазме (± SEM) после приема 120 мг 
натеглинида, 0,5 и 2 мг репаглинида и плацебо за 10 минут до еды

Временной интервал после приема препарата, часы
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Рис. 3. Средние концентрации инсулина в плазме (± SEM) через определенные 
временные интервалы после приема 120 мг натеглинида, 0,5 и 2 мг 
репаглинида и плацебо за 10 минут до еды
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ме крови на 10-й и 15-й минутах 
после приема натеглинида была 
существенно выше (p < 0,05), чем 
при приеме репаглинида в обеих 
указанных дозах. Пик концентра-
ции инсулина отмечался на 45-й 
минуте после приема 120 г на-
теглинида (94,1 ± 17,1 мкЕд/мл), 
на 60-й минуте после приема 
2 мг (105,4 ± 19,6 мкЕд/мл) и 
0,5 мг (78,7 ± 17,1 мкЕд/мл) репа-
глинида. По достижении пи-
ковых значений концентрация 
инсулина быстро снижалась 
при приеме натеглинида и через 
2 часа была идентична таковой 
при приеме плацебо. через 1 час 
после приема 2 мг репаглинида 
средняя концентрация инсулина 
в плазме была значительно выше, 
чем при приеме натеглинида в 
любой временной точке (p < 0,05), 
и оставалась достаточно высокой 
в течение последующих 2 часов.
Быстрое начало действия нате-
глинида привело к более высоко-
му среднему содержанию инсу-
лина в плазме в интервале 0–0,5 
часов и 0–0,75 часов после приема 
препарата, по сравнению с 0,5 мг 
(p < 0,05) и 2 мг (p < 0,06 и p < 0,08 
соответственно) репаглинида 
(рис. 3). Содержание инсулина 
в плазме в интервале 2–8 часов 
после приема натеглинида было 
аналогично таковому после при-
ема плацебо. Спустя 2 часа после 
приема 2 мг репаглинида стиму-
ляция секреции инсулина про-
должалась, и среднее содержа-
ние инсулина было значительно 
выше, чем при приеме плацебо 
(p < 0,05). Суммарное содержа-
ние инсулина в плазме в ин-
тервале 0–8 часов после приема 
натеглинида было на 25% ниже 
(28 ± 3 мкЕд/мл), чем после 
приема 2 мг репаглинида (37 ± 
6 мкЕд/мл) (p < 0,05).
Стимулирующее влияние мегли-
тинидов на секрецию инсулина 
в ответ на нагрузку/потребление 
углеводов чрезвычайно важно, 
поскольку препараты этой груп-
пы снижают постпрандиальные 
уровни гликемии, улучшая со-
стояние метаболического кон-
троля. уровень глюкозы крови 
после приема пищи обратно про-
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p < 0,05 для следующих групп сравнения: 
* 120 мг натеглинида и плацебо; 
** 2 мг репаглинида и плацебо; 
† 120 мг натеглинида и 0,5 мг репаглинида; 
‡ 120 мг натеглинида и 2 мг репаглинида (сравнение 0,5 мг репаглинида и плацебо не 
приводится).
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Рис. 4. Средняя концентрация глюкозы в плазме (± SEM) после приема 120 мг 
натеглинида, 0,5 и 2 мг репаглинида и плацебо за 10 минут до еды

Временной интервал после приема препарата, часы
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p < 0,05 при сравнении:
* с плацебо;
† с 0,5 мг репаглинида;
‡ с 2 мг репаглинида.

Рис. 5. Средняя концентрация глюкозы в плазме (± SEM) через определенные 
временные интервалы после приема 120 мг натеглинида, 0,5 и 2 мг 
репаглинида и плацебо за 10 минут до еды
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порционален периферической 
утилизации глюкозы тканями-
мишенями и является важней-
шим компонентом гликемичес-
кой триады, ответственной за 
развитие отдаленных осложне-
ний Сд 2 типа. Такое серьезное 
внимание, уделяемое постпран-
диальным уровням глюкозы, 
обусловлено тем, что в состоянии 
после приема пищи человек нахо-
дится большую часть жизни. Па-
тофизиологические последствия 
постпрандиальной гликемии оп-
ределяют риск развития микро- и 
макрососудистых диабетических 
нарушений и прогрессирования 
атеросклероза. Острая пост-
прандиальная гликемия вызы-
вает активацию свертывающей 
системы крови, функции тром-
боцитов, повышает активность 
ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы. В условиях пер-
систирующей гипергликемии 
формируются количественные 
и качественные изменения ли-
пидного профиля атерогенного 
характера, увеличивается выра-
ботка протеинкиназы С, активи-
руются сосудосуживающие фак-
торы, снижается биологическая 
активность NO, запускается про-
цесс клеточного оксидативного 
стресса, происходит активация 
NF-κВ-рецепторов и, как след-
ствие, развитие эндотелиальной 
дисфункции и атерогенеза.
Результаты исследований показа-
ли, что средний уровень глюкозы 
плазмы быстро возрастал после 
завтрака и достигал пика через 
45 минут после приема каждого 
из исследуемых препаратов груп-
пы меглитинидов (рис. 4). Пико-
вые концентрации глюкозы были 
ниже после приема натеглинида 
по сравнению с репаглинидом в 
обеих дозах и плацебо (p < 0,01 по 
сравнению с 0,5 мг репаглинида и 
плацебо; p < 0,07 по сравнению с 
2 мг репаглинида). через 1,5 часа 
после приема всех исследуемых 
препаратов средний уровень глю-
козы плазмы снижался до мини-
мума приблизительно в равной 
степени (~ 70 мг/дл). Плазмен-
ные концентрации глюкозы воз-
вращались к исходному уровню 

через 4 часа после приема нате-
глинида, а после приема репагли-
нида – не ранее чем через 6 часов.
Среднее содержание глюкозы в 
интервале 0–0,75 часа было мень-
ше после приема натеглинида по 
сравнению с остальными препа-
ратами (p < 0,01 по сравнению с 
0,5 мг репаглинида и плацебо и 
p < 0,07 по сравнению с 2 мг ре-
паглинида) (рис. 5). Аналогичная 
ситуация наблюдалась и в интер-
вале 0–2 часа после приема нате-
глинида (p < 0,05 по сравнению 
с 0,5 мг репаглинида и плацебо). 
В интервале 2–8 часов после при-
ема натеглинида средний уро-
вень гликемии был идентичен 
таковому при приеме плацебо, 
в то время как на фоне приема 
репаглинида в обеих дозиров-
ках наблюдался пролонгиро-
ванный гипогликемизирующий 
эффект по сравнению с плацебо 
(p < 0,05) [3].
достоверное снижение постпран-
диальной гликемии доказывает 
важнейшую роль ранней фазы 
секреции инсулина, улучшаю-
щейся на фоне приема меглити-
нидов. Оба препарата позволяли 
эффективно уменьшать уровень 
гликемии в течение двух часов 
после приема, вызывая высокую 
по амплитуде секрецию инсули-
на. Однако на фоне репаглинида 
восстановление исходных пока-
зателей гликемии происходило 
медленнее. Относительно мед-
ленное начало и большая про-
должительность действия репа-
глинида закономерно приводили 
к более выраженной динамике 
постпрандиальной гликемии и 
гиперинсулинемии. начальные 
фармакокинетические профи-
ли натеглинида и репаглинида 
не отличаются, оба препарата 
имеют короткий период полу-
жизни в кровотоке (1–1,5 часа). 
В отличие от достоверно более ко-
роткого периода полужизни ре-
паглинида в плазме, длительная 
стимуляция секреции инсулина 
после его приема указывает на 
более продолжительный фарма-
кодинамический эффект за счет 
пролонгированного рецепторно-
го ответа [4].

инактивация репаглинида про-
исходит в печени, более 90% его 
выводится с желчью, что позво-
ляет применять препарат у боль-
ных не только на поздних стади-
ях диабетического поражения 
почек, но и при сопутствующей 
почечной патологии иного генеза.
Репаглинид следует принимать 
в дозе 0,5–4 мг перед основными 
приемами пищи 2–4 раза в сутки. 
удобная дозировка и режим при-
ема препарата позволяют боль-
ному соблюдать режим и крат-
ность питания. В случае пропуска 
приема пищи (например, обеда) 
прием препарата также пропуска-
ется. Такой режим приема препа-
рата создает большое преимуще-
ство как для молодых пациентов, 
ведущих активный образ жизни, 
так и для лиц пожилого возраста, 
поскольку не снижается качество 
жизни и не возрастает риск ги-
погликемий. Максимальная доза 
репаглинида может составлять 
16 мг в сутки, однако в современ-
ных рекомендациях подчеркивает-
ся необходимость своевременного 
перехода на комбинированную 
терапию и необоснованность при-
менения максимальных доз лю-
бого ПСП. Репаглинид в качестве 

Репаглинид быстро инактивируется 
(период полувыведения 40 минут – 
1 час), что приближает уровень 
секреции инсулина после приема пищи 
к физиологическому профилю, 
не вызывая стойкой гиперинсулинемии. 
Инактивация репаглинида происходит 
в печени, более 90% его выводится 
с желчью, что позволяет применять 
препарат у больных не только 
на поздних стадиях диабетического 
поражения почек, но и при 
сопутствующей почечной 
патологии иного генеза.
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монотерапии может рекомендо-
ваться пациентам с Сд 2 типа как 
альтернатива метформину в слу-
чае его непереносимости или на-
личия противопоказаний. на ран-
них стадиях диабета, когда масса и 
секреторный потенциал бета-кле-
ток частично сохранены, приме-
нение репаглинида у больных Сд 
2 типа может обеспечить хороший 
терапевтический результат. Сле-
дует особо подчеркнуть возмож-
ности прандиальной регуляции на 
фоне использования репаглинида, 
что позволяет предположить его 
эффективность в комбинирован-
ной терапии. Репаглинид можно 
сочетать с метформином или 
базальной инсулинотерапией и 
рекомендовать на всех этапах ин-
тенсификации сахароснижающей 
терапии.
В России доступен оригиналь-
ный препарат репаглинида – 
новонорм производства компа-
нии «новонордиск», а с 2011 г. – 
еще и зарегистрированный под на-
званием диаглинид препарат про-
изводства российской компании 
ОАО «АкРиХин». исследования 
биоэквивалентности отечествен-
ного препарата доказали высокую 
эффективность и безопасность 
диаглинида, максимально близ-
кую к оригинальному препарату. 
Значения фармакокинетических 

параметров репаглинида, полу-
ченные при сравнительном изу-
чении тестируемого и оригиналь-
ного препаратов, согласовывались 
с данными литературных источ-
ников и достоверно не различа-
лись между собой. Максималь-
ная концентрация репаглинида 
в плазме крови здоровых добро-
вольцев достигалась при приеме 
диаглинида в среднем через 0,95 ± 
0,69 ч, а новонорма – через 
1,35 ± 1,02 ч и составила 32,5 ± 
20,2 нг/мл и 31,1 ± 11,7 нг/мл со-
ответственно. Средние значения 
площади под фармакокинетичес-
кой кривой AUC0-t  при приеме 
тестируемого и референсного пре-
паратов также имели близкие зна-
чения: 46,4 ± 24,4 нг/ч/мл и 46,1 ± 
16,6 нг/ч/мл соответственно. Сте-
пень относительной биологичес-
кой доступности репаглинида 
при приеме таблеток диаглинид 
по отношению к новонорму со-
ставила в среднем 103,4 ± 43,2% 
(ди (доверительный интервал) 
87,1–101,9%). нежелательные яв-
ления при однократном приеме 
таблеток диаглинида и ново-
норма были схожими и класси-
фицированы как проявления ос-
новного фармакодинамического 
эф фекта [5].
несмотря на то что в российс-
ких, европейских и американ-
ских алгоритмах лечения Сд 
2 типа меглитиниды отнесены к 
препаратам резерва, по мнению 
международных экспертов, репа-
глинид должен рассматриваться 
как подходящая или даже пред-
почтительная терапия в особых 
ситуациях или у отдельных групп 
пациентов. Результаты многочис-
ленных рандомизированных пла-
цебоконтролируемых исследова-
ний и отчеты по безопасности 
доказывают:
 ■ высокую сахароснижающую 

эффективность репаглинида, 
подтвержденную достоверной 
положительной динамикой 
базальной, постпрандиальной 
гликемии и уровня нbА1с на 
разных стадиях Сд как в моно-
терапии, так и в комбинации с 
препаратами других фармако-
логических групп;

Важным свойством репаглинида 
является отсутствие прямого 

влияния на экзоцитоз и подавления 
биосинтеза инсулина в бета-

клетках. Стимулированный уровень 
инсулина возвращается к исходному 

через 3 часа после приема 
препарата, что снижает вероятность 

гипогликемических эпизодов. 
На фоне применения репаглинида 

не было зарегистрировано ни одного 
случая гипогликемической комы. 

 ■ репаглинид обладает анало-
гичной ПСМ, метформину или 
глитазонам эффективностью 
при применении как в моно-
терапии, так и в составе любой 
комбинации. Ряд исследований 
продемонстрировал превос-
ходство репаглинида над эти-
ми препаратами в отношении 
влияния на постпрандиальную 
гликемию;

 ■ на фоне терапии репаглинидом 
развивается сопоставимое или 
меньшее количество эпизодов 
гипогликемий по сравнению 
с ПСМ, репаглинид обладает 
более высоким профилем бе-
зопасности в отношении уве-
личения массы тела, чем ПСМ, 
глитазоны или инсулины;

 ■ репаглинид не изучался в 
контексте влияния на общую 
смертность, сердечно-сосудис-
тую заболеваемость и смерт-
ность от кардиоваскулярных 
причин, однако доказано его 
положительное влияние на 
толщину интима-медиа сосу-
дистой стенки, маркеры хрони-
ческого неспецифического вос-
паления, липидные параметры, 
тромботическую агрегацию, 
эндотелиальную дисфункцию, 
оксидативный стресс, уровень 
адипонектина;

 ■ репаглинид может рассматри-
ваться как альтернатива мет-
формину в монотерапии и в 
комбинации с ним в следую-
щих случаях: 

 – если требуется гибкая титра-
ция дозы (у пациентов пожи-
лого возраста, в период рели-
гиозных постов и т.п.);

 – при склонности больного к 
перееданию или при необхо-
димости коррекции преиму-
щественно постпрандиаль-
ной гликемии;

 – при сопутствующей патоло-
гии почек диабетического и 
иного генеза.

Таким образом, репаглинид 
может применяться для управле-
ния Сд 2 типа на разных стадиях 
заболевания, в любых возрастных 
группах, при отсутствии или на-
личии диабетических осложне-
ний.  

Литература 
→ С. 67



Ре
кл

ам
а



26
Спецвыпуск «Сахарный диабет»

Сахароснижающая терапия

Принципы выбора 
сахароснижающей терапии 
у пожилых пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа
Е.А. шЕСТАкОВА

ФГБУ ЭНЦ, 
отделение 

интервенционной 
кардиологии, 

г. Москва

В статье обсуждаются особенности лечения сахарного диабета 2 типа 
у лиц пожилого возраста, приведены критерии выбора безопасной 

сахароснижающей терапии. Показано, что у пациентов пожилого 
и старческого возраста предпочтительно применение метформина 

и препаратов инкретинового ряда по причине высокой сахароснижающей 
активности и низкого риска развития гипогликемий на фоне их приема.

демографическая тенденция 
последнего времени – увели-
чение доли пожилых людей в 

структуре населения. для лиц по-
жилого возраста характерны такие 
факторы риска развития сахарного 
диабета (Сд) 2 типа, как наличие 
избыточного веса и малоактив-
ный образ жизни. Таким образом, 
распространенность Сд 2 типа 
в первую очередь обусловлена ста-
рением населения. По данным ста-
тистики, половина пациентов с Сд 
2 типа – люди в возрасте старше 
65 лет (рис. 1) [1].
Пожилые пациенты представляют 
собой крайне неоднородную группу. 
Различия в длительности Сд 2 типа, 
сочетании сопутствующих заболе-
ваний и принимаемых препаратов 
среди больных старшей возрастной 
группы определяют необходимость 
индивидуального лечебного под-
хода и постановки целей терапии 
у таких пациентов [2].

Особенности СД 2 типа 
у пожилых пациентов
Сд 2 типа у лиц пожилого возраста 
имеет свои эпидемиологические, 

клинические, лабораторные и пси-
хосоциальные особенности, опре-
деляющие специфику лечебного 
подхода к этой категории больных.
наибольший прирост числа боль-
ных Сд 2 типа происходит за счет 
пожилого населения. Прежде всего 
это обусловлено тем, что в старшем 
возрасте активируются механиз-
мы, способствующие нарушению 
углеводного обмена: усиливается 
инсулинорезистентность тканей, 
уменьшается секреция инсулина 
в ответ на пищевую нагрузку, сни-
жается чувствительность поджелу-
дочной железы к инсулин-стиму-
лирующему действию инкретинов 
[3]. Снижение чувствительности 
тканей к инсулину является след-
ствием изменения образа жизни в 
старшем возрасте: преобладания в 
рационе калорийной пищи, сниже-
ния физической активности, раз-
вития абдоминального ожирения. 
В отсутствие фактора ожирения 
основным механизмом разви-
тия Сд 2 типа является снижение 
секреции инсулина. Абсолютное 
большинство исследователей вы-
явили существенное снижение 

первой фазы секреции инсулина 
у пожилых лиц без избыточной 
массы тела [4].
В последнее десятилетие активно 
обсуждается роль инкретиновых 
гормонов в возрастном изменении 
секреции инсулина. установлено, 
что уровень секреции инкретинов 
с возрастом не меняется, однако 
отмечается существенное сниже-
ние чувствительности бета-клеток 
поджелудочной железы к их воз-
действию, что ведет к уменьше-
нию глюкозозависимой секреции 
инсулина. Возможность влияния 
на данные патологические меха-
низмы определяет тактику лече-
ния пожилых пациентов.
клиника Сд 2 типа у пожилых 
пациентов имеет ряд особеннос-
тей. Зачастую болезнь длительное 
время протекает бессимптомно 
или с преобладанием неспецифи-
ческих жалоб на слабость, быструю 
утомляемость. Отсутствие четких 
субъективных и объективных при-
знаков Сд 2 типа у пожилых лиц 
приводит к поздней диагностике 
заболевания и, как следствие, час-
тому выявлению осложнений Сд 
на момент постановки диагноза.
В пожилом возрасте пациенты, 
как правило, страдают несколь-
кими заболеваниями [5]. наличие 
сопутствующей патологии у по-
жилых больных затрудняет ком-
пенсацию углеводного обмена. Это 
связано с тем, что необходимость 
приема большого количества раз-
личных лекарств снижает комп-
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лаентность пациентов, к тому же 
многие препараты могут сами по 
себе вызывать метаболические на-
рушения [6].
Самым опасным при Сд 2 типа 
у пожилых пациентов является 
нарушение своевременного рас-
познавания гипогликемических 
состояний, что может приводить 
к тяжелым последствиям [7]. Гипо-
гликемии являются одной из клю-
чевых проблем компенсации забо-
левания у пожилых больных Сд 
2 типа. нередко вследствие боль-
шой длительности Сд 2 типа и 
прогрессирования полинейропа-
тии пациенты теряют чувстви-
тельность к этим состояниям, 
в результате возникает риск разви-
тия тяжелых гипогликемий, требу-
ющих врачебного вмешательства.

Опасность гипогликемий 
в пожилом возрасте
Пациенты пожилого возраста хуже 
распознают гипогликемию вслед-
ствие преобладания когнитивных 
симптомов (слабость, сонливость, 
спутанность сознания) над класси-
ческими ее проявлениями [8], что 
связано со снижением активации 
контррегуляторных систем (адре-
налин, кортизол), ответственных 
за появление сердцебиения, дрожи, 
потливости. Эти симптомы играют 
защитную роль при гипогликемии 
и помогают ее вовремя распознать. 
Вследствие нарушения правильной 
работы контррегуляторных систем 
затруднен выход из состояния ги-
погликемии, которое может при-
нять затяжной характер [9].
наряду с нарушением распозна-
вания гипогликемий к факторам 
риска их развития в пожилом воз-
расте относят длительность Сд 
более 10 лет, прием препаратов 
сульфонилмочевины (особенно 
первого поколения), введение ин-
сулина, дисфункции почек, пече-
ни, нерациональное питание или 
голодание, острые сопутствующие 
заболевания, прием алкоголя, ле-
карственные взаимодействия [10].
Последствия гипогликемий в по-
жилом возрасте обычно имеют 
более тяжелый характер, чем у 
молодых лиц. Гипогликемические 
состояния могут спровоцировать 

ишемию миокарда, тромбоэмбо-
лические осложнения, развитие 
аритмии. Гипогликемия опасна 
не только сердечно-сосудисты-
ми осложнениями, что доказано 
в исследовании ACCORD (Action 
to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes), но и усилением невро-
логического дефицита у пациен-
тов с Сд. чаще среди больных 
Сд наблюдаются транзиторные 
ишемические атаки и гемиплегия. 
у пожилых лиц, особенно у паци-
ентов с деменцией, гипогликемия 
может привести к поведенческим 
нарушениям [2]. частое и непред-
сказуемое развитие гипогликемии, 

а также наличие сопутствующе-
го остеопороза у пожилых людей 
приводят к падениям, сопровож-
дающимся переломами длинных 
трубчатых костей, вывихами сус-
тавов, повреждениями мягких 
тканей. Тяжелая гипогликемия в 
этой возрастной группе приво-
дит к длительной госпитализации 
вследствие сердечно-сосудистых 
катастроф, почечной недостаточ-
ности и переломов (рис. 2).
Знание особенностей течения Сд 
2 типа необходимо для выбора 
оптимальной сахароснижающей 
терапии у пожилых больных. наи-
более предпочтительны у дан-

Рис. 1. Распределение популяции пациентов с СД 2 типа по возрастным 
группам (NHANES 2005–2006) 
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ной группы пациентов препара-
ты, обладающие низким риском 
развития гипогликемий на фоне 
их приема. Таковыми являются 
препараты инкретинового ряда – 
аналоги глюкагоноподобного пеп-
тида-1 (ГПП-1) и ингибиторы ди-
пептидилпептидазы-4 (дПП-4), 
которые благодаря глюкозозави-
симому механизму действия не вы-
зывают снижения уровня HbA1c 
ниже порогового значения. инк-
ретины действуют за счет увеличе-
ния секреции ГПП-1, что приводит 
к поддержанию гликемии на уров-
не, близком к физиологическому.

Принципы выбора 
сахароснижающей терапии 
у пожилых пациентов
При подборе сахароснижающей 
терапии пациентам пожилого воз-

раста необходимо руководство-
ваться не только эффективностью 
препарата, но и его безопасностью 
в отношении риска гипогликемий. 
При использовании инсулина и 
препаратов сульфонилмочевины 
жесткий контроль гликемии поз-
воляет предотвратить развитие со-
судистых осложнений, но неизбеж-
но приводит к возрастанию числа 
эпизодов гипогликемий. В этой 
связи основной целью контроля 
гликемии у пожилых пациентов с 
Сд является удовлетворительный 
контроль углеводного обмена без 
развития гипогликемий.
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и й 
ACCORD, ADVANCE (Action in 
Diabetes and VAscular disease – 
Preterax and DiamicroN MR 
Controlled Evaluation) и VADТ 
(Veteran Aff airs Diabetes Trial), про-

веденных у лиц старше 60 лет, по-
казали, что общепопуляционные 
целевые значения гликемии не 
применимы для данной возраст-
ной группы, и подтвердили необ-
ходимость индивидуального под-
хода в выборе целей терапии у этой 
категории больных. Это связано с 
тем, что в исследованиях ACCORD 
и VADT число летальных исходов 
в группе интенсивного контроля 
намного превысило смертность 
в группе стандартного контроля 
гликемии [11]. После детально-
го анализа всех причин, которые 
могли способствовать более вы-
сокой смертности в группе интен-
сивной терапии, эксперты пришли 
к выводу, что основной причиной 
стала высокая частота тяжелых 
гипогликемий, которых было заре-
гистрировано в группе интенсив-
ной терапии в 2 раза больше, чем в 
группе стандартной терапии.
учитывая результаты последне-
го анализа данных исследований 
ACCORD и VADT, комитет экс-
пертов Российской ассоциации 
эндокринологов в декабре 2011 г. 
утвердил консенсус по лечению Сд 
2 типа. В документе рекомендова-
но ввести индивидуальные цели 
терапии для пациентов с Сд в за-
висимости от наличия осложне-
ний, риска гипогликемий и ожи-
даемой продолжительности жизни 
[12] (табл. 1).
В конце 2011 г. в журнале Diabetes 
& Metabolism были опубликованы 
клинические рекомендации Ев-
ропейской группы по изучению 
сахарного диабета у пожилых 
(EDWPOP), составленные на осно-
вании информации крупных баз 
данных (Embase, Medline/Pubmed, 
Cochrane Trials Register и т.д.) 
и ведущих диабетологических 
журналов [13]. В рекомендаци-
ях описаны правила проведения 
скри нинга и диагностики Сд, так-
тика ведения пациентов с поздни-
ми осложнениями Сд и высоким 
сердечно-сосудистым риском, 
а также представлен алгоритм вы-
бора сахароснижающей терапии у 
пожилых пациентов (рис. 3).
Эффективность внесенных в схему 
терапии изменений оценивается 
через 3–6 месяцев по уровню гли-

Осложнения, риск 
развития гипогликемии

Молодой 
возраст

Средний 
возраст

Пожилой возраст 
и/или ОПЖ < 5 лет

нет ≤ 6,5% ≤ 7,0% ≤ 7,5%

Тяжелые осложнения 
и/или риск гипогликемий ≤ 7,0% ≤ 7,5% ≤ 8,0%

ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни.

Таблица 1. Индивидуальные целевые значения HbA1c при СД 2 типа 
в зависимости от возраста (ОПЖ), осложнений, риска развития гипогликемий

Диета + изменение образа жизни в течение 3–6 мес.

Базовое лечение Альтернатива

Метформин + инсулин СМ + инсулин

СМ – препараты сульфонилмочевины с низким риском развития гипогликемий.

Рис. 3. Рекомендации EDWPOP по интенсификации сахароснижающей 
терапии у пожилых пациентов с СД 2 типа

Метформин ингибиторы дПП-4, или СМ, 
или глиниды

Метформин + ингибиторы дПП-4 Метформин + СМ 
или метформин + агонисты ГПП-1
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кированного гемоглобина. для 
пожилых пациентов с Сд без тя-
желых сопутствующих заболева-
ний и осложнений рекомендован 
целевой уровень HbA1c в диапа-
зоне 7–7,5% [13]; для пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском, выраженными диабети-
ческими осложнениями, деменци-
ей – 7,6–8,5%.
Тем пожилым пациентам, у кото-
рых Сд 2 типа выявлен впервые, 
врач должен дать рекомендации по 
изменению образа жизни и диете. 
При неэффективности немедика-
ментозных способов следует на-
значить лекарственную терапию, 
причем преимущество имеют 
препараты с минимальным рис-
ком гипогликемий. Терапией пер-
вой линии является метформин. 
Препарат наиболее эффективен 
у пациентов с избыточным весом 
и ожирением (индекс массы тела 
(иМТ) > 25 кг/м2). Противопока-
заниями к применению метформи-
на являются печеночная/почечная 
недостаточность (снижение ско-
рости клубочковой фильтрации 
(СкФ) менее 60 мл/мин/1,73м2), 
дыхательная/сердечная недоста-
точность, непереносимость мет-
формина со стороны желудочно-
кишечного тракта (ЖкТ).
Альтернативой метформину у 
пожилых пациентов с впервые 
выявленным Сд 2 типа являются 
ингибиторы дПП-4 (вилдаглип-
тин, ситаглиптин, саксаглиптин). 
Среди группы ингибиторов дПП-4 

большой опыт применения в попу-
ляции пациентов старческого воз-
раста имеет вилдаглиптин (Галвус). 
В 2011 г. A. Schweizer и соавт. про-
вели исследование эффективности 
вилдаглиптина среди пациентов с 
Сд 2 типа старше 75 лет. За 24 не-
дели наблюдения в группе моно-
терапии вилдаглиптином уровень 
HbA1c статистически достоверно 
снизился на 0,9% (от исходного 
среднего значения 8,3%), в груп-
пе комбинированной терапии 
вилдаглиптина с метформином – 
на 1,1% (от исходного среднего 
значения 8,5%) [14]. Терапия вил-
даглиптином не сопровождалась 
увеличением массы тела больных 
и повышенным риском гипоглике-
мий. Отметим, назначение препа-
ратов из группы сульфонилмоче-
вины (СМ) или глинидов в данном 
случае менее предпочтительно в 
связи с высоким риском развития 
у пожилых пациентов гипоглике-
мических состояний.
При недостаточной эффектив-
ности терапии первой линии на 
втором этапе рекомендуется ком-
бинированная терапия. наиболее 
рациональной комбинацией вто-
рой линии терапии представляется 
сочетание метформина с ингиби-
торами дПП-4 по причине мак-
симальной безопасности данных 
препаратов. для пациентов мо-
ложе 75 лет с иМТ более 35 кг/м2 
возможна комбинация метформи-
на с аналогами ГПП-1 (эксенатид, 
лираглутид). При назначении пре-
паратов СМ пожилым пациентам 
с неудовлетворительным гликеми-
ческим контролем предпочтение 
отдается гликлазиду и глимепи-
риду. учитывая высокий риск ги-
погликемий, назначение глибен-
кламида нежелательно у пациентов 
старше 70 лет [13].
Если при использовании комбина-
ции сахароснижающих препаратов 
не удается достичь компенсации 
заболевания, следует назначить 
инсулинотерапию. у пожилых 
пациентов более безопасным в 
отношении риска гипогликемий 
является применение аналогов 
инсулина продленного действия 
(гларгин, детемир), чем нПХ-ин-
сулинов [13].

Сопутствующая терапия
для минимизации сердечно-сосу-
дистого риска пожилым пациентам 
обязательно должна проводиться 
коррекция артериального давле-
ния (Ад) и липидного профиля. 
целевые значения Ад в группе 
пациентов старше 80 лет выше 
общепопуляционных и составля-
ют 140–145/80–90 мм рт. ст., при 
наличии тяжелых сопутствующих 
заболеваний и/или осложнений 
Сд – < 150/90 мм рт. ст. у больных 
с диабетической нефропатией на 
стадии микроальбуминурии или 
протеинурии препаратами выбора 
являются ингибиторы АПФ или 
антагонисты рецепторов к ангио-
тензину II [13].
Пациентам с нарушением липид-
ного обмена необходимо реко-
мендовать соблюдение диеты и 
назначить статины. При повы-
шенном уровне триглицеридов на 
фоне терапии статинами в течение 
6 месяцев и более следует добавить 
фибраты.
Стабильное поддержание всех вы-
шеуказанных параметров в преде-
лах нормальных значений является 
залогом успешной профилактики 
развития как микро-, так и макро-
сосудистых осложнений Сд.

Выводы
Пожилые пациенты составляют 
большинство популяции больных 
Сд 2 типа. Такие пациенты тре-
буют особого диагностического 
и лечебного подхода. Терапия Сд 
2 типа у пожилых является слож-
ной задачей из-за сопутствующих 
заболеваний, полипрагмазии и 
особенностей психосоциального 
статуса пациентов. Особое внима-
ние в терапии Сд у пациентов по-
жилого возраста следует уделять 
проблеме гипогликемии. частые 
и тяжелые эпизоды гипогликемии 
приводят к прогрессированию 
осложнений Сд и, как следствие, 
к сердечно-сосудистым катастро-
фам, падениям, переломам. Тера-
пия выбора у пожилых пациентов 
с Сд – это препараты с высоким 
профилем безопасности в отно-
шении гипогликемий (метфор-
мин, ингибиторы дПП-4, аналоги 
ГПП-1).  

Терапия выбора у пожилых 
пациентов с СД – это препараты 

с высоким профилем безопасности 
в отношении гипогликемий 

(метформин, ингибиторы ДПП-4, 
аналоги ГПП-1). Среди группы 

ингибиторов ДПП-4 большой 
опыт применения в популяции 

пациентов старческого возраста 
имеет вилдаглиптин (Галвус).
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диабетическая 
нейропатия: фокус на 
патогенетическое лечение
д. м. н., проф. О.В. ВОРОБЬЕВА

ГБОУ ВПО 
«Первый МГМУ 

им. И.М. Сеченова», 
кафедра нервных 
болезней ФППОВ

Диабетическая нейропатия (ДН) – одно из самых частых и серьезных 
осложнений сахарного диабета. Основным методом патогенетической 

терапии ДН является воздействие на ключевой механизм поражения 
нервных волокон при ДН – окислительный стресс – путем применения 

антиоксидантов. Альфа-липоевая кислота (АЛК) обладает мощным 
антиоксидантным действием, улучшает утилизацию глюкозы клетками, 

способствует регенерации периферических нервных волокон и может 
эффективно применяться в терапии различных форм ДН, что доказано 

рядом зарубежных и отечественных исследований. Генерические препараты 
АЛК, среди которых особое место занимает Октолипен, выпускаемый 

в соответствии с европейскими стандартами качества, эффективны, 
безопасны и обеспечивают высокий уровень приверженности больных лечению, 

поскольку стоимость их значительно ниже, а эффект сопоставим 
с таковым оригинального препарата.

В организме человека нервная 
и эндокринная системы 
теснейшим образом свя-

заны друг с другом. В этой связи 
неудивительно, что нервная сис-
тема вовлекается в патологичес-
кий процесс при большинстве 
эндокринных заболеваний. При 
сахарном диабете (Сд) наиболее 
уязвимым становится ее перифе-
рический отдел. Головной мозг 
чаще страдает опосредованно, в 
результате сосудистой недостаточ-
ности, обусловленной нарушения-
ми метаболизма углеводов.
Поражение периферической нерв-
ной системы у больных Сд встре-
чается в 40–60% случаев и про-
является в виде диабетической 
нейропатии (дн). Заболеваемость 
дн увеличивается с возрастом 

и длительностью Сд. как правило, 
клинические симптомы нейропа-
тии развиваются спустя 5–10 лет 
от начала основного заболевания. 
независимыми факторами риска 
развития этого серьезного ослож-
нения Сд являются неудовлетво-
рительный контроль уровня гли-
кемии, повышенное содержание 
липидов в крови и ожирение. ней-
ропатией страдают 10–15% людей 
в возрасте 20–60 лет с нарушением 
толерантности к глюкозе.
дн коррелирует с высоким рис-
ком сердечно-сосудистых ослож-
нений, является одной из ведущих 
причин образования длительно 
не заживающих трофических язв, 
часто приводящих к ампутациям 
нижних конечностей. Смертность 
по причине Сд, осложненного дн, 

по-прежнему остается высокой во 
всех странах мира, независимо 
от их социально-экономического 
статуса. Пациенты с нейропати-
ей часто не могут обходиться без 
посторонней помощи при выпол-
нении простейших действий, что, 
безусловно, отражается на качест-
ве их жизни.

Клинические проявления 
и диагностика ДН
диабетическая нейропатия пред-
ставляет собой поражение пе-
риферической нервной системы, 
подтвержденное клинически или 
параклинически, возникающее 
при наличии диабета, но в отсут-
ствие других причин. клиничес-
кие проявления дн представляют 
собой нарушения функций сома-
тической и/или автономной части 
периферической нервной системы. 
комбинация клинических при-
знаков при дн весьма вариабель-
на и индивидуальна для каждого 
больного. В зависимости от рас-
пространенности поражения пе-
риферической нервной системы 
выделяют две группы дн:
 ■ диффузные/симметричные по-

линейропатии (сенсорные, мо-
торные и вегетативные);

 ■ фокальные (мультифокальные)/
асимметричные нейропатии 
(мононейропатии, множествен-
ные мононейропатии, плексопа-
тии, радикулопатии и краниаль-
ные нейропатии).

наиболее частый вариант пораже-
ния периферической нервной сис-
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темы при Сд – дистальная симмет-
ричная сенсомоторная нейропатия. 
Обычно данное осложнение возни-
кает спустя несколько лет от начала 
основного заболевания. Эта форма 
дн развивается медленно (хрони-
чески), первые симптомы (онемение 
и парестезии) появляются в нижних 
конечностях, иногда унилатераль-
но. дистальная симметричная сен-
сомоторная нейропатия является 
причиной развития хронического 
нейропатического болевого синд-
рома (около 15% больных дн). При 
этой форме нейропатии поражают-
ся слабо миелинизированные и тон-
кие немиелинизированные волокна 
в различных комбинациях; в боль-
шинстве случаев в начале заболева-
ния неврологический дефицит обус-
ловлен поражением тонких волокон. 
Симптомы их поражения проявля-
ются нестерпимыми жгучими или 
стреляющими болями, гипералге-
зией, парестезиями и дизастезиями, 
нарушением болевой и температур-
ной чувствительности, ульцераци-
ей стоп и снижением болевой пер-
цепции со стороны внутренних 
органов. Больные Сд испытывают 
как спонтанные, так и вызванные 
различными раздражителями боли. 
В процессе обследования таких па-
циентов необходимо дифференци-
ровать гипералгезию (избыточная 
чувствительность к болевым стиму-
лам) и аллодинию (боль, вызванная 
неболевым фактором).
С поражением миелинизирован-
ных (толстых) волокон связано 
нарушение глубокой и вибрацион-
ной чувствительности, снижение 
или выпадение сухожильных реф-
лексов.
Вегетативные нарушения у паци-
ентов, страдающих Сд, обычно 
проявляются в сочетании с другим 
неврологическим дефицитом, но 
могут быть представлены изоли-
рованно от других симптомов. Ав-
тономная дн рассматривается как 
наиболее потенциально опасное 
осложнение диабета. к сожалению, 
вегетативная недостаточность 
часто остается нераспознанной. 
В зависимости от ведущего синд-
рома выделяют кардиальную, уро-
генитальную, желудочно-кишеч-
ную (диабетический гастропарез) 

и трофическую формы автоном-
ной дн. наиболее частый симп-
том – сфинктерная дисфункция, 
проявляющаяся недостаточностью 
сфинктера или атонией мочевого 
пузыря, диареей, особенно в ноч-
ное время, и импотенцией.
частыми симптомами перифери-
ческой вегетативной недостаточ-
ности также являются тахикар-
дия, ортостатическая гипотензия, 
отеки стоп и суставов, сухость 
кожных покровов. доминирова-
ние этих признаков характерно для 
наиболее опасной формы автоном-
ной нейропатии – кардиальной. 
25–50% больных умирают через 
5–10 лет после диагностики карди-
альной вегетативной нейропатии.
В результате нарушения симпа-
тического и парасимпатического 
контроля работы сердца у пациен-
тов с автономной нейропатией на-
блюдается феномен, получивший 
название «фиксированный пульс»: 
различные физические нагрузки 
(вставание, ходьба и т.д.) не сопро-
вождаются адекватным изменени-
ем частоты сердечных сокращений 
при четко выраженной тенденции 
к тахикардии в покое.
Грозным симптомом дн является 
ортостатическая гипотензия – на-
рушение регуляции сосудистого 
тонуса на фоне расстройств функ-
ционирования автономной нервной 
системы, проявляющееся выра-
женным снижением артериально-
го давления (Ад) при длительном 
пребывании больного в вертикаль-
ном положении или при переходе 
из горизонтального положения в 
вертикальное. клиницисты часто 
оставляют без внимания ортоста-
тические изменения Ад у пациента, 
в то время как именно с ними связа-
ны жалобы на головокружение. Ос-
новными осложнениями кардиаль-
ной формы нейропатии являются 
«денервированное сердце», безболе-
вой или малосимптомный инфаркт 
миокарда, аритмии, ведущие к «син-
дрому внезапной смерти».
диагностика дн в фазе манифес-
тации клинических симптомов 
обычно не представляет каких-
либо затруднений. Согласно опре-
делению дн, диагноз может быть 
установлен еще на доклиническом 

этапе, на основании параклини-
ческих находок. именно ранняя 
доклиническая диагностика важна 
для успешного лечения заболева-
ния. Традиционный неврологичес-
кий осмотр выявляет бессимптом-
ную нейропатию у 30% пациентов. 
Более детальное обследование, 
включающее количественное сен-
сорное тестирование и электрофи-
зиологическое исследование ско-
рости проведения импульса по 
нервам, позволяет выявить нейро-
патию у 30–40% больных из числа 
тех, у которых не были отмечены 
отклонения в неврологическом 
статусе при традиционном осмот-
ре. к сожалению, в клинической 
практике больным Сд редко про-
водится электрофизиологическое 
тестирование. Тем не менее каждый 
клиницист должен стремиться, по 
крайней мере, мониторировать не-
врологический статус больного Сд.

Патогенез ДН 
Механизм развития дн сложен 
и полностью не изучен, но боль-
шинство ученых сходятся во мне-
нии, что основным звеном пато-
генеза данного осложнения Сд 
является неудовлетворительный 
контроль гликемии. Повышение 
уровня глюкозы приводит к не-
скольким значимым последствиям:
 ■ активируется полиоловый путь 

утилизации глюкозы, приводя-
щий к накоплению сорбитола и 
истощению запасов мио-инози-
тола, что способствует сниже-
нию активности натрий-калие-
вой АТФазы;

 ■ нарушается функция микро-
капилляров эндоневрия и воз-
никает их гипоксия вследствие 
инактивации оксида азота;

 ■ накапливаются конечные продук-
ты усиленного гликозилирования, 
которые, связываясь со специфи-
ческими рецепторами нейронов, 
вызывают оксидативный стресс и 
способствуют накоплению нукле-
арного фактора каппа-B (нФ-κB).

данные ряда исследований позво-
ляют сделать вывод, что вещества, 
способные изменять уровень нФ-
κB, также способствуют увеличе-
нию концентрации активных форм 
кислорода, а защитная реакция ор-
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ганизма в виде повышенной экс-
прессии антиоксидантных белков 
может, в свою очередь, приводить 
к угнетению активации нФ-κB.
немаловажным звеном патогенеза 
дн является активация протеин-
киназы С (РкС). В норме РкС ак-
тивируется благодаря повышению 
концентрации диацилглицерола 
(дАГ), поэтому гипергликемия 
также способствует активации 
РкС, особенно ее изоформы бета-2, 
благодаря синтезу дАГ de novo. 
Вследствие активации РкС-бета-2 
нарушается кровоток в эндонев-
рии. Современные исследования 
показали, что активация РкС при-
водит к увеличению определен-
ной популяции калиевых каналов, 
которые играют важную роль в 
восприятии боли. Существенное 
значение в патогенезе дн имеет 
нарушение метаболизма кальция, 
необходимого для активации РкС.
Следует отметить, что все выше-
перечисленные патологические 
процессы приводят к ишемии и 
активации перекисного окисления 
липидов (рис. 1) [1].
на экспериментальной модели ги-
пергликемии у мышей была про-
демонстрирована ассоциация дн 
со снижением скорости кровотока 
в нервах на 50%. Таким образом, 
гипоксия эндоневрия является 
вторичной по отношению к де-
фициту кровотока и повышению 

резистент ности сосудов. Влия-
ние гипергликемии проявляется 
уменьшением образования оксида 
азота, что, в свою очередь, приво-
дит к нарушению тонуса сосудов, 
уменьшению кровотока в нервных 
волокнах и гипоксии эндоневрия. 
При недостатке кислорода нервные 
волокна могут функционировать 
благодаря анаэробному гликолизу. 
Реализация этого процесса при-
водит к активации полиолового 
пути, что влечет увеличение кон-
центрации сорбитола и снижение 
уровня мио-инозитола. Сорбитол 
сам по себе не обладает нейроток-
сичностью, следовательно, его ак-
кумуляция не является ведущим 
звеном в патогенезе нейропатии, 
однако параллельное уменьшение 
концентрации мио-инозитола на-
прямую связано с возникновением 
нейропатии. каким именно обра-
зом активация полиолового пути 
влияет на уровень мио-инозитола, 
до конца не выяснено, но известно, 
что гипергликемия может умень-
шать содержание мио-инозитола в 
нервной ткани, так как повышен-
ный уровень глюкозы полностью 
препят ствует его захвату перифе-
рическими нервными волокнами, 
блокируя как осмотический, так и 
неосмотический пути поступления.
Роль оксидативного стресса в па-
тогенезе дн изучена наиболее 
подробно. Оксидативный стресс, 

вызванный гипергликемией, ин-
дуцирует запрограммированную 
гибель клеток, что способствует 
развитию дн. Было проведено 
исследование, которое проде-
монстрировало снижение часто-
ты апоптоза у животных, которые 
получали антиоксидант таурин. 
Результаты другого исследования 
показали увеличение числа кле-
ток дорсальных нервных ганглиев, 
подвергшихся апоптозу при добав-
лении глюкозы.

Лечение ДН
учитывая разнообразие этиопато-
генетических механизмов возник-
новения дн, найти универсальное 
средство, способное облегчить 
страдания больных, представляет-
ся весьма сложной задачей.
В основе повреждения нервных во-
локон лежат нарушения метаболиз-
ма глюкозы. длительное поддер-
жание нормогликемии у больных 
с выраженными проявлениями дн 
приводит к задержке прогрессиро-
вания деструктивных процессов 
в периферических нервах, но не 
способствует быстрой ликвидации 
симптомов заболевания. именно 
поэтому еще одним стратегичес-
ким направлением терапии являет-
ся воздействие на известные звенья 
патогенеза и дополнительные фак-
торы, влияющие на течение нейро-
патии. Эти мероприятия включают 
применение витаминов группы В, 
назначение вазоактивных препа-
ратов, антиоксидантную терапию. 
Поскольку при диабете наблюда-
ется дефицит ацетил-L-карнитина, 
назначение этого вещества может 
скорректировать последствия из-
менений концентрации мио-ино-
зитола и оксида азота. Ацетил-L-
карнитин улучшает регенерацию 
нервных волокон и нивелирует 
симптомы, особенно боль, у паци-
ентов с манифестной формой дн.
Важную роль в лечении дн играют 
препараты альфа-липоевой кисло-
ты (АЛк). В экспериментальных 
исследованиях было показано, 
что АЛк нормализует активность 
натрий-калиевой АТФазы. на-
блюдения за ретинальными клет-
ками продемонстрировали, что 
вследствие активации натрий-ка-

Активация 
полиолового пути

ишемия 
нервных волокон

Аутооксидативное 
гликозилирование

Оксидативный 
стресс

Образование конечных 
продуктов повышенного 

гликозилирования

Снижение активности 
Na+-K+-АТФазы

Рис. 1. Биохимические процессы патогенеза диабетической нейропатии

Оксидативный стресс при СД является следствием гипергликемии. 
Под воздействием гипергликемии образуются конечные продукты повышенного 
гликозилирования и происходит активация полиолового пути, что приводит к образованию 
активных форм кислорода

Гипергликемия
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лиевой АТФазы улучшается захват 
миo-инозитола периферическими 
нервными волокнами благодаря 
влиянию на Na+/мио-инозитолко-
транспортер. АЛк влияет на ути-
лизацию глюкозы, дополнительно 
активируя полиоловый путь, а 
также участвует в регуляции цикла 
кребса. Эти свойства АЛк, равно 
как и ее способность увеличивать 
активность пируватдегидрогеназы 
и альфа-кетоглутарата в различ-
ных клетках, требуют дополни-
тельного изучения.
АЛк увеличивает уровень глута-
тиона, который ниже у пациентов 
с Сд по сравнению с людьми без 
нарушения метаболизма углево-
дов. Глутатион – один из важней-
ших эндогенных антиоксидантов, 
вместе с липоевой кислотой он 
играет основную роль в окисли-
тельно-восстановительных реак-
циях по вреждения клетки. АЛк 
способна поглощать свободные 
липидные радикалы в перифери-
ческой нерв ной ткани, таким об-
разом препятствуя образованию 
активных форм кислорода. уве-
личение концентрации глюкозы 
способствует образованию ко-
нечных продуктов повышенного 
гликозилирования. Этот процесс 
получил название аутооксидатив-
ного гликозилирования. Он счи-
тается одной из основных причин 
повышения содержания актив-
ных форм кислорода и угнетения 
антиоксидантных систем. кроме 
того, повышение уровня фрукто-
зы, образующейся за счет актива-
ции полиолового пути, приводит 
к образованию предшест венников 
конечных продуктов повышенного 
гликозилирования. уникальность 
АЛк как антиоксиданта обуслов-
лена ее способностью:
 ■ напрямую элиминировать сво-

бодные радикалы;
 ■ участвовать в регенерации эн-

догенных антиоксидантов (глу-
татион, витамины Е и С); 

 ■ угнетать образование свобод-
ных радикалов благодаря метал-
лохелатной активности.

АЛк обладает еще одним допол-
нительным свойством: она сти-
мулирует образование фактора 
роста нервной ткани и способст-

вует регенерации нервных воло-
кон. исследование влияния АЛк 
на двигательные и чувствительные 
нервные волокна, подвергающи-
еся оксидативному стрессу, яв-
ляется на сегодняшний день пер-
воочередной задачей. известно, 
что АЛк положительно влияет на 
двигательные волокна и защищает 
периферические чувствительные 
волокна от ишемии.
Естественная форма АЛк состоит 
из R-изомера, а ее синтетическая 
форма представляет собой раце-
мическую смесь двух изомеров: 
R- и S-формы. R-форма участвует 
в утилизации глюкозы, S-форма 
обладает лучшим аффинитетом к 
глутатион-редуктазе. Таким обра-
зом, АЛк оказывает влияние сразу 
на несколько патогенетических 
механизмов формирования дн. 
В 1990-х гг. проведены основопо-
лагающие исследования эффек-
тивности и безопасности АЛк в 
лечении дн в соответствии с тре-
бованиями доказательной медици-
ны. В первом крупном исследова-
нии – ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy), проведен-
ном в Германии, – оценивалась 
эффективность и безопасность 
трех различных доз АЛк. иссле-
дование включало 328 больных Сд 
2 типа. Пациенты получали внут-
ривенно 1200 мг, 600 мг, 100 мг 
АЛк или плацебо в течение трех 
недель. Снижение выраженности 
клинических симптомов на 30% 
и более наблюдалось у 71% паци-
ентов, получавших 1200 мг АЛк в 
сутки; у 82% больных, получавших 
600 мг АЛк в сутки; у 65% участ-
ников, получавших 100 мг АЛк в 
сутки; у 58%, получавших плацебо. 
В исследовании ALADIN II ана-
лизировались результаты лечения 
65 пациентов, получавших табле-
тированную форму АЛк в дозе 
600 мг/день или 1200 мг/день или 
плацебо в течение более двух лет. 
Результаты исследования проде-
монстрировали убедительные до-
казательства клинического улуч-
шения у больных нейропатией. для 
определения степени выраженнос-
ти дн применялась общая шкала 
симптомов TSS (Total Symptom 
Score), позволявшая оценить ин-

тенсивность и частоту основных 
проявлений нейропатии (стреля-
ющая боль, жжение, онемение и 
парестезии) в течение последних 
24 часов. на основании этих ре-
зультатов был разработан дизайн 
исследования ALADIN III, в ходе 
которого проверялась гипотеза об 
эффективности короткого курса 
внутривенного введения АЛк с 
последующим длительным перо-
ральным приемом препарата для 
лечения дн [2]. Пациенты получа-
ли 600 или 1200 мг АЛк в день в те-
чение трех недель с последующим 
приемом таблетированной формы 
1800 мг/день в течение шести ме-
сяцев. Результаты исследования 
продемонстрировали устойчивую 
тенденцию к уменьшению болево-
го синдрома, но не достигли ста-
тистической достоверности.
исследование ORPIL (Oral Pilot), 
в котором пациенты с Сд 2 типа 
получали АЛк в дозе 1800 мг/день, 
показало достоверное улучшение 
эндоневральной функции после 
трех недель лечения [3].
Благодаря рандомизированному 
двойному слепому плацебоконтро-
лируемому исследованию SYDNEY 
(Symptomatic Diabetic NEuropathY 
Trial), проведенному в России, было 
доказано влияние АЛк на сенсор-
ные симптомы дн. В исследовании 
участвовали пациенты с компенси-
рованным диабетом, осложненным 
сенсомоторной нейропатией, кото-
рые получали внутривенно 600 мг 
АЛк или плацебо пять дней в неде-
лю (всего 14 вливаний) [4]. После 
лечения наблюдался значимый 
регресс симптомов по шкале TSS: 
общая сумма баллов уменьшилась 
на 5,7 пунктов в группе активного 
лечения по сравнению с группой 
плацебо (на 1,8 пунктов; p < 0,001). 
Помимо быстрого уменьшения вы-
раженности сенсорных симптомов 
наблюдалась редукция процессов 
дегенерации нервных волокон. 
Проанализировав результаты при-
веденных исследований, авторы 
пришли к выводу, что АЛк может 
успешно использоваться для лече-
ния нарушений чувствительности 
при дн.
Еще одним осложнением диабе-
та, в отношении лечения которого 
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изучалась эффективность АЛк, 
является кардиоваскулярная авто-
номная нейропатия (обнаружива-
ется как минимум у 25% пациентов, 
страдающих Сд). Эта форма дн 
характеризуется нарушением вари-
абельности сердечного ритма и ас-
социирована с повышением риска 
смерти пациентов с диабетом. 
В этой связи интерес представля-
ет исследование DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie), 
в ходе которого проводилась оцен-
ка эффективности четырехмесяч-
ного курса АЛк по 800 мг/день на 
кардиоваскулярную автономную 
нейропатию. По окончании иссле-
дования было показано улучше-
ние показателей вариабельности 
сердечного ритма на фоне тера-
пии АЛк по сравнению с плацебо. 
Таким образом, получены доказа-
тельства преимущества долговре-
менного курса пероральных форм 
АЛк для лечения диабетической 
сенсомоторной нейропатии (600–
1800 мг/день) и кардиальной авто-
номной нейропатии (800 мг/день).
кроме того, была оценена эффек-
тивность комбинированного курса 
АЛк (600 мг/день внутривенно в 
течение 10 дней с последующим 
приемом таблетированной формы 
препарата – 600 мг/день в течение 
50 дней) у пациентов с различны-
ми формами автономной нейропа-
тии [5]. Авторы отмечали регресс 
симптомов диабетической энтеро-
патии, уменьшение жалоб на голо-
вокружение/неустойчивость в вер-
тикальном положении, улучшение 
сексуальной функции. В контроль-
ной группе не наблюдалось изме-
нений интенсивности симптомов 
со стороны вегетативной нервной 
системы. Результаты исследования 
позволили сделать вывод, что АЛк 
эффективна в лечении различных 
форм диабетической автономной 
нейропатии.
В 2004 г. были опубликованы дан-
ные метаанализа, базирующегося 
на четырех рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дованиях (ALADIN I, ALADIN III, 
SYDNEY, NATHAN II), суммарно 
включающих свыше 1000 больных. 
Метаанализ убедительно показал, 
что уже после 3 недель внутривен-

ного введения АЛк в дозе 600 мг 
положительный эффект наблю-
дался более чем у 50% больных [6]. 
улучшение отмечалось в отноше-
нии как нейропатических симпто-
мов, так и неврологического дефи-
цита. Это весьма обнадеживающие 
данные, поскольку неврологичес-
кий дефицит является главным 
фактором риска развития ульце-
рации стоп.
Ежедневный пероральный прием 
АЛк в дозе 600 мг показал опти-
мальное соотношение безопас-
ности/эффективности (клиничес-
кое исследование SYDNEY 2) [7]. 
При приеме препарата в суточной 
дозе 1200 мг умеренная тошнота 
возникала у 21% пациентов, что 
оказалось выше, чем в клини-
ческих исследованиях ALADIN I 
(у 15% больных) и ALADIN II 
(в 7% случаев), в которых приме-
нялась такая же доза АЛк. Таким 
образом, постмаркетинговые на-
блюдения подтвердили высокий 
профиль безопасности АЛк [8].
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Сд, осложненным дн, 
путем внутривенного введения 
АЛк. Лечение начинают с внутри-
венного введения препарата в ра-
зовой дозе 600 мг в течение 14–15 
дней, в дальнейшем применяют 
таблетированные формы АЛк.
у российских клиницистов накоп-
лен богатый опыт использования 
АЛк при дн. Следует отметить, 
что в настоящее время в России 
доступны отечественные и зару-
бежные инъекционные и табле-
тированные препараты АЛк. Тем 
не менее на выбор оптимального 
средства терапии влияют не только 
медицинские, но и экономические 
факторы. Высокая стоимость ле-
чения, как правило, не обеспечи-
вает достаточной комплаентнос-
ти пациентов: немногие больные 
согласятся длительно принимать 
дорогостоящий препарат, эффект 
от лечения которым не наступает 
мгновенно (курс лечения в сред-
нем составляет 3 месяца и более).
Эта проблема может быть решена 
благодаря препаратам-генерикам. 
доказано, что препарат Октоли-

пен биоэквивалентен оригиналь-
ному препарату АЛк. При этом 
Октолипен, выпускаемый по ев-
ропейским стандартам качества, 
доступен большинству пациентов, 
поскольку стоимость его значи-
тельно ниже по сравнению с ори-
гинальным препаратом. Таким 
образом, большее число больных 
может получить эффективное па-
тогенетическое лечение дн.
Высокий уровень приверженности 
лечению – один из ключевых мо-
ментов в лечении дн, так как от дли-
тельности проводимого курса тера-
пии во многом зависит ее эффект 
и, как следствие, качество жизни 
больного. В рамках последнего, са-
мого продолжительного контроли-
руемого исследования NATHAN-1 
с участием больных дн было дока-
зано, что АЛк в дозе 600 мг/сутки, 
принимаемая в течение 4 лет, спо-
собна клинически значимо снизить 
нейропатический дефицит [6].
Отдельного внимания заслужи-
вает симптоматическое лечение, 
в основном направленное на 
коррекцию болевого синдрома, 
сопутствующего сенсорной ней-
ропатии. Подходы к лечению ней-
ропатической боли в настоящее 
время достаточно хорошо разрабо-
таны. как правило, последователь-
но или одномоментно используют 
антиконвульсанты (прегабалин, 
габапентин, окскарбазепин, кар-
бамазепин, препараты вальпрое-
вой кислоты) и антидепрессанты 
(трициклические антидепрессан-
ты и антидепрессанты двойного 
действия – дулоксетин, венлафак-
син). Перечисленные препараты не 
оказывают влияния на механизмы 
развития дн, но эффективны для 
купирования отдельных клиничес-
ких проявлений заболевания.
Таким образом, генерические пре-
параты АЛк, среди которых осо-
бое место занимает Октолипен, 
выпускаемый в соответствии с ев-
ропейскими стандартами качества, 
эффективны, безопасны и обеспе-
чивают высокий уровень привер-
женности больных лечению дн, 
поскольку стоимость этих препа-
ратов значительно ниже, а эффект 
сопоставим с таковым оригиналь-
ного препарата.  
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«Эндокринологический 

диспансер», г. Тюмень

В статье обосновывается необходимость патогенетической терапии ранних 
осложнений сахарного диабета. На примере сулодексида описан механизм 

действия гепариноидов, показано, что благодаря антикоагулянтному, 
антитромботическому, фибринолитическому и ангиопротективному 

действию препарат эффективен в терапии диабетической нефропатии, 
нейропатии и ретинопатии. Приведены результаты исследования 

антиоксидантных свойств препарата Вессел Дуэ Ф (сулодексид) и его влияния 
на структурную активность тромбоцитов у больных сахарным диабетом 

1 типа с различными стадиями диабетической нефропатии (ДН). Доказано, 
что сулодексид обладает выраженным антиоксидантным действием, 
высокоэффективен у пациентов с нормо- и микроальбуминурией, что 

позволяет рекомендовать препарат для лечения ДН на начальных стадиях.

диабетическая нефропатия 
(дн) является одним из ран-
них тяжелых осложнений са-

харного диабета (Сд), приводящих 
к формированию почечной недо-
статочности. В настоящее время 
детально изучается ее патогенез.
достоверным доклиническим кри-
терием повреждения клубочково-

го аппарата почки при Сд является 
микроальбуминурия (МАу) – 
высокоселективная экскреция с 
мочой низкомолекулярного белка 
альбумина. Факторами риска 
развития МАу у больных Сд 
2 типа являются избыток продук-
тов гликозилирования, инсули-
норезистентность, артериальная 

гипертония, дислипидемия, по-
вреждающее действие адипоки-
нов, продуцируемых при абдоми-
нальном ожирении [1]. При Сд 
2 типа МАу является ранним мар-
кером не только дн, но и эндоте-
лиальной дисфункции в целом: 
доказано, что при Сд 2 типа рост 
МАу коррелирует с повышенной 
общей и сердечно-сосудистой 
смертностью [2].
Структура почечного фильтра 
включает три слоя: эндотелий ка-
пилляров, клетки висцерального 
(внутреннего) листка боуменовой 
капсулы (подоциты) и базальную 
мембрану, общую для эндотели-
альных клеток и для подоцитов. 
В настоящее время доказано, что 
три классических слоя дополняет 
эндотелиальный поверхностный 
слой – слой гликокаликса и белков 
плазмы крови [3]. Отрицательный 
заряд базальной мембраны опре-
деляется наличием в ней отрица-
тельно заряженных гликозамино-
гликанов (ГАГ). Формирующийся 
зарядоселективный барьер огра-
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ничивает проникновение отрица-
тельно заряженных молекул, в том 
числе альбумина. Гипергликемия 
вызывает нарушение структуры 
базальных мембран клубочков 
почек, что сопровождается сниже-
нием синтеза ГАГ. Это приводит 
к потере базальной мембраной 
зарядоселективности, вследствие 
чего молекулы альбумина про-
никают через почечный фильтр. 
Повреждение гломерулярного эн-
дотелия и гликокаликса является 
первым звеном в ряду патологи-
ческих процессов, приводящих 
к МАу и протеинурии. наличие 
белка в клубочковом фильтрате 
токсично для тубулярного эпите-
лия, поскольку вызывает цитокин-
опосредованное тубулоинтерсти-
циальное воспаление и фиброз, 
способствуя прогрессированию 
нефропатии [4].
Одним из важных механизмов 
патогенеза диабетических ослож-
нений при Сд является повыше-
ние интенсивности процессов 
перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), в результате могут усу-
губляться характерные для Сд 
структурно-функциональные из-
менения мембран тромбоцитов, 
что вторично ведет к активации 
коагуляционного и тромбоцитар-
ного компонентов гемостаза и по 
принципу обратной связи увели-
чивает степень вызываемых де-
фицитом инсулина нарушений 
[5]. В этой связи средства, умень-
шающие пероксидацию липидов, 
могут оказаться полезными как в 
терапии Сд, так и в профилакти-
ке его осложнений. А.А. Спасов 
и соавт. провели исследования, 
целью которых явилось изучение 
антиоксидантных свойств основ-
ных пероральных сахароснижаю-
щих препаратов [6].
С учетом современных представ-
лений о механизмах развития 
дн актуальной и патогенетичес-
ки обоснованной представляет-
ся многокомпонентная терапия, 
одним из направлений которой 
является коррекция дисфункции 
эндотелия, а также структурных 
изменений гликокаликса и базаль-
ной мембраны почечных клубоч-
ков с восстановлением содержа-

ния в ней ГАГ [7]. ГАГ не только 
создают анионный заряд, но и вос-
станавливают цитоархитектонику 
подоцитов, снижают активность 
протеаз, обладают антикоагулянт-
ной и тромбогенной активностью 
[4]. нормализация содержания 
ГАГ возможна благодаря гепари-
ноидам – препаратам, способным 
восстанавливать структуру и 
функцию сосудистого эндотелия 
и субэндотелиальных образова-
ний, поддерживать отрицатель-
ный заряд базальной мембраны, 
тромборезистентность эндотелия 
и в умеренной степени активиро-
вать фибринолиз. Благодаря этим 
свойствам возрастает антитром-
ботический потенциал сосудистой 
стенки, повышается ее резистент-
ность к различным повреждаю-
щим действиям – от нитрозирую-
щего стресса до гиперлипидемии и 
гипергомоцистеинемии [5].
Одним из гепариноидов, восста-
навливающих зарядоселектив-
ность базальной мембраны, явля-
ется сулодексид (препарат Вессел 
дуэ Ф, «Альфа Вассерманн», ита-
лия). действующее вещество пре-
парата представляет собой смесь 
отрицательно заряженных гликоз-
аминогликанов – 80% гепариноида 
(быстродвижущаяся фракция) и 
20% дерматан сульфата – и обла-
дает широким спектром биологи-
ческой активности [7].
Препарат неоднократно изу-
чался в ряде исследований. В 
многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
Di.N.A.S. (Diabetic Nephropathy and 
Albuminuria Sulodexide) изучалась 
эффективность различных доз 
сулодексида у пациентов с Сд 1 и 
2 типов, получавших сопутству-
ющую терапию ингибиторами 
ангио тензинпревращающего фер-
мента (иАПФ). использовались 
три дозировки сулодексида (50, 100 
и 200 мг/день) в течение 4 месяцев 
с последующим после отмены пре-
парата периодом наблюдения той 
же длительности. Снижение уров-
ня альбуминурии на фоне приме-
нения сулодексида в дозе 200 мг/
день у 60% больных привело к 
уменьшению экскреции альбумина 

с мочой более чем на 50%. Это поз-
воляет предотвратить дальнейшее 
прогрессирование дн.
В исследовании 2005 г. было уста-
новлено, что эффект от терапии 
сулодексидом сохранялся в тече-
ние двух и более месяцев после 
отмены препарата [4].
Сулодексид удобен в примене-
нии: наличие пероральных форм 
и длительный эффект препарата 
дают возможность назначать его 
в виде двух курсов терапии в год. 
Результаты исследования и.В. Се-
меновой и соавт. (2010) показали: 
сулодексид не влияет на свертыва-
ющую систему крови, что не тре-
бует ее контроля во время лечения. 
В данном исследовании также 
было показано антитромботи-
ческое и профибринолитическое 
действие препарата. Снижение 
уровня фибриногена обеспечива-
ет дополнительный благоприят-
ный гемодинамический эффект, 
улучшая реологические свойства 
крови [7].
Благодаря различным механиз-
мам действия сулодексида анти-
коагуляционного и неантикоагу-
ляционного характера, препарат 
может успешно применяться при 
длительных курсах лечения боль-
ных с нейроишемической формой 
синдрома диабетической стопы. 

С учетом современных 
представлений о механизмах 
развития диабетической нефропатии 
актуальной и патогенетически 
обоснованной представляется 
многокомпонентная терапия, одним 
из направлений которой является 
коррекция дисфункции эндотелия, 
а также структурных изменений 
гликокаликса и базальной мембраны 
почечных клубочков 
с восстановлением содержания 
в ней гликозаминогликанов.
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Проведено большое количество 
двойных слепых плацебоконтро-
лируемых исследований эффек-
тивности сулодексида у больных 
с диабетической нефропатией [8]. 
целью исследований являлась 
проверка гипотезы о снижении 
частоты сосудистых осложнений у 
больных, получавших сулодексид, 
по сравнению с плацебо. Препарат 
применяли парентерально (в виде 
внутримышечных инъекций) в те-
чение 20 дней, затем перорально – 
70 дней. Эффективность приме-
нения сулодексида подтверждена 
результатами всех проведенных 
исследований, причем различия 
были статистически достоверны-
ми. Основным критерием оценки 

являлась динамика такого показа-
теля, как расстояние безболевой 
ходьбы, и клинических симпто-
мов. Терапия сулодексидом спо-
собствовала снижению интен-
сивности ночных болей, судорог, 
парестезий (жжение, чувство хо-
лода) в нижних конечностях [8].
Благодаря особенностям меха-
низма действия сулодексид нашел 
применение в офтальмологии. Ряд 
авторов проводили исследования 
эффективности сулодексида на 
различных стадиях диабетической 
ретинопатии (дР) [9–12]. доказа-
но, что его назначение позволяет 
уменьшить микрососудистые на-
рушения у больных с изменени-
ями глазного дна. у пациентов 

с непролиферативной и препро-
лиферативной дР сулодексид в 
сочетании с лазерной коагуляцией 
оказывает стойкий положитель-
ный эффект.
Терапевтическая эффективность 
сулодексида обусловила возмож-
ность его включения в лечение дн 
на стадии МАу в сочетании с ан-
тигипергликемической терапией 
и применением иАПФ [13]. Если 
антикоагулянтное, антитромбо-
тическое, фибринолитическое и 
ангиопротективное действие пре-
парата имеет солидную доказа-
тельную базу, то антиоксидантный 
эффект сулодексида изучен недо-
статочно. С целью изучения анти-
оксидантных свойств сулодексида 

Параметр
1-я подгруппа 

(контроль), 
n = 40

Пациенты с СД 1 типа

2-я подгруппа 
(нормоальбуминурия), 

n = 40

3-я подгруппа 
(микроальбуминурия), 

n = 40

4-я подгруппа 
(макроальбуминурия), 

n = 40

Пол, муж./жен. 8/32 10/30 14/26 11/29

Возраст, лет 28,2 ± 0,45 26,1 ± 0,51 28,0 ± 0,48 28,8 ± 0,44

Стаж Сд, лет – 4,7 ± 0,41 5,3 ± 0,36 5,8 ± 0,35

Экскреция альбумина 
с мочой, мг/сут – 12,3 ± 0,11 34,1 ± 3,47 228,9 ± 3,07

n – число пациентов в подгруппе, Сд – сахарный диабет.

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатели

Больные СД 1 типа с нАу

терапия без сулодексида,  n = 20 терапия с сулодексидом,  n = 20

До лечения После лечения До лечения После лечения

дк, нмоль/л 26,84 ± 1,10 24,30 ± 1,03 26,92 ± 1,05 19,71 ± 1,01*

шО, усл. ед. фл. 11,35 ± 0,18 9,72 ± 0,11* 11,46 ± 0,18 8,04 ± 0,16*

СОд, усл. ед. торм./мг белка 3,27 ± 0,12 2,82 ± 0,10* 3,25 ± 0,10 2,64 ± 0,12*

ЛФХ, ммоль/л 0,012 ± 0,001 0,011 ± 0,002 0,013 ± 0,001 0,009 ± 0,001*

ФХ, ммоль/л 0,055 ± 0,001 0,056 ± 0,001 0,055 ± 0,001 0,059 ± 0,001*

ФЭА, ммоль/л 0,034 ± 0,001 0,035 ± 0,003 0,034 ± 0,001 0,039 ± 0,002*

* достоверно в сравнении с показателями до лечения (р < 0,05).
n – число пациентов, ПОЛ – перекисное окисление липидов, нАу – нормоальбуминурия, дк – диеновые конъюгаты, 
СОд – супероксиддисмутаза, шО – шиффовы основания, ЛФХ – лизофосфатидилхолин, ФХ – фосфатидилхолин, 
ФЭА – фосфатидилэтаноламин.

Таблица 2. Состояние процессов ПОЛ и активность антиоксидантных ферментов, содержание основных фракций 
фосфолипидов мембран тромбоцитов у больных СД 1 типа с нормоальбуминурией (НАУ), M ± m
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и его влияния на структурную 
активность тромбоцитов у паци-
ентов с Сд 1 типа с различными 
стадиями диабетической нефро-
патии авторами проведено обсле-
дование 120 больных с субком-
пенсированным Сд с различными 
стадиями дн (основная группа) и 
40 человек без нарушений углевод-
ного обмена (группа сравнения). 
В основной группе были выде-
лены следующие подгруппы (по 
40 паци ентов в каждой): 1-я – кон-
трольная подгруппа, 2-я – больные 
Сд 1 типа с нормоальбуминурией, 
3-я – больные с микроальбумину-
рией, 4-я – с макроальбуминурией 
(табл. 1). Во 2, 3 и 4-й подгруппах 
50% пациентов получали лечение 
без сулодексида.
Средний уровень нbА1с у боль-
ных Сд составил 7,26 ± 0,06%. Все 
пациенты получали человеческие 
инсулины или их аналоги фирм 
«новонордиск» и «Эли Лилли» 
(средняя суточная доза – 38 ± 
0,9 Ед) и препараты иАПФ.
Лечение проводилось амбулатор-
но, препарат Вессел дуэ Ф (суло-
дексид) назначался по 1 капсуле, 
содержащей 250 липасемических 
единиц (ЛЕ) сулодексида, 2 раза в 
день между приемами пищи в те-
чение 45 дней.
Больным проводилось клиничес-
кое и биохимическое обследова-

ние, включающее определение 
уровня нbА1с методом боратного 
аффинного анализа при помощи 
анализатора NycoCard Reader II, 
тест на микроальбуминурию с 
применением тест-полосок для 
мочи Micral-Test («Берингер Ман-
нхайм», Германия). Выделение 
тромбоцитов проводилось по ме-
тоду к.В. чурина и соавт. (1991). 
диеновые конъюгаты (дк) оп-
ределяли по методу и.д. Сталь-
ной (1977), шиффовы основания 
(шО) – по методу Ф.З. Меерсона 
и соавт. (1979), уровень суперок-
сиддисмутазы (СОд) – по методу 
В.н. чумакова и Л.Ф. Осинской 
(1977). Определение содержания 
фосфолипидов в мембранах тром-
боцитов проводили методом 
тонкослойной хроматографии 
(А.Э. шталь (1965); В.и. крылов 
(1975); В.и. колб и соавт. (1982)).
Результаты были обработаны ме-
тодом вариационной статистики с 
помощью пакета прикладных про-
грамм SPSS. достоверность выяв-
ляемых различий определяли по 
методу Фишера – Стьюдента; до-
стоверными считались различия 
при значениях р < 0,05.
у больных Сд 1 типа с нормоаль-
буминурией наблюдался высокий 
уровень дк по сравнению с паци-
ентами без нарушений углеводного 
обмена (26,87 ± 0,68 и 18,78 ± 0,64 

Показатели

Больные СД 1 типа с МАу

терапия без сулодексида,  n = 20 терапия с сулодексидом,  n = 20

До лечения После лечения До лечения После лечения

дк, нмоль/л 30,45 ± 0,98 25,17 ± 1,03 31,30 ± 0,96 23,17 ± 1,02*

шО, усл. ед. фл. 10,24 ± 0,17 10,17 ± 0,14 10,29 ± 0,20 9,66 ± 0,18*

СОд, усл. ед. торм./мг белка 2.94 ± 0,15 2,45 ± 0,12* 2,95 ± 0,12 2,26 ± 0,14*

ЛФХ, ммоль/л 0,017 ± 0,001 0,014 ± 0,002 0,018 ± 0,001 0,010 ± 0,001*

ФХ, ммоль/л 0,049 ± 0,001 0,050 ± 0,001 0,048 ± 0,001 0,052 ± 0,001*

ФЭА, ммоль/л 0,028 ± 0,001 0,030 ± 0,003 0,029 ± 0,001 0,034 ± 0,002*

* достоверно в сравнении с показателями до лечения (р < 0,05).
n – число пациентов, ПОЛ – перекисное окисление липидов, МАу – микроальбуминурия, дк – диеновые конъюгаты, 
СОд – супероксиддисмутаза, шО – шиффовы основания, ЛФХ – лизофосфатидилхолин, ФХ – фосфатидилхолин, 
ФЭА – фосфатидилэтаноламин.

Таблица 3. Состояние процессов ПОЛ и активность антиоксидантных ферментов, содержание основных фракций 
фосфолипидов мембран тромбоцитов у больных СД 1 типа с микроальбуминурией (МАУ), M ± m

соответственно; p < 0,05). Анало-
гичная картина имела место при 
сравнении уровня шО (11,38 ± 
0,15 и 7,48 ± 0,14 соответственно; 
p < 0,05). С развитием дн наблю-
дается прогрессивное накопление 
дк, максимально в стадии мак-
роальбуминурии, наряду со сни-
жением шО, расцениваемое как 
снижение резистентности мем-
бран к окислительному стрессу 
(табл. 2–4).
Результаты исследования показали, 
что терапия с применением суло-
дексида у больных Сд 1 типа с нор-
моальбуминурией приводит к зна-
чительному снижению содержания 
первичных (дк) и конечных (шО) 

Одним из гепариноидов, восстанавливающих 
зарядоселективность базальной мембраны, 
является сулодексид (препарат Вессел дуэ Ф, 
«Альфа Вассерманн», италия). действующее 
вещество препарата представляет собой смесь 
отрицательно заряженных гликозаминогликанов – 
80% гепариноида (быстродвижущаяся фракция) 
и 20% дерматан сульфата – и обладает широким 
спектром биологической активности.

NB
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продуктов ПОЛ в мембранах тром-
боцитов. В подгруппе больных Сд 
1 типа с нАу, получавших терапию 
без сулодексида, не выявлено зна-
чимой динамики содержания дк.
на фоне терапии сулодексидом 
статистически достоверно снижа-
ется активность СОд (до 2,64 ± 
0,12 усл. ед. торм./мг белка по срав-
нению с 2,82 ± 0,10 усл. ед. торм./мг 
белка при терапии без сулодек-
сида), что, вероятно, отражает 
снижение потребности мембран 
в антирадикальной защите вслед-
ствие уменьшения содержания ли-
поперекисей. Однако активность 
СОд не достигает показателей 
группы сравнения (здоровых лиц).
В мембранах тромбоцитов у боль-
ных Сд 1 типа с нормоальбумину-

Показатели

Больные СД 1 типа с макроальбуминурией

терапия без сулодексида,  n = 20 терапия с сулодексидом,  n = 20

До лечения После лечения До лечения После лечения

дк, нмоль/л 35,05 ± 1,02 32,11 ± 1,04* 35,03 ± 1,10 30,13 ± 1,02*

шО, усл. ед. фл. 9,54 ± 0,33 9,12 ± 0,30 9,67 ± 0,29 8,96 ± 0,41 

СОд, усл. ед. торм./ мг белка 2,24 ± 0,11 2,45 ± 0,14 2,20 ± 0,12 2,47 ± 0,11

ЛФХ, ммоль/л 0,022 ± 0,001 0,021 ± 0,002 0,023 ± 0,001 0,020 ± 0,001

ФХ, ммоль/л 0,040 ± 0,001 0,042 ± 0,001 0,042 ± 0,001 0,048 ± 0,001*

ФЭА, ммоль/л 0,024 ± 0,001 0,033 ± 0,003* 0,024 ± 0,001 0,034 ± 0,003*

* достоверно в сравнении с показателями до лечения (р < 0,05).
n – число пациентов, ПОЛ – перекисное окисление липидов, дк – диеновые конъюгаты, СОд – супероксиддисмутаза, 
шО – шиффовы основания, ЛФХ – лизофосфатидилхолин, ФХ – фосфатидилхолин, ФЭА – фосфатидилэтаноламин.

Таблица 4. Состояние процессов ПОЛ и активность антиоксидантных ферментов, содержание основных фракций 
фосфолипидов мембран тромбоцитов у больных СД 1 типа с макроальбуминурией, M ± m

рией, принимавших сулодексид, 
достоверно снижается содержа-
ние ЛФХ и повышается содержа-
ние ФХ (p < 0,05) (табл. 2). Таким 
образом, терапия с применением 
сулодексида приводит к значимо-
му улучшению липидной структу-
ры мембран тромбоцитов в виде 
повышения уровня легкоокисля-
емых фракций фосфолипидов и 
снижения содержания их трудно-
окисляемых фракций.
изменения при назначении суло-
дексида в подгруппе пациентов 
Сд 1 типа с микроальбуминурией 
носят тот же характер, что и в под-
группе с нормоальбуминурией: 
достоверно снижается активность 
СОд, происходит увеличение ФХ, 
ФЭА. на фоне применения суло-
дексида отмечен положительный 
эффект в отношении структур-
но-функциональной организации 
клеточных мембран тромбоцитов. 
Особенно отчетливо это действие 
препарата наблюдается в 3-й под-
группе больных (табл. 3).
у больных Сд 1 типа при появле-
нии протеинурии на фоне приме-
нения сулодексида незначительно 
снижалось содержание дк, а уро-
вень шО оставался практически 
без изменений. Авторы получили 
недостоверное повышение актив-
ности СОд. Снижение агрессив-
ной фракции ЛФХ было недосто-
верным, в то время как уровень 

фосфотидилхолинов повышался 
достоверно (p < 0,05) (табл. 4).
Таким образом, препарат суло-
дексид оказывает ингибирующее 
воздействие на начальные этапы 
ПОЛ при одновременном накоп-
лении конечных продуктов. Ог-
раничение процессов ПОЛ при 
использовании сулодексида со-
провождается повышением актив-
ности СОд. Препарат оказывает 
положительное влияние на струк-
турно-функциональную организа-
цию мембран тромбоцитов в виде 
повышения уровней ФХ и ФЭА и 
снижения количества ЛФХ.
Результаты исследования показа-
ли высокую эффективность су-
лодексида у больных Сд 1 типа с 
нормо- и микроальбуминурией, 
свидетельствующую о том, что 
препарат обладает антиоксидант-
ным действием на начальных 
стадиях дн. у больных с макро-
альбуминурией эффект примене-
ния сулодексида был менее выра-
женным, что, предположительно, 
требует более длительного приема 
препарата или предшествующего 
применения его парентеральных 
форм. Сулодексид (Вессел дуэ Ф) 
является препаратом выбора в 
патогенетической терапии дн 
на стадии МАу, поскольку вли-
яет на несколько звеньев па-
тогенеза этого диабетического 
осложнения.  

Литература 
→ С. 68

Результаты исследования показали 
высокую эффективность сулодексида 

(Вессел Дуэ Ф) у больных СД 1 типа 
с нормо- и микроальбуминурией, 

свидетельствующую о том, что 
препарат обладает антиоксидантным 

действием на начальных стадиях 
диабетической нефропатии.
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Возможности использования 
витаминно-минерального комплекса 
АЛФАВиТ диабет 
в комплексной терапии 
диабетической полинейропатии 
у больных сахарным диабетом 2 типа
д. м. н., проф. н.А. ПЕТунинА1, 2, д. м. н., проф. Е.В. шиХ1, 4, 
к.О. ГАЛСТян2, к. м. н. Э.Р. ХАСАнОВА2, 
д. ф. н., проф. Г.В. РАМЕнСкАя3

1 Первый МГМУ 
им. И.М. Сеченова

2 ГКБ № 67, 
Москва

3 НИИ фармации, 
Москва

4 Научный центр 
биомедицинских 

технологий 
РАМН, филиал 

клинической 
фармакологии

Целью настоящей работы явилось изучение показателей основных видов 
чувствительности на стопах, изучение содержания уровня витаминов С, 

Е, В1, В6 в плазме крови на фоне приема витаминно-минерального комплекса 
АЛФАВИТ Диабет у пациентов с сахарным диабетом (СД) 2 типа в возрасте 

от 45 до 75 лет. У всех пациентов выявлена диабетическая полинейропатия 
нижних конечностей. После рандомизации группы пациентов с учетом возраста, 

стажа диабета, наличия осложнений и степени их выраженности не имели 
достоверных различий. Обследование больных проводилось до назначения 

препарата АЛФАВИТ Диабет и через 8 недель непрерывной терапии указанным 
препаратом. Неврологическое обследование нижних конечностей проводилось 

c помощью количественных тестов. Болевой синдром по аналоговой шкале 
(ВАШ) наблюдался у 100% больных. За время наблюдения уменьшилась 

выраженность болевого синдрома по сравнению с контрольной группой (р < 0,44). 
В результате приема препарата АЛФАВИТ Диабет отмечена тенденция 

к уменьшению интенсивности болевого синдрома. 
Таким образом, полученные результаты неврологического осмотра 

свидетельствуют о достоверном улучшении различных видов 
чувствительности (болевой, тактильной, температурной, вибрационной) 
и показателей сухожильных рефлексов нижних конечностей у пациентов на 
фоне приема препарата АЛФАВИТ Диабет (р < 0,05). Применение в составе 

стандартной комплексной терапии пациентов с СД 2 типа витаминно-
минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет приводит к статистически 

значимому повышению содержания уровня витаминов С, Е, В1, В6 
в плазме крови пациентов с СД 2 типа (р < 0,05).

Сахарный диабет (Сд) явля-
ется острейшей медико-со-
циальной проблемой, так 

как приводит к ранней инвалиди-
зации больных и высокой леталь-
ности, что обусловлено развитием 
его осложнений.
Микроангиопатия – это диффуз-
ный процесс поражения мелких 
сосудов (капилляров, артериол и 
венул), развивающийся при Сд во 
всех тканях и органах, с преиму-
щественным поражением сосудов 
сетчатки и почечной ткани, приво-
дящий к ретинопатии и нефропа-
тии. известно, что диабетическая 
ретинопатия является причиной 
слепоты, а нефропатия приводит к 
развитию хронической почечной 
недостаточности.
диабетическая полинейропатия 
(дПн) – это поражение перифе-
рического отдела соматической и 
вегетативной нервной системы, 
связанное с Сд. язвенные дефек-
ты стоп у больных сахарным диа-
бетом, развивающиеся вследствие 
дПн, и поражения сосудистого 
русла также представляют меди-
цинскую и социально-экономи-
ческую проблему в связи с высо-
кой частотой ампутаций нижних 
конечностей, летальностью и 
большими финансовыми затра-



45
ЭФ. Эндокринология. Апрель. 2012

Осложнения сахарного диабета

тами на лечение и реабилитацию 
больных.
ключевую роль в патогенезе всех 
осложнений Сд играет хрони-
ческая гипергликемия. крупные 
проспективные исследования – 
DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial, 1993), UKPDS 
(United Kingdom Prospective 
Diabetes Study, 1998) – доказали 
взаимосвязь между гипергликеми-
ей и развитием всех осложнений 
Сд [1–3]. В частности, хроничес-
кая гипергликемия изменяет нор-
мальный метаболизм в нервной 
ткани, что приводит к функцио-
нальным и структурным наруше-
ниям. именно поэтому главным в 
профилактике развития осложне-
ний у больных Сд является под-
держание целевых значений уров-
ня глюкозы, а также холестерина и 
артериального давления:
 ■ уровень гликозилированного ге-

моглобина HbA1c < 7%;
 ■ артериальное давление < 130/80 

мм рт. ст.;
 ■ холестерин сыворотки < 4,5 

ммоль/л;
 ■ холестерин липопротеидов низ-

кой плотности (ЛПнП) < 2,6 
ммоль/л.

Здесь следует вспомнить об ис-
следовании EDIC (Epidemiology 
of Diabetes Interventions and 
Complications), которое позво-
лило выдвинуть гипотезу о на-
личии «метаболической памяти» 
[2, 3]. чем раньше достигнут и 
длительнее сохраняется удовлет-
ворительный контроль гликемии, 
тем меньше шанс возникновения 
и прогрессирования осложнений, 
включая дПн. кроме этого, обос-
нована необходимость включения 
в комплексную терапию других 
препаратов, способствующих вос-
становлению нарушенных клеточ-
ных функций.
диагноз дПн основывается на 
тщательно собранном анамнезе 
и клиническом неврологическом 
обследовании. Основные симпто-
мы дПн – «бегание мурашек» по 
голеням и стопам, ощущение жже-
ния в подошвах, ночные судороги 
в икроножных мышцах. При не-
врологическом обследовании вы-
являются ослабление (отсутствие) 

сухожильных рефлексов, наруше-
ние всех видов чувствительности 
по типу «носков» и «гольфов», 
снижение вибрационной чувст-
вительности. Болевой синдром 
при дПн встречается у 25–30% 
больных, у остальных пациентов 
наблюдаются безболевые формы 
нейропатии. нередко болевой син-
дром трансформируется в безбо-
левую форму нейропатии, что, как 
правило, сопровождается грубым 
неврологическим дефицитом и 
структурными изменениями в пе-
риферических нервах. чем раньше 
удается выявить признаки дПн и 
начать лечение, тем эффективнее 
терапия и лучше прогноз.
В настоящее время наряду с дости-
жением нормогликемии применя-
ется патогенетическая терапия 

дПн – нейротропные витамины 
и препараты альфа-липоевой (ти-
октовой) кислоты. Роль окисли-
тельного стресса в патогенезе Сд 
и его осложнений доказана много-
численными клиническими иссле-
дованиями [4]. Альфа-липоевая 
кислота, являясь антиоксидантом, 
воздействует непосредственно на 
патогенетический механизм дПн 
и влияет на различные факторы 
обмена веществ при диабете. до-
казано, что альфа-липоевая кисло-
та улучшает процессы утилизации 
углеводов, участвуя в окислитель-
ном декарбоксилировании альфа-
кетокислот в тканях; нормализует 
энергетический метаболизм и ак-
сональный транспорт; связыва-
ет свободные радикалы, умень-
шая воздействие окислительного 

Энергия + 
таблетка № 1 (белая)

Антиоксиданты + 
таблетка № 2 (голубая)

Хром + 
таблетка № 3 (розовая)

Витамины  % Витамины % Витамины %

B1 4 мг 230 E 30 мг 200 Биотин (н) 80 мкг 140

C 50 мг 70 никотинамид 
(PP) 30 мг 150 Пантотенат 

кальция 7 мг 140

Фолиевая 
кислота 250 мкг 65 B2 3 мг 150 B12 4 мкг 130

A 0,5 мг 50 B6 3 мг 150 к1 120 мкг 100

Минералы C 50 мг 70 D3 5 мкг 100

Железо 15 мг 100 A 0,5 мг 50 Фолиевая
 кислота 250 мкг 65

Медь 1 мг 100 Минералы Минералы

Органические кислоты цинк 18 мг 150 Хром 150 мкг 300

Липоевая 
кислота 15 мг 50 Марганец З мг 150 кальций 150 мг 10

янтарная 
кислота 50 мг 25 Йод 150 мкг 100

 Растительные экстракты Селен 70 мкг 100

Экстракт 
побегов 
черники

30 мг  Магний 40 мг 10

 

Растительные экстракты

Экстракт 
корня лопуха 30 мг % – процент 

от рекомендуемых уровней 
потребления пищевых 
и биологически 
активных веществ.

Экстракт 
корня одуванчика 30 мг

Таблица 1. Состав витаминно-минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет
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стресса. Многочисленные клини-
ческие исследования (ALADIN, 
DEKAN) доказали, что альфа-ли-
поевая кислота существенно улуч-
шает симптоматику при перифе-
рической дПн и положительно 
воздействует на кардиальную ав-
тономную нейропатию [5, 6].
диета и снижение способности 
организма усваивать полезные 
вещества из пищи (как одно из 
последствий диабета) обусловли-
вают повышенную потребность в 
минералах, таких как цинк, марга-
нец и хром, и витаминах, особен-
но антиоксидантах (аскорбиновая 
кислота, витамины Е, А и др.), 
предотвращающих окислительное 
повреждение клеточных мембран, 
усиливающееся при диабете.
АЛФАВиТ диабет – это вита-
минно-минеральный комплекс, 
состав которого специально раз-
работан с учетом особенностей 
обмена веществ у людей, страдаю-
щих Сд (табл. 1).
АЛФАВиТ диабет соответствует 
требованиям, предъявляемым к 
специализированным витамин-
но-минеральным комплексам для 
больных диабетом. учет рекомен-
даций ученых по раздельному и 
совместному приему полезных 
веществ позволяет повысить био-
доступность компонентов и делает 
витаминную профилактику безо-
пасной.

Показатель Основная группа контрольная группа

количество больных, n 20 20

Средний возраст, годы 56,15 ± 7,3 56,2 ± 6,9

Пол (ж/м) 17/4 13/6

Стаж Сд, годы 4,8 ± 2,5 4,75 ± 2,34

дПн, в том числе:
 ■ сенсорный тип
 ■ сенсомоторный тип
 ■ моторный тип

3
15
2 

5
14
1

Сопутствующие заболевания:
 ■ иБС
 ■ артериальная гипертензия
 ■ хронический пиелонефрит
 ■ хронический гастрит

8
17
6
7

6
13
9
4

Таблица 2. Клиническая характеристика больных
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Рис. 1. Показатели интенсивности болевого синдрома у больных СД 2 типа 
на фоне приема витаминно-минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет
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Рис. 2. Показатели вибрационной чувствительности 
у больных СД 2 типа на фоне приема витаминно-
минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет

Рис. 3. Показатели тактильной чувствительности 
у больных СД 2 типа на фоне приема витаминно-
минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет
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Витаминно-минеральный комп-
лекс АЛФАВиТ диабет был изу-
чен на кафедре эндокринологии 
ФППОВ на базе ГкБ № 67 (Москва) 
профессором М.и. Балаболкиным 
[7] и на кафедре эндокринологии и 
диабетологии с курсом эндокрин-
ной хирургии РМАПО на базе цкБ 
№ 1 ОАО «РЖд» (Москва) под ру-
ководством профессора А.С. Аме-
това [8]. Представленные данные 
свидетельствуют о необходимос-
ти применения антиоксидантов и 
микроэлементов в комплексной 
терапии Сд, профилактике диа-
бета и его осложнений. исследо-
ватели отметили, что применение 
комплекса АЛФАВиТ диабет вос-
полняет недостаточность витами-
нов и микроэлементов, наблюда-
емую у больных Сд, и позволяет 
нормализовать состояние углевод-
ного, липидного и других видов 
обмена, что способствует профи-
лактике и снижению прогресси-
рования сосудистых осложнений 
диабета [7, 8].
нами проведено двухмесячное 
открытое сравнительное проспек-
тивное клиническое исследование 
по оценке эффективности и безо-
пасности применения АЛФАВиТА 
диабет у больных Сд 2 типа, имею-
щих периферическую полинейро-
патию. исследование проведено в 
I и II эндокринологических отделе-
ниях ГкБ № 67, являющихся кли-
нической базой кафедры эндокри-
нологии ФППОВ Первого МГМу 
им. и.М. Сеченова (зав. кафедрой 
профессор н.А. Петунина), и в 
научном центре биомедицинс-
ких технологий РАМн (д. м. н., 
профессор Е.В. ших).
Задачи исследования:
 ■ оценить динамику показателей 

основных видов чувствитель-
ности на стопах;

 ■ оценить безопасность примене-
ния АЛФАВиТА диабет у боль-
ных Сд 2 типа;

 ■ оценить динамику показателей 
нbA1с, уровня глюкозы крови 
натощак и после еды, параметра 
массы тела больного;

 ■ оценить содержание уровня ви-
таминов С, Е, В1, В6 в плазме кро-
ви пациентов до начала терапии 
и после.

Материалы и методы 
исследования
Под нашим наблюдением находи-
лись 40 человек, страдающих Сд 
2 типа (30 женщин и 10 мужчин), 
в возрасте от 45 до 75 лет (средний 
возраст – 56,15 ± 7,3 лет). дли-
тельность заболевания составила 
от 1 года до 10 лет (в среднем –
4,8 ± 2,5 года). у всех пациентов 
выявлена дПн нижних конечнос-
тей: сенсорный тип – у 8 пациен-
тов, моторный тип – у 3, сенсо-
моторный тип – у 29 пациентов. 
у больных исключена асимметрич-
ная форма полинейропатии и при-
знаки макроангиопатии нижних 
конечностей. из сопутствующих 
заболеваний отмечены артери-
альная гипертензия (30 больных), 
ишемическая болезнь сердца 
(иБС) (14 пациентов), хроничес-
кий пиелонефрит (15 больных), 
хронический гастрит (11 чело-
век). клиническая характеристика 
больных представлена в таблице 2.
Все больные находились на пе-
роральной сахароснижающей 
терапии. 30 пациентов получали 
монотерапию различными са-
хароснижающими препаратами 
(глибенкламид, глимепирид, мет-
формин, ингибиторы дПП-4), 
10 больных – комбинированную 
терапию (препараты сульфонил-
мочевины + метформин или мет-
формин + ингибиторы дПП-4). на 
момент включения в исследование 
все больные находились в стадии 
компенсации углеводного обмена, 
а за время наблюдения коррекции 
сахороснижающей терапии не 
потребовалось.
АЛФАВиТ диабет назначался 
методом случайной рандомиза-
ции 1:1, после чего больные были 
разделены на 2 группы: 20 паци-
ентов (основная группа) получа-
ли АЛФАВиТ диабет в течение 
8 недель и 20 пациентов (контроль-
ная группа) получали только са-
хароснижающую терапию. После 
рандомизации группы пациентов 
с учетом возраста, стажа диабета, 
наличия осложнений и степени их 
выраженности не имели достовер-
ных различий (табл. 2).
Обследование больных прово-
дилось до назначения препарата 
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Рис. 4. Показатели рефлексов у больных СД 2 типа 
на фоне приема витаминно-минерального комплекса 
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Рис. 5. Показатели болевой чувствительности у больных 
СД 2 типа на фоне приема витаминно-минерального 
комплекса АЛФАВИТ Диабет

1,8
1,6
1,4
1,2

1
0,8
0,6
0,4
0,2

0

Те
мп

ер
ат

ур
на

я 
чу

вс
тв

ит
ел

ьн
ос

ть
, б

ал
лы

 до терапии через 8 недель терапии

Рис. 6. Показатели температурной чувствительности 
у больных СД 2 типа на фоне приема витаминно-
минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет
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и ахилловых рефлексов (ПР) – 
ударом неврологического мо-
лотка, что обозначалось в баллах 
(0 баллов – Тч и ПР сохранены, 
1 балл – ослаблены, 2 балла – 
отсутствуют). Болевая чувстви-
тельность (Бч) определялась спе-
циальной иглой с притупленным 
концом «нейро-типс», а темпера-
турная (Тч) – с помощью устрой-
ства Tip-term, что также оценива-
лось в баллах (0 баллов – Бч и Тч 
сохранены, отсутствие Бч и Тч в 
пальцах стоп – 1 балл, до уровня 
середины стопы – 2 балла, до уров-
ня лодыжек – 3 балла, до уровня 
середины голеней – 4 балла, до 
уровня колен – 5 баллов).

Результаты и обсуждение
Болевой синдром наблюдался 
у 100% больных в виде чувства 
жжения, ноющих и стреляющих 
болей в ночное время суток. ин-
тенсивность болей у пациентов 
варьировала от слабой до сильной 
и невыносимой, в среднем соста-
вив по шкале ВАш на скрининго-
вом визите у основной группы – 
4,95 ± 0,515 см, у контрольной 
группы – 4,75 ± 0,480 см (рис. 1). 
За время наблюдения уменьшилась 
выраженность болевого синдрома 
по сравнению с контрольной груп-
пой (рис. 1), составив по шкале 
болей 4,0 ± 0,403 см через 8 недель 
от начала лечения (р < 0,44). Таким 
образом, в результате приема пре-
парата АЛФАВиТ диабет отмече-
на тенденция к уменьшению ин-
тенсивности болевого синдрома.
на рисунке 2 представлена дина-
мика вибрационной чувствитель-
ности – объективного показателя, 
характеризующего тяжесть пора-
жения нервных волокон. За время 
наблюдения в течение 8 недель в 
группе больных, получавших пре-
парат АЛФАВиТ диабет, отмече-
но достоверное повышение порога 
вибрационной чувствительности 
(р < 0,05) по сравнению с конт-
рольной группой.
динамика показателей боле-
вой, тактильной, температур-
ной чувст вительности и пока-
зателей рефлексов за 8 недель 
наблюдения свидетельствует об 
уменьшении сенсорного и мо-

Показатель

Основная группа контрольная группа

Визиты Визиты

V 1 V 2 V 1 V 2

Вибрационная 24,3 ± 0,88 23,15 ± 0,9 
p < 0,05 26,15 ± 1,9 26,3 ± 1,38

p < 0,5

Тактильная 1,25 ± 0,71 1,15 ± 0,9
p < 0,05 1,22 ± 0,9 1,20 ± 1,0

p < 0,5

Температурная 1,65 ± 1,42 1,40 ± 1,74
p < 0,05 1,7 ± 1,74 1,65 ± 1,34

p < 0,5

Болевая 1,35 ± 1,13 0,90 ± 0,67
p < 0,05 1,39 ± 0,67 1,30 ± 0,70

p < 0,5

Рефлексы 1,25 ± 0,65 1,05 ± 0,74
p < 0,01 1,35 ± 0,74 1,40 ± 0,70

p < 0,5

Таблица 3. Динамика показателей различных видов чувствительности 
и сухожильных рефлексов у больных СД 2 типа на фоне приема 
витаминно-минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет 

Виды терапии / Витамины С Е В1 В6

С применением витаминно-
минерального комплекса 
АЛФАВиТ диабет

10,4 ∆ % 9,8 ∆ % 13,25 ∆ % 13,03 ∆ %

Без применения витаминно-
минерального комплекса 
АЛФАВиТ диабет

0,5 ∆ % 0,81 ∆ % 2,3 ∆ % -0,6 ∆ %

Таблица 4. Сравнительная динамика уровня витаминов в плазме крови 
пациентов с СД 2 типа на фоне стандартной терапии с применением 
витаминно-минерального комплекса АЛФАВИТ Диабет и без его применения

мой боли («нестерпимая боль»). 
каждый сантиметр на визуальной 
аналоговой шкале соответствует 
1 баллу. Вибрационная чувстви-
тельность (Вч) оценивалась с по-
мощью биотензиометра в проек-
ции костных выступов верхушки 
первого пальца каждой ноги. Виб-
рационная чувствительность счи-
талась ненарушенной, если паци-
ент начинал чувствовать вибрацию 
при показаниях шкалы прибора, 
равных 7–9 В. Вибрационная чув-
ствительность считалась умеренно 
нарушенной, если пациент начи-
нал ощущать вибрацию при пока-
зателях шкалы прибора 10–25 В. 
Вибрационная чувствительность 
считалась сниженной значитель-
но, если пациент начинал ощущать 
вибрацию при показателях шкалы 
прибора, превышающих 25 В.
Тактильная чувствительность (Тч) 
оценивалась с помощью 10 г моно -
филамента, а показатели коленных 

АЛФАВиТ диабет и через 8 не-
дель непрерывной терапии ука-
занным препаратом. у всех па-
циентов определяли показатели 
углеводного обмена до и после ис-
следования: оценивали значения 
гликемии натощак и через 2 часа 
после еды, определяли уровень 
гликозилированного гемоглобина. 
неврологическое обследование 
нижних конечностей проводили с 
помощью количественных тестов 
(оценка выраженности болевого 
синдрома, тактильной, болевой и 
температурной чувствительнос-
ти, оценка порога вибрационной 
чувствительности, выраженность 
сухожильных рефлексов). Болевой 
синдром оценивали по 10-балль-
ной визуальной аналоговой шкале 
(ВАш), представляющей собой 
прямую линию длиной 10 см, на-
чало которой соответствует отсут-
ствию боли («боли нет»), конечная 
точка – мучительной, невыноси-
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торного дефицита на фоне при-
ема препарата АЛФАВиТ диабет 
(рис. 3–6, табл. 3).
Полученные результаты невро-
логического осмотра свидетель-
ствуют о достоверном улучшении 
различных видов чувствительнос-
ти (болевой, тактильной, темпе-
ратурной, вибрационной) и пока-
зателей сухожильных рефлексов 
нижних конечностей в основной 
группе на фоне приема препарата 
АЛФАВиТ диабет.
В таблице 4 представлена дина-
мика уровня витаминов в плазме 

крови пациентов с Сд 2 типа на 
фоне проведенной стандартной 
терапии с применением вита-
минно-минерального комплек-
са АЛФАВиТ диабет. При этом 
повышение уровня витаминов 
в плазме крови пациентов этой 
группы статистически достоверно 
(р < 0,001) превысило уровень из-
менения содержания витаминов в 
плазме крови пациентов, в состав 
комплексной терапии которых не 
входил витаминно-минеральный 
комплекс. Применение в составе 
стандартной комплексной терапии 

Показатели Основная группа контрольная группа

Гликемия натощак:
 ■ до терапии
 ■ после терапии

6,9 ± 1,0 ммоль/л
7,0 ± 0,8 ммоль/л

p > 0,5

6,98 ± 0,7 ммоль/л
7,0 ± 0,6 ммоль/л

p > 0,5

Постпрандиальная гликемия:
 ■ до терапии
 ■ после терапии

8,87 ± 1,3 ммоль/л
8,6 ± 0,7 ммоль/л

p < 0,01

8,82 ± 1,2 ммоль/л
9,9 ± 1,2 ммоль/л

p < 0,1

HbAlс:
 ■ до терапии
 ■ после терапии

6,9 ± 0,398%
6,9 ± 0,439%

p > 0,5

7,1 ± 0,558%
7,3 ± 0,355%

p > 0,5

иМТ:
 ■ до терапии
 ■ после терапии

32,5 ± 3,317 кг/м2

32,55 ± 3,4 кг/м2

p > 0,5

32,3 ± 3,63 кг/м2

33,45 ± 3,252 кг/м2

p > 0,5

Таблица 5. Показатели углеводного обмена и индекса массы тела (ИМТ)
у больных СД 2 типа на фоне приема витаминно-минерального комплекса 
АЛФАВИТ Диабет

  С применением витаминно-минерального комплекса АЛФАВиТ диабет 
  Без применения витаминно-минерального комплекса
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Рис. 7. Динамика уровня витаминов в плазме крови пациентов с СД 2 типа 
на фоне стандартной терапии с применением витаминно-минерального 
комплекса АЛФАВИТ Диабет и без его применения

Сд 2 типа витаминно-минерально-
го комплекса АЛФАВиТ диабет 
приводит к статистически значимо-
му повышению содержания уров-
ня витаминов С, Е, В1, В6 в плазме 
крови (р < 0,05) (табл. 4 и рис. 7).
В таблице 5 представлены показа-
тели углеводного обмена и индекса 
массы тела (иМТ) на фоне приема 
АЛФАВиТА диабет. Показатели 
гликозилированного гемоглоби-
на практически не изменились, 
что свидетельствует о сохранении 
компенсации Сд в период наблю-
дения за больными. Показатели 
гликемии натощак достоверных 
различий не имели, однако отме-
чена некоторая положительная 
динамика постпрандиальной гли-
кемии у больных, принимавших 
АЛФАВиТ диабет. улучшение по-
казателей гликемии мы связываем 
с изменением образа жизни паци-
ента и повышением его физичес-
кой активности в период наблю-
дения. Средние показатели иМТ в 
обеих группах до и после терапии 
достоверных отличий не имели.
Проведенное исследование вита-
минно-минерального комплекса 
АЛФАВиТ диабет продемонстри-
ровало его безопасность, хорошую 
переносимость и отсутствие ал-
лергических реакций.

Выводы
Таким образом, даже непродол-
жительный прием витаминно-ми-
нерального комплекса АЛФАВиТ 
диабет, специально разработан-
ного для людей, страдающих Сд, 
значительно улучшает состояние 
больных с диабетической полиней-
ропатией. Прием АЛФАВиТА диа-
бет приводит к статистически зна-
чимому повышению содержания 
уровня витаминов в плазме крови, 
что способствует профилактике 
и снижению прогрессирования 
сосудистых осложнений диабета. 
Результаты обследования свиде-
тельствуют об уменьшении невро-
логического дефицита. не было вы-
явлено отрицательного влияния на 
углеводный обмен, отмечена хоро-
шая переносимость терапии. Таким 
образом, АЛФАВиТ диабет может 
быть рекомендован больным Сд в 
составе комплексной терапии.  
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В статье приведены результаты экспериментальных и клинических 
исследований, подтверждающие высокую эффективность и безопасность 

использования препарата Актовегин, обладающего антиоксидантным, 
антигипоксантным, нейропротективным, комплексным метаболическим 
действием, в патогенетической терапии сосудистых и нейропатических 

осложнений сахарного диабета.

диагностика, лечение и про-
филактика осложнений 
сахарного диабета (Сд) 

представляют серьезную меди-
ко-социальную проблему, не-
смотря на современные научные 
достижения в области изучения 
этого заболевания. Сосудистые 
осложнения Сд приводят к ран-
ней инвалидности и летальности 
среди пациентов. Риск смерти от 
сердечно-сосудистых катастроф, 
слепоты, нефропатии, гангрены 
нижних конечностей у больных 
Сд во много раз выше, чем в об-
щей популяции.
к основным причинам развития 
поздних осложнений Сд относят-

ся нарушения внутриклеточного 
метаболизма, а также оксидатив-
ный стресс, что предполагает ис-
пользование в качестве патоге-
нетической терапии препаратов, 
обладающих антиоксидантными 
свойствами [1, 2, 3]. Среди из-
вестных и активно применяемых 
препаратов с мощным антиокси-
дантным и нейропротективным 
действием особого внимания за-
служивает Актовегин.
Актовегин представляет собой 
депротеинизированный гемодиа-
лизат, полученный из крови телят 
методом ультрафильтрации, с со-
держанием низкомолекулярных 
веществ с массой ниже 5000 да 

[4, 5, 6]. Препарат содержит оли-
гопептиды, аминокислоты, нук-
леозиды, продукты углеводного и 
жирового обмена, микроэлемен-
ты и электролиты (Na, K, P, Mg, Si, 
Ca, Cu).
Актовегин оказывает влияние на 
различные процессы в клетке: пре-
парат активирует ферменты окис-
лительного фосфорилирования; 
повышает активность щелочной 
фосфатазы, кислой фосфатазы и 
лизосомальную активность; ус-
коряет синтез углеводов, белков; 
увеличивает приток ионов калия 
в клетку; стимулирует распад про-
дуктов анаэробного гликолиза; 
улучшает аэробный энергообмен; 
высвобождает простациклин и 
NO [5, 7, 8, 9].
Обладая высокой активностью в 
отношении клеточного метабо-
лизма, препарат ускоряет захват 
и потребление глюкозы, а также 
способствует повышению доступ-
ности креатинфосфокиназы и аде-
нозинтрифосфата (АТФ) – важ-
ных макроэргических соединений 
(рис. 1).
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В нескольких экспериментальных 
исследованиях было показано: 
Актовегин характеризуется ин-
сулиноподобным действием. Об-
наружено, что после внутривен-
ного введения препарата у крыс 
активизируется захват глюкозы 
клетками [5, 9, 10, 11]. Было также 
установлено, что Актовегин со-
держит особые вещества – инози-
толфосфоолигосахариды (иФО), 
участвующие в переносе глюкозы 
в клетки независимо от инсулина. 
В результате происходит повыше-
ние утилизации глюкозы, напря-
мую влияющее на ее метаболизм 
и баланс энергии в клетках [11, 12, 
13, 14].
Особый интерес представляет 
способность Актовегина влиять 
на поступление энергии в клетку. 
Препарат активирует внутрикле-
точные окислительные процессы 
и ускоряет энергетический и ре-
зервный метаболизм, что сопро-
вождается накоплением гликогена 
и калия в сердце и печени [11, 15, 
16, 17].
Этот факт нашел подтверждение 
в двойном слепом многоцент-
ровом плацебоконтролируемом 
клиническом исследовании с 
участием больных Сд 2 типа с 
диабетической полинейропатией. 
через 24 недели терапии Актове-
гином наблюдалось уменьшение 
нарушений чувствительности, 
улучшение скорости проведения 
нервного импульса, снижение по-
рога вибрационной чувствитель-
ности по сравнению с группой 
плацебо [10, 18].
нейропротективный эффект 
Актовегина был продемонстриро-
ван в исследовании, проведенном 
под руководством M. Elmlinger. 
Оценивалось влияние препарата 
на первичную культуру нейронов 
крыс со стрептоцидиндуцирован-
ным диабетом [10, 11]. Первичные 
нейроны культивировали в тече-
ние 10 дней в присутствии возрас-
тающих доз Актовегина (0,3–1000 
мг/мл). Под влиянием Актовегина 
наблюдалось увеличение числа 
нейронов, синаптических связей 
между нервными клетками (вы-
деление белка VGlut1, использую-
щегося для маркировки синапсов), 

ингибирование процесса апоптоза 
путем влияния на активность фер-
мента каспазы-3, а также сниже-
ние уровня свободных радикалов 
(рис. 2 а, б, в).
В другом экспериментальном ис-
следовании изучалось нейропро-
тективное действие Актовегина на 
модели животных со стрептоцид-
индуцированным Сд и диабети-
ческой нейропатией с определени-
ем скорости проведения нервного 
импульса и плотности нервного 
волокна [13].
Животные с признаками диабе-
тической полинейропатии были 
разделены на группы, получав-
шие Актовегин в дозе 200 мг/кг, 
600 мг/кг или N-ацетилцистеин 
(в дозе 0,2 г/л в составе питьевой 
воды со 2-го по 40-й день иссле-
дования). Оценивались скорость 
проведения возбуждения по нерву, 
внутриэпидермальная плотность 
нервного волокна, уровень фер-
мента поли(АдФ-рибоза)-поли-
меразы (PARP) [13].
Скорость проведения возбужде-
ния по нерву у всех исследуемых 
животных с Сд была снижена на 
35% по сравнению со здоровыми 
животными. Применение Акто-
вегина позволяло максимально 
сохранить скорость проведения 
возбуждения по нервным волок-
нам по сравнению с группой, не 
получавшей Актовегин (рис. 3а).

В группе животных с диабетом без 
терапии Актовегином отмечалось 
снижение внутриэпидермальной 
плотности нервного волокна по 
сравнению со здоровыми живот-
ными. Лечение Актовегином в 
значительной степени затормози-
ло снижение плотности нервного 
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волокна в группах, получавших 
200 мг/кг и 600 мг/кг препарата 
(рис. 3б).
Один из важных механизмов 
развития оксидативного стресса 
связан с влиянием ядерного фер-
мента PARP [13, 19]. Активация 
этого фермента сопряжена с мно-
жеством реакций, вызывающих 
снижение кровоснабжения нерва, 
скорости проведения нер в ного воз-
буждения, уменьшение плотности 
нервного волокна и нейропатичес-
кую боль [19, 20]. Актовегин спо-
собствовал ингибированию PARP, 
особенно в дозе 600 мг/кг (рис. 3в), 
препятствовал потере плотности 
нервного волокна и улучшал ско-
рость проведения импульса [13]. 
Таким образом, исследование про-
демонстрировало способность Ак-
товегина уменьшать проявления 
диабетической полинейропатии 
через предотвращение активации 
PARP.
В масштабном многоцентровом 
рандомизированном двойном 
слепом исследовании, включав-
шем 567 пациентов c Сд 2 типа с 
диабетической полинейропатией, 
изучались безопасность, эффек-
тивность и патогенетическая обос-
нованность применения Актове-
гина. В исследовании принимали 
участие 26 исследовательских цен-
тров, работа которых координиро-
валась институтом клинической 
диабетологии немецкого диабе-
тологического центра универси-
тета им. Генриха Гейне (Institute 
for Clinical Diabetology, German 
Diabetes Center at the Heinrich 
Heine University; дюссельдорф, 
Германия) (под руководством про-
фессора D. Ziegler) [4, 9, 10, 18].
Пациенты получали Актовегин 
сначала внутривенно по 2000 мг/
сут в течение 20 дней, в дальней-
шем – перорально в дозе 1800 мг/
сут (по 1 таблетке 3 раза в сутки) 
в течение 140 дней.
критериями эффективности слу-
жили шкала оценки симптомов 
(Total Symptom Score, TSS) и порог 
вибрационной чувствительнос-
ти (Vibration Perception Th reshold, 
VPT). кроме того, использовали 
комбинированную шкалу ней-
ропатических повреждений для 

нижних конечностей (Neuropathy 
Impairment Score of the Lower Limb, 
NISS-LL) и шкалу качества жизни 
(SF-36). Основными результатами 
исследования явились снижение 
нейропатической симптоматики 
по шкале TSS (уменьшение общей 
суммы баллов); статистически до-
стоверное уменьшение баллов по 
отдельным симптомам полиней-
ропатии (боль, жжение); досто-
верная положительная динамика 
спонтанных сенсорных ощуще-
ний; достоверное уменьшение 
неврологического дефицита (по 
шкале NISS-LL – улучшение раз-
личных видов чувствительности, 
коленных и ахилловых рефлек-
сов, силы мышц ног); достоверное 
снижение порогов вибрационной 
чувствительности при исследо-
вании на биотензиометре. В ис-
следовании также была отмечена 
хорошая переносимость терапии 
Актовегином (сравнение произво-
дилось относительно группы пла-
цебо) [4, 18].
целесообразность и эффектив-
ность применения Актовегина 
у больных с нейроишемическим 
болевым синдромом при перифе-
рической ангиопатии всегда вызы-
вали повышенный интерес среди 
клиницистов. командой исследо-
вателей под руководством и.В. Гу-
рьевой было проведено открытое 
сравнительное исследование, про-
демонстрировавшее достоверное 
увеличение функциональной спо-
собности к ходьбе у больных Сд с 
перемежающейся хромотой [4, 10]. 
Пациенты получали Актовегин 
внутривенно в дозе 2000 мг/сут в 
течение 2 недель с последующим 
переходом на пероральный прием 
препарата в дозе 1200 мг в день в 
течение 6 недель. Результаты ис-
следования показали увеличение 
времени ходьбы до появления 
болевых ощущений при прохож-
дении тредмил-теста по протоко-
лу Gardner, а также достоверное 
улучшение состояния перифери-
ческих нервов и скорости прове-
дения возбуждения [4, 10, 18].
Влияние Актовегина на прояв-
ления диабетической полиней-
ропатии и макроангиопатии 
изучалось также на базе эндокри-
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Рис. 2б. Изменение числа синапсов, сопряженное с 
увеличением уровня маркера VGlut1, в зависимости от 
концентрации Актовегина по сравнению с контрольной 
культурой клеток (без Актовегина)
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Рис. 3б. Изменение плотности нервного волокна в различных экспериментальных группах
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нологического отделения цкБ № 2 
им. н.А. Семашко. Т.А. Мелешке-
вич и соавт. обследовали пациен-
тов с Сд 1 и 2 типов с нейроише-
мическими поражениями нижних 
конечностей, получавших курс 
лечения Актовегином 1000 мг/сут 
внутривенно в течение 10 дней с 
последующим пероральным при-
емом в течение 6 недель в дозе 1800 
мг/сут в 3 приема. В результате 
нейропротективной терапии выра-
женность симптомов диабетичес-
кой полинейропатии статистичес-
ки достоверно снизилась к концу 
исследования (с 7,66 ± 2,32 до 
4,32 ± 1,66; p < 0,005 по шкале TSS). 
Пороги всех видов чувствитель-
ности также достоверно снизились 
по сравнению с исходным уровнем 
(с 15,5 ± 5,0 до 12,0 ± 4,0; p < 0,05) 
[19]. Плече-лодыжечный индекс 
(ПЛи) достоверно увеличился с
0,9 ± 3,0 до 0,7 ± 3,0 к концу иссле-
дования. Было показано, что тера-
пия Актовегином повышает качес-
тво жизни пациентов с Сд, а также 
безопасно и эффективно уменьша-
ет выраженность нейропатических 
симптомов и достоверно снижает 
порог сенсорной чувствительнос-
ти, улучшает кровоток в артериях 
нижних конечностей, значительно 
снижая риск развития язвенных 
поражений стоп [18].
Обладая множеством уникальных 
эффектов, Актовегин зарекомен-
довал себя в качестве мощного 
антигипоксанта, антиоксиданта и 
метаболического средства, являясь 
препаратом выбора у пациентов с 
микро- и макрососудистыми ос-
ложнениями Сд, с диабетической 
полинейропатией, синдромом диа-
бетической стопы, нуждающихся в 
эффективной нейропротекции.
Приведенные данные эксперимен-
тальных и клинических исследо-
ваний подтверждают целесообраз-
ность использования Актовегина 
в патогенетической терапии сосу-
дистых осложнений и поражения 
нервной системы при Сд. Однако 
необходимы дальнейшие иссле-
дования для детального изучения 
универсальных эффектов препа-
рата и возможных точек их прило-
жения, например, механизма ин-
гибирования активации PARP.  

Литература 
→ С. 69
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Точка необратимости: 
как предотвратить 
развитие диабетической 
нейропатии и синдрома 
диабетической стопы?
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В статье показана эффективность нейротропного комплекса Мильгамма 
композитум («Вёрваг Фарма», Германия) при лечении диабетической 

полинейропатии (ДПН) и язвенных дефектов при синдроме диабетической 
стопы (СДС). Препарат представляет собой нейротропную комбинацию 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина и является представителем 

нового класса активаторов транскетолазы, блокирующим патологические 
пути метаболизма глюкозы и образование конечных продуктов гликирования. 

Рекомендовано назначение Мильгаммы композитум драже сразу после 
постановки диагноза «сахарный диабет», что позволяет предотвратить 
прогрессию ДПН; препарат эффективно снижает степень выраженности 

неврологических нарушений, купирует болевой синдром. 
Применение нейротропных витаминных комплексов у больных 

с нейропатической формой СДС ускоряет заживление язвенных дефектов.

Сахарный диабет (Сд) явля-
ется серьезной медико-со-
циальной проблемой. диа-

бетические осложнения приводят 
к ранней инвалидизации и высо-
кой смертности пациентов – по 
этому показателю диабет занимает 
третье место после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболе-
ваний. динамика заболеваемости 
Сд продолжает оставаться неуте-

шительной. Ежегодно число боль-
ных Сд в мире увеличивается на 
5–7%, каждые 10 лет количество 
заболевших удваивается, а к 2025 г. 
может составить 300 млн человек. 
Эти данные позволили Американ-
ской диабетической ассоциации 
(ADA) утверждать, что диабет 
принимает масштабы эпидемии. 
диабетическая полинейропатия 
(дПн) – наиболее часто встреча-

ющееся осложнение Сд (15–90% 
больных), причем у лиц со стажем 
заболевания 15 лет и дольше дПн 
регистрируется более чем в 60% 
случаев [1–12].
частота обнаружения нейропатии 
зависит от метода, применяемого 
для диагностики поражения нерв-
ной системы. При целенаправ-
ленном обследовании с исполь-
зованием стандартных средств 
(монофиламент, тип-терм, камер-
тон) полинейропатия выявляется 
у 25–80%, а при проведении элек-
тронейромиографии (ЭнМГ) – 
у 100% больных Сд [4, 6, 13–15]. 
дПн не только резко снижает ка-
чество жизни, приводит к ранней 
инвалидизации и становится не-
посредственной причиной внезап-
ной смерти, но и является важным 
патогенетическим звеном форми-
рования нейропатической формы 
синдрома диабетической стопы 
(СдС) [1, 4, 6, 13, 16].
Первостепенное значение в пато-
генезе дПн отводится гиперглике-
мии. известно, что нервная ткань 
является инсулинонезависимой, и 
глюкоза поступает в нейроны по 
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градиенту концентрации. В усло-
виях гипергликемии избыток глю-
козы устремляется внутрь этих 
клеток. Физиологическая особен-
ность нервных клеток заключается 
в их неспособности удалять избы-
ток глюкозы из своего внутреннего 
пространства [17, 18], вследствие 
чего полное ее расщепление путем 
гликолиза становится невозмож-
ным и запускаются альтернатив-
ные пути метаболизма: активация 
протеинкиназы С, образование 
продуктов гликирования, поли-
оловый и гексозаминовый пути. 
конечными продуктами, образу-
ющимися в ходе метаболизма глю-
козы по этим путям, являются ряд 
токсичных соединений, приводя-
щих к развитию локального асеп-
тического воспаления, нарушению 
микроциркуляции в vasa nervorum 
и поражению нейронов.
В 1950-е гг. был открыт и тщатель-
но изучен альтернативный путь 
метаболизма глюкозы – пентозо-
фосфатный шунт. В условиях ги-
пергликемии при неспособности 
гликолиза полностью метаболи-
зировать глюкозу ее внутрикле-
точный избыток направляется в 
пентозофосфатный цикл, где она 
метаболизируется до углекислого 
газа и воды. В обычных условиях 
активность пентозофосфатного 
цикла остается низкой из-за не-
активности ключевого фермента 
транскетолазы, включающего глю-
козу в пентозофосфатный цикл. 
кофактором транскетолазы яв-
ляется тиаминдифосфат (ТдФ) – 
активная форма тиамина (вита-
мина В1). Следовательно, повысив 
уровень тиамина внутри клетки, 
можно стимулировать активность 
транскетолазы и направить глю-
козу по пентозофосфатному пути, 
тем самым предотвратив ее пос-
тупление в пути альтернативного 
метаболизма, ведущие к повреж-
дению нервных клеток.
Разделяемые в настоящее время 
большинством исследователей 
биохимические и молекулярные 
основы развития дПн были впер-
вые сформулированы в 2005 г. аме-
риканским ученым М. Браунли 
(Michael Brownlee) в знаменитой 
Бентингской лекции. увеличение 

содержания глюкозы приводит к 
значительному повышению уров-
ня свободных радикалов в плазме 
крови, мембранах и цитоплазме 
клеток – окислительному стрес-
су, который возникает на фоне 
недостаточной эффективности 
антиоксидантной системы боль-
ных Сд, что обусловлено гене-
тически. Окислительный стресс 
вызывает разрушение митохон-
дриальной днк. В ответ на по-
вреждение днк активизируются 
специальные регенеративные по-
лимеразы (PARP). Это приводит 
к блокированию обмена глюкозы, 
происходит накопление проме-
жуточных продуктов метаболиз-
ма, что вызывает необратимый 
процесс образования большого 
количества конечных продук-
тов избыточного гликирования 
(AGEs – advanced glicated end 
products). В результате развивают-
ся патология эндотелиальных и не-
рвных клеток, дефекты стенок со-
судов микроциркуляторного русла, 
патологические процессы в пери-
ферических нервах. Большую роль 
в развитии дПн играют происхо-
дящие уже на стадии нарушения 
толерантности к глюкозе измене-
ния состояния рецепторов к AGEs 
(RAGEs), активирующие ядерный 
фактор NF-κB и значительно ухуд-
шающие эндоневральный крово-
ток. Метаболические и сосудистые 
нарушения вначале проявляются 
в виде обратимых функциональ-
ных повреждений нервов, которые 
со временем переходят в необра-
тимые морфологические измене-
ния. По типу повреждения нервов 
различают демиелинизирующую 
(очаговая деструкция миелиновых 
оболочек без нарушения аксона, с 
уменьшением скорости нервной 
проводимости) и аксональную 
формы (дегенерация осевого ци-
линдра с постепенным развитием 
необратимой деградации дисталь-
ного отдела нейрона).
Формирование клинических сим-
птомов дПн зависит от степени 
повреждения аксонов перифе-
рических нервов. Существуют 
различные клинические формы 
этого заболевания. наиболее часто 
(более чем у 50% больных с Сд 

1 и 2 типов) наблюдается диабети-
ческая дистальная симметричная 
сенсомоторная нейропатия [4, 6, 
19, 20]. Ведущими клинически-
ми проявлениями дПн являются 
сенсорные, моторные и трофичес-
кие нарушения. чаще всего пора-
жаются чувствительные нервы. 
Больных при этом беспокоят раз-
личные парестезии конечностей 
(покалывание, онемение, зябкость 
или ощущение жжения, боль). Эти 
явления отмечаются в основном в 
состоянии покоя, во время сна, а 
с развитием заболевания прини-
мают постоянный и интенсивный 
характер. При неврологическом 
обследовании выявляются нару-
шение чувствительности по типу 
«носков» и «перчаток», ослабление 
и выпадение сухожильных рефлек-
сов, снижение проприоцептивной 
чувствительности, двигательные 
расстройства. Снижение или пол-
ное отсутствие чувствительности 
в дистальных отделах конечностей 
может сочетаться с нейропатичес-
ким болевым синдромом, в осно-
ве формирования которого лежит 
поражение тонких сенсорных 
нервных волокон, ответственных 
за болевую чувствительность. ней-
ропатическая боль – одно из самых 
сильных страданий больных, труд-
но поддающееся лечению.
При поражении периферических 
нервов у больных с Сд главным 
образом страдает транспортная 
функция аксонов, которая осу-
ществляется аксоплазматическим 
током, несущим в направлении от 
двигательного нейрона к мышце и 
обратно ряд биологических суб-
станций, необходимых для функ-
ционирования нервных и мышеч-
ных клеток. Аксонопатии имеют 
тенденцию к вялому течению с 
постепенным прогрессированием. 
Восстановление функции пери-
ферических нервов при аксонопа-
тиях происходит медленно и не в 
полном объеме, так как часть аксо-
нов безвозвратно погибает.
Основным условием лечения и 
профилактики осложнений Сд 
является стойкая компенсация уг-
леводного обмена. но одно толь-
ко достижение нормогликемии не 
способно быстро ликвидировать 
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клинические проявления дПн. 
Результаты многолетнего наблю-
дения больных Cд 1 и 2 типов (ис-
следования DCCT (The Diabetes 
Control and Complications Trial) 
[21] и UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) [22]), 
которым проводилась интенсив-
ная инсулинотерапия, не доказа-
ли возможность предотвращения 
развития или регресса дПн. кли-
ническая практика показывает, 
что во многих случаях у пациен-
тов не удается достичь удовлетво-
рительного контроля гликемии, и 
главный повреждающий фактор 
(гипергликемия) сохраняется либо 
возникает повторно.
В исследовании EURODIAB IDDM 
Сomplications Study [23] показано, 
что ликвидация гипергликемии 
после длительного периода ее су-
ществования даже при условии 
идеального контроля Сд не пре-
дотвращает развитие дПн (так 
называемый феномен гиперглике-
мической памяти).
Таким образом, достижение целе-
вых значений гликемии является 
первым и основным этапом лече-
ния дПн. не вызывает сомнений 
и необходимость проведения па-
тогенетической терапии с целью 
коррекции основных метаболи-
ческих и сосудистых нарушений, 
лежащих в основе нейропатии. 
Следует подчеркнуть, что патоге-
нетическое лечение дПн должно 
проводиться с момента постанов-
ки диагноза вплоть до наступле-
ния необратимых структурных 
изменений в нервных клетках.
В настоящее время существуют 
два направления патогенетичес-
кой терапии дПн:
 ■ уменьшение выраженности окис-

лительного стресса с помощью 
антиоксидантов (препараты ти-
октовой кислоты); 

 ■ снижение концентрации проме-
жуточных продуктов гликиро-
вания за счет повышения актив-
ности фермента транскетолазы 
и включения глюкозы в пентозо-
фосфатный цикл.

на сегодняшний день одно из ос-
новных мест в патогенетической 
терапии дПн занимают препара-
ты витаминов группы В в высоких 

дозах (нейротропные комплексы), 
которые принимают активное 
участие в биохимических процес-
сах и положительно влияют на 
метаболизм нервной ткани. Важ-
ной задачей является реализация 
возможности комбинированного 
применения витаминов группы В, 
так как при совместном введении 
тиамина, пиридоксина и цианоко-
баламина наблюдается эффект 
синергизма – усиления терапев-
тического действия каждого из 
этих препаратов. В серии экспери-
ментов показано, что применение 
комбинации тиамина, пиридокси-
на и цианокобаламина купирует 
болевой синдром.
Применение витаминов группы В 
в виде инъекций каждого пре-
парата (В1, В6, В12) сопряжено с 
рядом сложностей. Прежде всего, 
использование нескольких инъек-
ций каждого витамина достаточно 
болезненно, что снижает привер-
женность пациентов лечению. При 
пероральном приеме клиническая 
эффективность тиамина невысока 
вследствие низкой абсорбции из 
кишечника.
Биологическое значение тиамина 
(витамина В1) обусловлено дейст-
вием его активного производного 
тиаминдифосфата (ТдФ), образу-
ющегося из тиамина и аденозин-
трифосфата (АТФ) при участии 
фермента тиаминкиназы. Тиамин 
в качестве кофермента ТдФ-за-
висимых дегидрогеназных комп-
лексов цикла кребса участвует в 
процессах окисления кетокислот 
(альфа-кетоглютаровой и пиро-
виноградной), тем самым кон-
тролируя образование внутри-
клеточной энергии из глюкозы. 
Тиамин с помощью ТдФ-зави-
симого фермента транскетолазы 
переключает метаболизм глюко-
зы на пентозофосфатный путь и 
позволяет контролировать про-
цессы ее утилизации. Активность 
транскетолазы зависит только от 
содержания в организме тиамина. 
В высоких концентрациях тиамин 
уменьшает образование конечных 
продуктов гликирования, блоки-
руя патологические процессы в 
нервных клетках. нейротропное 
действие тиамина заключается 

в его участии в регенерации нерв-
ной ткани, в улучшении прове-
дения импульсов, в аксональном 
транспорте и нервно-мышечной 
передаче на уровне никотиновых 
ацетилхолиновых рецепторов 
(н-холинорецепторов).
Важной задачей практического 
применения витаминов является 
обеспечение их биодоступнос-
ти, достаточной для достижения 
терапевтического эффекта. Мак-
симальная абсорбция водорас-
творимого тиамина составляет не 
более 10%. кроме того, наблюда-
ется относительная нестойкость 
витаминов, объясняемая их ин-
активацией в организме и возмож-
ностью взаимодействия с другими 
лекарственными препаратами. 
При пероральном применении ти-
амина в наиболее часто использу-
емых дозировках (50–100 мг) его 
биодоступность составляет всего 
4–6%.
Проблема биодоступности ви-
тамина В1 успешно решается с 
помощью бенфотиамина. Бенфо-
тиамин – уникальное липофиль-
ное вещество с тиаминоподобной 
активностью – является высоко-
эффективным и хорошо перено-
симым препаратом с практически 
стопроцентной биодоступностью 
(в 8–10 раз выше, чем у тиамина). 
После перорального применения 
бенфотиамин не разрушается тиа-
миназами кишечника и длительно 
поддерживает высокие концен-
трации ТдФ в плазме крови, что 
способствует более интенсивному 
накоплению препарата в тканях, 
активации ферментных систем 
и обеспечивает нейтрализацию 
конечных продуктов гликирова-
ния. Способность бенфотиамина 
стимулировать транскетолазу со-
ставляет 250%, что в 10 раз выше, 
чем у водорастворимых соедине-
ний тиамина [24]. Бенфотиамин 
ингибирует три важных биохими-
ческих механизма, вовлеченных в 
патогенез глюкозоиндуцирован-
ного повреждения сосудов: не-
ферментное гликирование белков, 
гексозаминовый путь и систему 
протеинкиназы С – диацилглице-
рол [25]. использование бенфо-
тиамина открыло новые перспек-
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тивы в лечении дПн [1, 2, 4, 13, 
19]. Результаты многочисленных 
экспериментов показали положи-
тельное влияние бенфотиамина на 
проявления нейропатии [26, 27]. 
Препарат имеет низкую токсич-
ность, его применение в средних 
терапевтических дозах не вызыва-
ет побочных эффектов.
Физиологически активная форма 
пиридоксина (витамина В6) – пи-
ридоксальфосфат – обладает ко-
ферментным и метаболическим 
действием. являясь коферментом 
более чем 100 ферментов, пиридок-
сальфосфат влияет на структуру и 
функцию нервной ткани, регулиру-
ет реакции декарбоксилирования 
и трансаминирования аминокис-
лот, обеспечивает нормализацию 
белкового обмена, участвует в био-
синтезе медиаторов – катехолами-
нов и гистамина, что нормализует 
нервную деятельность. кроме того, 
пиридоксин увеличивает запасы 
магния внутри клетки, что являет-
ся важным метаболическим фак-
тором. Витамин В6 также участвует 
в блокировании полиолового пути 
метаболизма глюкозы.
Витамин В12 (цианокобаламин) 
участвует в анаболических про-
цессах путем активации фолиевой 
кислоты (нуклеиновый, углевод-
ный, жировой обмен, гемопоэз), 
восстанавливает структуру ми-
елиновых оболочек. цианоко-
баламин обладает выраженным 
анальгезирующим эффектом и 
уменьшает болевые ощущения, 
связанные с поражением перифе-
рической нервной системы.
Таким образом, перечисленные 
нейротропные витамины группы В 
защищают мембраны клеток от 
токсического воздействия конеч-
ных продуктов гликирования, что 
является достаточным основани-
ем для применения их комплекса в 
профилактике и лечении пораже-
ния нервов при дПн.
Препарат Мильгамма содер-
жит специально подобранную 
комбинацию тиамина, пири-
доксина и цианокобаламина в 
терапевтических дозах. на се-
годняшний день наиболее попу-
лярными остаются нейротропные 
комплексы из Германии Миль-

гамма инъекции и Мильгамма 
композитум. комбинированный 
препарат Мильгамма инъекции 
содержит витамины группы В 
в высоких дозах: 100 мг тиами-
на, 100 мг пиридоксина, 1000 мкг 
цианокобаламина. наличие в со-
ставе 20 мг лидокаина и малый 
объем ампулы (2 мл) делают инъ-
екции практически безболезнен-
ными, что повышает комплаент-
ность пациентов. Одно драже 
препарата Мильгамма компози-
тум содержит 100 мг бенфотиами-
на и 100 мг пиридоксина.
на сегодняшний день примене-
ние бенфотиамина (Мильгамма 
композитум драже) имеет до-
статочную доказательную базу: 
4 рандомизированных плацебо-
контролируемых двойных слепых 
многоцентровых исследования 
подтвердили высокую эффектив-
ность бенфотиамина (Мильгам-
мы композитум) в лечении диа-
бетической нейропатии [26, 27]. 
наибольшее количество работ, 
посвященных лечению дПн, от-
носится к применению стандарт-
ной дозы препарата Мильгамма 
композитум (3 таблетки в сутки – 
300 мг бенфотиамина и 300 мг пи-
ридоксина). По данным различных 
авторов, у больных Сд на фоне пе-
рорального применения препарата 
Мильгамма композитум уже в те-
чение первой недели терапии про-
исходит уменьшение субъектив-
ных проявлений полинейропатии, 
а в период лечения частота онеме-
ния и покалывания в нижних ко-
нечностях уменьшается с 50 до 7% 
[4, 14, 20]. Отмечено уменьшение 
интенсивности болей в нижних 
конечностях (по шкале McGrill) 
на 30–50% через 3 недели приема 
таблеток Мильгамма и полное ис-
чезновение болевого синдрома в 
30–60% наблюдений через 6 недель 
лечения. Следует подчеркнуть, что 
на фоне терапии Мильгаммой па-
циенты в большинстве случаев от-
казались продолжать прием аналь-
гетиков [2, 13, 18, 19].
В ряде клинических исследований 
результаты лечения оценивались 
не только по степени выраженнос-
ти неврологических нарушений, 
но и по изменению вибрационной 

чувствительности или скорости 
проведения импульса по малобер-
цовому нерву (n. peroneus); отме-
чалось достоверное улучшение по 
данным показателям по сравне-
нию с контрольной группой [32].
В плацебоконтролируемое ис-
следование BEDIP (BEnfotiamine 
in the treatment of DIabetic 
Polineuropathy) [28] были включе-
ны 40 пациентов с Сд 1 и 2 типов, 
осложненным полинейропатией. 
В течение 3 недель проводилось 
лечение бенфотиамином в дозе 
400 мг в сутки или плацебо. Пока-
затели нейропатии оценивались по 
шкале неврологических наруше-
ний и вибрационной чувствитель-
ности. Было отмечено достоверное 
снижение количества баллов по 
шкале нейропатических наруше-
ний. Статистически достоверных 
изменений показателей вибраци-
онной чувствительности отмечено 
не было [21, 28, 33]. Таким образом, 
полученные в ходе исследования 
BEDIP данные по эффективнос-
ти и безопасности бенфотиамина 
позволяют рассматривать его как 
препарат первой линии патогене-
тической терапии дПн (наряду с 
препаратами тиоктовой (альфа-
липоевой) кислоты) [27].
курс лечения состоит из 10 еже-
дневных внутримышечных инъек-
ций. для усиления и пролонгиро-
вания терапевтического эффекта 
инъекций Мильгаммы назначают 
поддерживающий курс препарата 
Мильгамма композитум, что поз-
воляет продлить положительное 
нейротропное действие инъек-
ций Мильгаммы до трех месяцев. 
Стандартная продолжительность 
терапии составляет 6 недель, по 
1 драже 3 раза в сутки.
Авторами статьи было проведено 
открытое (неслепое) исследование 
оценки эффективности препарата 
Мильгамма композитум при лече-
нии дПн. В исследовании участ-
вовали 32 пациента (19 мужчин и 
13 женщин) с Сд 1 и 2 типов, кото-
рым была назначена Мильгамма по 
стандартной схеме: 10 внутримы-
шечных инъекций, далее – Миль-
гамма композитум по 1 драже 
(100 мг) 3 раза в сутки в течение 
6 недель. Средний возраст боль-
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ных составил 59,5 ± 3,1 года, стаж 
полинейропатии – 5,9 ± 1,3 года. 
Все пациенты имели хроничес-
кую дистальную дПн, индекс 
TSS (Total Symptoms Score) > 7,5, 
индекс NDS (индекс по шкале 
неврологических расстройств 
(Neuropathy Disability Score)) > 5. 
критериями исключения являлись 
асимметричная форма полиней-
ропатии, признаки макроангиопа-
тии нижних конечностей, а также 
предшествующее лечение дПн в 
последние 3 месяца. контрольную 
группу составили 10 больных Сд 
1 и 2 типа с дПн, не получавшие в 
период исследования какого-либо 
лечения полинейропатии.
Обследование больных прово-
дилось до назначения препарата 
Мильгамма, а также через 3 и 6 
недель непрерывной терапии ука-
занным препаратом. Оценивались 
субъективные и объективные по-
казатели нейропатии. до начала 
лечения парестезии и дизестезии 
отмечены у 93% наблюдаемых 
больных, боли в нижних конеч-
ностях в покое – у 100%. По ре-
зультатам обследования до начала 
лечения показатели шкалы болей 
составили 12,3 ± 0,26, а вибрацион-
ная чувствительность была сниже-
на до 3,42 ± 0,16. В группе пациен-
тов, получавших в течение 6 недель 
препарат Мильгамма, на фоне те-
рапии значительно уменьшилась 
выраженность болевого синдро-
ма, составив по шкале болей 8,3 ± 
1,25 через 3 недели и 6,0 ± 0,85 
через 6 не дель от начала лечения 
(в контрольной группе – 11,85 ± 
0,68 через 3 недели и 11,7 ± 1,1 через 
6 недель). Отмечено также досто-
верное повышение порога вибра-
ционной чувствительности (4,7 ± 
0,96 через 3 недели и 5,93 ± 0,65 
через 6 недель лечения) по сравне-
нию с контрольной группой (4,2 ± 
0,5 через 3 недели и 3,98 ± 0,6 через 
6 недель). Лечение препаратом 
Мильгамма хорошо переносилось, 
ни у одного больного не наблюда-
лось нежелательных побочных яв-
лений. Таким образом, полученные 
данные свидетельствуют об умень-
шении симптомов нейропатии на 
фоне лечения препаратами Миль-
гамма и Мильгамма композитум.

В последнее время появились дан-
ные, свидетельствующие об успеш-
ном применении нейротропных 
комплексов Мильгамма и Миль-
гамма композитум в комплексном 
лечении СдС [13, 34]. В откры-
том (неслепом) рандомизирован-
ном исследовании, проведенном 
О.В.  удовиченко и Т.Г. курцевой 
[34], участвовали 40 пациентов с 
Сд 1 и 2 типов с нейропатической 
формой СдС при наличии язвен-
ного дефекта и симптомов пери-
ферической нейропатии. После 
предварительного обследования 
больные были рандомизированы 
на 2 группы. Пациенты в 1-й группе 
(контроль) получали традиционное 
лечение нейропатической формы 
СдС, пациенты во 2-й группе на-
ряду со стандартной терапией при-
нимали Мильгамму композитум по 
1 драже 3 раза в день в течение 6 не-
дель. Оценивались показатели эф-
фективности лечения нейропатии 
(интенсивность болевого синдрома, 
вибрационная чувствительность) и 
процесс заживления язвенного де-
фекта за время наблюдения. Полу-
ченные в ходе исследования данные 
свидетельствуют об увеличении 
вибрационной чувствительности 
и уменьшении болевого синдро-
ма. кроме того, в группе больных, 
получавших Мильгамму компози-
тум, среднее уменьшение площади 
язв составило 77% (в контрольной 
группе – 40%), а доля полностью 
заживших язв за 6 недель терапии 
составила 47% (в контрольной 
группе – 26%).
Аналогичное исследование про-
вели А.н. Бегма и и.В. Бегма [13]. 
В исследовании участвовали 54 
пациента с Сд 1 и 2 типов с ней-
ропатической формой СдС с на-
личием язвенного поражения 
стоп. Больные были рандомизи-
рованы на 2 группы (контроль 
и группа наблюдения). Больным 
обеих групп проводили лечение 
язвенных дефектов по общеприня-
тым стандартам, а пациентам 2-й 
группы дополнительно назначали 
Мильгамму 2,0 мл внутримышеч-
но ежедневно в течение 10 дней с 
последующим пероральным при-
емом Мильгаммы композитум по 
1 драже 3 раза в день в течение 

6 недель. Оценивались симптомы 
нейропатии по шкале NDS, а также 
скорость заживления язвенных де-
фектов с определением площади и 
глубины язвы. В группе больных, 
получавших Мильгамму, отмечена 
положительная динамика симп-
томов нейропатии по шкале NDS, 
а также достоверное уменьшение 
сроков раневого процесса в обеих 
фазах его течения (экссудации 
и грануляции). на фоне приема 
Мильгаммы скорость заживления 
язвенных дефектов увеличилась 
в 1,5 раза, а доля полностью за-
живших за 7 недель язв составила 
54% (в контрольной группе – 31%). 
Представленные результаты позво-
ляют сделать вывод: включение в 
комплексное лечение язвенных де-
фектов стоп у больных с нейропа-
тической формой СдС препаратов 
Мильгаммы не только уменьшает 
проявления нейропатии, но и уско-
ряет процессы заживления ран, тем 
самым сокращая пребывание боль-
ного в стационаре и длительность 
амбулаторного наблюдения [13, 34].
Таким образом, препарат Миль-
гамма композитум обладает вы-
раженными нейротропными 
свой ствами и высокой эффектив-
ностью в коррекции неврологи-
ческих нарушений у больных диа-
бетической нейропатией.
нейротропный комплекс Миль-
гамма композитум можно считать 
первым препаратом нового класса 
активаторов транскетолазы, бло-
кирующим патологические пути 
метаболизма глюкозы и образо-
вание конечных продуктов гли-
кирования, обладающих повреж-
дающим действием в отношении 
нервных клеток. Активный мета-
болит пиридоксина – пиридокса-
мин – также препятствует процес-
су позднего гликирования белков.
Патогенетическая терапия дПн 
должна проводиться до возникно-
вения необратимых структурных 
изменений в нервных клетках, не-
посредственно после установле-
ния диагноза дПн.
Применение нейротропных ви-
таминных комплексов у больных 
с нейропатической формой СдС 
ускоряет заживление язвенных 
дефектов.  

Литература 
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VIII Московский городской съезд эндокринологов 
«Эндокринология столицы – 2012»

Современные подходы 
к лечению эндокринных 
заболеваний
13–14 марта 2012 г. состоялся VIII Московский городской съезд эндокринологов «Эндокринология столицы – 2012». 
Программа съезда включала доклады ведущих отечественных и зарубежных эндокринологов, представленные 
в рамках пленарных заседаний, симпозиумов, круглых столов, по наиболее актуальным вопросам диагностики, 
лечения и профилактики эндокринных заболеваний. Мероприятие традиционно транслировалось в режиме онлайн.

Выступление главного эн-
докринолога департамента 
здравоохранения Москвы, 

главного врача Эндокринологи-
ческого диспансера, д. м. н., про-
фессора М.Б. АнциФЕРОВА 
было посвящено основным воп-
росам организации и развития 
специализированной помощи 
больным эндокринными заболе-
ваниями в Москве. По данным 
докладчика, в столице на 1 января 

2012 г. зарегистрировано 622 тыс. 
пациентов с различными эндо-
кринными заболеваниями, из них 
75 тыс. – дети и подростки. Анализ 
динамики роста количества боль-
ных с эндокринной патологией за 
1997–2012 гг. показал увеличение 
их числа на 314 тыс. «Таким обра-
зом, за 15 лет произошло удвоение 
количества больных. Если раньше 
прирост равнялся 5–6% в год, то в 
прошлом году этот показатель со-
ставил 7%. По нашим прогнозам, 
к 2027 г. число больных с эндо-
кринной патологией в Москве вы-
растет до 1 млн 240 тыс. человек», – 
констатировал М.Б. Анциферов. 
В структуре эндокринных забо-
леваний ведущее место занимают 
сахарный диабет (44%) и заболе-
вания щитовидной железы (40%). 
доля больных ожирением состав-
ляет 11%, на остальные эндокрин-
ные патологии приходится 4%.
В настоящее время в Москве за-
регистрировано 280 тыс. больных 
сахарным диабетом (Сд), из них  
17 тыс. человек (включая порядка 
2 тыс. детей и подростков) больны 
Сд 1 типа и 263 тыс. – Сд 2 типа. 
Выявлению новых случаев Сд 

способствует программа комите-
та здравоохранения «целевая дис-
пансеризация населения г. Моск-
вы». В 2011 г. в столице в рамках 
подпрограммы по раннему выяв-
лению факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний обследо-
вано 970 тыс. человек в возрасте 
35–55 лет. Среди них у 19 тыс. вы-
явлен повышенный уровень глю-
козы в крови, на диспансерный 
учет с диагнозом «сахарный диа-
бет» поставлено 2,2 тыс. человек.
департаментом здравоохранения 
Москвы создана система специа-
лизированной медицинской по-
мощи пациентам с эндокринными 
заболеваниями, которая включает 
317 кабинетов эндокринолога в 
районных поликлиниках, 20 ок-
ружных эндокринологических 
отделений, 13 отделений эндок-
ринологии в городских стациона-
рах, в которых получили лечение 
17,2 тыс. больных. В 2011 г. в про-
фильных отделениях гнойной 
хирургии оказана медицинская 
помощь 2,8 тыс. больным Сд с 
поражением нижних конечнос-
тей. Профессор М.Б. Анциферов 
подчеркнул, что за период 1999–

Профессор М.Б. Анциферов
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2011 гг. число высоких ампутаций 
снизилось на 48%, доля ампутаций 
на уровне бедра – в 2,5 раза; на 87% 
выросло количество пациентов с 
Сд и хронической почечной недо-
статочностью на диализе; 186 че-
ловек имеют функционирующий 
почечный трансплантат; лазеро-
фотокоагуляция сетчатки прове-
дена 2 тыс. пациентов; 221 женщи-
не с Сд осуществлено успешное 
родоразрешение.
Пациенты со сложными диагности-
ческими случаями, нуждающиеся в 
проведении высококвалифициро-
ванной консультативной и лечеб-
но-диагностической помощи, об-
следуются в Эндокринологическом 
диспансере департамента здраво-
охранения Москвы, где в 2011 г. 
проведено 83 тыс. консультаций и 
446 тыс. различных исследований.
Одним из основных принципов 
эффективного лечения эндокрин-
ных заболеваний является гаран-
тированное обеспечение больных 
современными лекарственными 
препаратами. на протяжении пос-
ледних лет в Москве для лечения 
больных Сд используются только 
препараты человеческих генно-
инженерных инсулинов. 92% па-
циентов применяют инсулины в 
гильзах Пенфилл и одноразовые 
шприц-ручки, и только 8% ис-
пользуют инсулины во флаконах 
и инсулиновые шприцы. Профес-
сор М.Б. Анциферов уточнил: 47% 
больных используют в лечении 
аналоги инсулина, что позволяет 
обеспечить лучшую компенсацию 
заболевания и качество жизни. 
докладчик также подчеркнул, 
что инсулинотерапия является 
реальным способом улучшения 
контроля Сд 2 типа. В отношении 
пероральных сахароснижающих 
препаратов (ПССП) докладчик 
отметил, что именно примене-
ние комбинированной терапии 
ПССП у больных Сд 2 типа явля-
ется путем к повышению эффек-
тивности лечения. В Москве за 
последние десять лет число боль-
ных, применяющих комбиниро-
ванную терапию ПССП, выросло 
с 14 до 58%.

Получают специфическое лечение 
пациенты с нейроэндокринными 
заболеваниями, состоящие на дис-
пансерном учете в городских по-
ликлиниках: с соматотропной не-
достаточностью – 253 человека, с 
акромегалией – 197, с несахарным 
диабетом – 716, с хронической над-
почечниковой недостаточностью – 
569, с мукополисахаридозом – 
23 больных.
В рамках реформирования сис-
темы здравоохранения меропри-
ятия по модернизации эндокри-
нологической службы на период 
2012–2016 гг. включают развитие 
стационарзамещающих техноло-
гий (использование сети дневных 
стационаров и школ по обучению 
больных Сд для оказания спе-
циализированной помощи), ста-
ционарной помощи пациентам с 
эндокринными заболеваниями 
(открытие отделений эндокрино-
логии на базе ГкБ № 3, № 64, № 71), 
специализацию городских стаци-
онаров на основе применения 
междисциплинарных подходов в 
лечении эндокринной патологии, 
широкое использование возмож-
ностей территориальных меди-
цинских объединений (ТМО).
По данным Государственного ре-
гистра, число больных Сд в России 
составляет 3,3 млн человек. Одна-
ко, согласно результатам контроль-
но-эпидемиологических иссле-
дований Эндокринологического 
научного центра, представленным 
в докладе директора института 
диабета ФГБу Энц, члена-кор-
респондента РАМн, д. м. н., про-
фессора М.В. шЕСТАкОВОЙ, 
фактическая распространенность 

Сд в 3–4 раза превышает пока-
затели официальной статистики. 
По оценкам экспертов, 5–7% насе-
ления России страдают Сд, соот-
ветственно, реальное число боль-
ных диабетом насчитывает 9–10 
млн человек.
По словам профессора М.В. шес-
таковой, в мире одним из самых 
информативных показателей, поз-
воляющих диагностировать Сд, 
считается уровень гликированно-
го гемоглобина (HbA1c) в крови. 
HbA1c 6,5% и выше позволяет 
поставить диагноз «сахарный диа-
бет», уровень HbA1c в диапазоне 
5,7–6,4% квалифицируется как 
высокий риск развития диабета. 
В 2010 г. данный метод диагности-
ки был утвержден Американской 
диабетологической ассоциацией 
(ADA), в феврале 2011 г. – Всемир-
ной организацией здравоохра-
нения (ВОЗ), с декабря 2011 г. он 
рекомендован в России. М.В. шес-
такова отметила преимущества 
диагностики Сд по уровню HbA1c: 
удобство для пациента, независи-
мость от приема пищи, низкая ва-
риабельность, тесная корреляция 
с развитием поздних осложнений, 
а к недостаткам отнесла высокую 
стоимость метода и его низкую до-
ступность в регионах.
докладчик ознакомила участни-
ков съезда с результатами прове-
денной ФГБу Энц скрининговой 
программы по раннему выявле-
нию Сд 2 типа в Московской об-
ласти. В рамках программы в пе-
риод с 4 по 28 октября 2011 г. были 
обследованы 2403 жителя Сту-
пинского и домодедовского райо-
нов Московской области. целью 

В целях диагностики сахарного диабета с декабря 2011 г. 
в России рекомендован метод определения уровня HbA1c 
в капиллярной крови. HbA1c 6,5% и выше позволяет 
поставить диагноз «сахарный диабет», уровень HbA1c 
в диапазоне 5,7–6,4% квалифицируется как высокий риск 
развития диабета.

В целях диагностики сахарного диабета с декабря 2011 г. 
в России рекомендован метод определения уровня HbA1c 
в капиллярной крови. HbA1c 6,5% и выше позволяет 

В целях диагностики сахарного диабета с декабря 2011 г. 
в России рекомендован метод определения уровня HbA1c 
в капиллярной крови. HbA1c 6,5% и выше позволяет 
поставить диагноз «сахарный диабет», уровень HbA1c 
в диапазоне 5,7–6,4% квалифицируется как высокий риск 
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исследования явилось изучение 
реальной распространенности Сд 
2 типа в возрастной группе 30–70 
лет, а также распространенности 
специфических осложнений Сд 
среди лиц с уровнем HbA1c в ка-
пиллярной крови 6,5% и выше. Все 
участники программы с HbA1c > 
6,5% проходили дальнейшее об-
следование на возможные ос-
ложнения Сд. Повышенный уро-
вень HbA1c, соответствующий 
диагнозу сахарного диабета, был 
впервые выявлен у 204 человек, 
что составляет 8,5% всех обсле-
дованных в рамках программы. 
Распространенность у данных 
пациентов таких осложнений Сд, 
как диабетическая катаракта, диа-
бетическая сенсорная нейропатия, 
диабетическая нефропатия, соста-
вила 2,05, 8,21 и 13,3% соответ-
ственно. По мнению докладчика, 
результаты скрининга подтвер-
дили необходимость регулярного 
обследования населения, посколь-
ку значительная часть больных с 
клинически явным Сд длительное 
время остаются без медицинской 
помощи. В заключение профессор 
М.В. шестакова еще раз подчер-
кнула, что в целях диагностики 
Сд рекомендуется использовать 
метод определения уровня HbA1c 
в капиллярной крови.
Профессор медицинского фа-
культета университета г. Хель-
синки, руководитель отделения 
диабета центрального госпи-

таля г. Хельсинки (Финляндия) 
Ханнеле яки-яРВинЕн в своем 
выступлении сделала акцент на 
преимуществах ранней инсу-
линотерапии у пациентов с Сд 
2 типа. По словам докладчика, 
раннее достижение нормоглике-
мии за счет назначения препара-
тов инсулина ведет к устранению 
патофизиологических наруше-
ний и восстановлению секреции 
инсулина в организме, а также 
помогает скорректировать мно-
жественные метаболические на-
рушения, связанные с Сд 2 типа. 
В недавно проведенном в китае 
исследовании J. Weng и соавт. 
(2008) было изучено влияние ин-
тенсивной инсулинотерапии на 
функциональность бета-клеток 
поджелудочной железы и глике-
мический контроль у пациентов с 
недавно выявленным Сд 2 типа. 
В ходе исследования 382 паци-
ента в возрасте 25–70 лет после 
постановки диагноза «сахарный 
диабет 2 типа» в течение 2 недель 
получали либо интенсивную ин-
сулинотерапию (137 больных – в 
виде непрерывной подкожной 
инфузии инсулина (помповая 
инсулинотерапия, нПии), 124 
человека – в виде множественных 
инъекций инсулина, Мии), либо 
ПССП (121 больной). По дости-
жении нормогликемии все паци-
енты были переведены на неме-
дикаментозные методы лечения, 
включающие диету и изменение 
образа жизни, и наблюдались в 
течение года. Результаты иссле-
дования показали, что большее 
число пациентов в группе инсу-
линотерапии (97,1% в подгруппе 
нПии и 95,2% в подгруппе Мии) 
в более короткие сроки (за 4 дня 
в группе нПии и за 5,6 дней в 
группе Мии) достигли целевых 
значений гликемии по сравне-
нию с группой ПССП (83,5% в 
среднем за 9,3 дней). В конце пе-
риода наблюдения у пациентов, 
получавших инсулин, отмечено 
значимое увеличение раннего 
пика секреции инсулина, что ука-
зывает на улучшение функции 
бета-клеток по сравнению с па-

циентами, получавшими ПССП. 
Следует подчеркнуть, что восста-
новление раннего пика секреции 
инсулина играет ключевую роль 
в снижении уровня постпран-
диальной гликемии у больных 
Сд 2 типа.
Раннее начало инсулинотера-
пии ведет к уменьшению частоты 
микро- и макрососудистых ослож-
нений Сд. Согласно совместно-
му заключению ADA/ACC/AHA 
(Американской диабетологической 
ассоциации / Американского кол-
леджа кардиологов / Американской 
ассоциации сердца), длительное 
наблюдение когорты участников 
исследования UKPDS подтверж-
дает, что достижение целевых по-
казателей HbA1c на уровне около 
7% в течение нескольких лет после 
постановки диагноза Сд ведет к 
снижению риска развития макро-
сосудистых осложнений. Раннее 
назначение инсулина также со-
провождается меньшей прибавкой 
массы тела и меньшей потребнос-
тью в инсулине за счет снижения 
уровня глюкозы в крови и соот-
ветственного уменьшения глюкоз-
урии. Степень контроля гликемии 
до начала инсулинотерапии явля-
ется одним из основных предик-
торов потребности в инсулине у 
больных Сд 2 типа и определяет 
успешное достижение целевых 
показателей гликемии. Таким об-
разом, можно заключить, что ран-
нее начало инсулинотерапии ведет 

Профессор Ханнеле Яки-Ярвинен Профессор А.С. Аметов
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к улучшению контроля гликемии, 
функции бета-клеток у больных 
Сд 2 типа, а также способствует 
уменьшению частоты микро- и 
макрососудистых осложнений.
По мнению заведующего кафед-
рой эндокринологии и диабетоло-
гии ГБОу дПО РМАПО, д. м. н., 
профессора А.С. АМЕТОВА, 
важно не только своевременно 
начинать инсулинотерапию, но и 
интенсифицировать ее в нужный 
момент, что в процессе лечения 
требуется большинству пациен-
тов. Значительное снижение эндо-
генной секреции инсулина, про-
исходящее по мере развития Сд 
2 типа на фоне неэффективности 
применявшихся режимов инсули-
нотерапии, требует интенсифика-
ции лечения путем добавления к 
базальному инсулину ультрако-
роткого инсулина перед основны-
ми приемами пищи для улучше-

ния постпрандиального контроля, 
то есть использования базально-
болюсного режима. Результаты 
недавних исследований (GINGER, 
All To Target) еще раз подтвердили 
преимущества назначения данно-
го режима инсулинотерапии по 
сравнению с назначением смешан-
ных инсулинов пациентам с Сд 
2 типа.
Согласно данным последних ис-
следований (ELEONOR, OPAL и 
др.), для облегчения перехода па-
циентов с Сд 2 типа на базально-
болюсный режим инсулинотера-
пии хорошо зарекомендовал себя 
режим «базал плюс» – пошаговое 
добавление инъекции прандиаль-
ного инсулина в основной прием 
пищи к существующей схеме тера-
пии (базальный инсулин в комби-
нации с ПССП). необходимо вы-
явить тот прием пищи, который 
вызывает наиболее высокий подъ-

ем постпрандиальной гликемии, и 
назначить одну инъекцию корот-
кого инсулина именно перед этим 
приемом пищи. Во многих случаях 
одной инъекции прандиального 
инсулина может быть вполне до-
статочно, чтобы достичь приемле-
мого гликемического контроля.
В целом программа съезда отли-
чалась разнообразием и насы-
щенностью. В его работе приняли 
участие около 600 человек, причем 
треть из них – врачи-эндокри-
нологи из российских регионов, 
что в очередной раз доказывает: 
Московский съезд эндокриноло-
гов, благодаря высокому профес-
сионализму его участников и ак-
туальности обсуждаемых тем для 
широкого круга специалистов, 
постепенно становится нацио-
нальным научно-практическим 
форумом.  

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

◆  к сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.
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выпускает журналы «Вестник семейной 
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В 2010 году запущен новый проект 
«Hi+Med. Высокие технологии в медицине».

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