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Актуальности проблемы йодо�

дефицита и возможным путям

ее решения был посвящен до�

клад руководителя отдела эпи�
демиологии эндокринных забо�
леваний ГУ «Институт эндокри�
нологии и обмена веществ
им. В.П. Комиссаренко НАМН
Украины», доктора медицинских
наук, профессора Виктора
Ивановича Кравченко.

Он отметил, что примерно треть населения пла�

неты и подавляющее большинство украинцев про�

живают в йододефицитных регионах, поэтому проб�

лема йодной недостаточности актуальна для боль�

шинства стран мира.

Бытует ошибочное представление о том, что йодо�

дефицит приводит только к заболеваниям щито�

видной железы. Действительно, частым и самым за�

метным последствием йодной недостаточности яв�

ляется диффузный зоб. Повышается также риск

другой патологии щитовидной железы – узлового

зоба, аутоиммунного тиреоидита, радиационно�ин�

дуцированного рака щитовидной железы и др. Но,

пожалуй, самым значимым неблагоприятным по�

следствием йодной недостаточности является сни�

жение интеллектуального потенциала населения.

Йододефицит – самая распространенная и в то же

время предотвратимая причина нарушения форми�

рования и развития головного мозга у плода и ре�

бенка первых лет жизни. Именно поэтому наиболее

восприимчивыми к йододефициту группами насе�

ления признаны беременные и дети раннего возрас�

та. Убедительно показано, что йододефицит у бере�

менных может приводить к серьезным акушерским

осложнениям вплоть до преждевременного преры�

вания беременности и мертворождения. У детей

раннего возраста он может обусловливать замедле�

ние роста, психомоторного и интеллектуального

развития.

Как известно, наиболее тяжелый йодный дефи�

цит в нашей стране имеет место в западном регионе.

Так, эпидемиологическое исследование, проведен�

ное в нескольких насе�

ленных пунктах Закар�

патской области, показа�

ло, что при норме более

100 мкг/л у значительно�

го количества детей по�

казатель йодурии нахо�

дился в диапазоне

0�20 мкг (более чем у по�

ловины детей в Рахове и

у четверти – в Межгорье). При этом очень низкий

уровень невербального показателя интеллекта

(IQ ≤79 пунктов) был отмечен у 69% детей в Ужгоро�

де, у 56% – в Иршаве, у 87% – в Рахове и у 93% –

в Межгорье. В Межгорье из всех обследованных де�

тей ни у одного ребенка не был зафиксирован нор�

мальный уровень интеллекта (90�100 пунктов),

в других городах таких детей было 4�6%. Кроме того,

примерно у половины детей, включенных в иссле�

дование, наблюдалось отставание в росте.

По данным Госкомстата, в Украине ежегодно

рождается около 426 тыс. детей, из них 8,054% от

матерей с йододефицитом. Поэтому можно предпо�

ложить, что в нашей стране каждый год рождается

34 275 детей со сниженным интеллектом. При этом

общая потеря IQ составляет 46 270 единиц в год. По

оценкам экспертов, экономические потери в Украи�

не вследствие йодного дефицита и снижения интел�

лектуального потенциала нации составляют мини�

мум 43,31 млн долл. США ежегодно. Инвестирова�

ние в программу йодной профилактики и ликвида�

ция этой проблемы дадут возможность вернуть

в бюджет Украины примерно четверть миллиарда

долларов за 10 лет. Каждый инвестированный дол�

лар позволит сохранить 61 доллар.

По мнению профессора В. Кравченко, наиболее

экономически эффективной стратегией преодоле�

ния йододефицита на государственном уровне явля�

ется всеобщее йодирование соли. Благодаря законо�

дательно утвержденным национальным програм�

мам обязательного йодирования соли многие стра�

ны, в том числе и постсоветского пространства, уже

решили проблему йододефицита. Так, в Туркмени�

стане, Киргизии, Казахстане, Молдове, Беларуси

более 80% домохозяйств употребляют йодирован�

ную соль, в то время как в Украине – менее трети.

В нашей стране проблема йододефицита остается

нерешенной в первую очередь из�за отсутствия по�

литического решения. Усугубляет ситуацию также

в целом низкий уровень озабоченности украинцев

своим здоровьем и недостаточная осведомленность

населения о проблеме йододефицита и возможнос�

тях ее решения.

Но даже если вопрос массовой йодной профилак�

тики удастся решить на законодательном уровне, это

не позволит в полной мере

защитить наиболее уязви�

мые категории населе�

ния – беременных и детей

раннего возраста. Как по�

казало одно из отечест�

венных исследований, ме�

диана йодурии у беремен�

ных женщин, регулярно

употреблявших йодиро�

ванную соль, была все же

значительно ниже нормы – около 94 мкг/л (при нор�

ме 150�200 мкг/л у данной категории лиц). Таким об�

разом, групповая и индивидуальная йодная профи�

лактика с применением препаратов йодида калия, на�

пример Йодомарина, в группах риска (беременные,

кормящие женщины, дети и подростки) остается ак�

туальной даже в случае решения вопроса массовой

йодной профилактики. А в сложившихся в настоящее

время в Украине условиях, когда йодированную соль

потребляет менее трети населения, групповая и инди�

видуальная йодная профилактика выступает на пер�

вый план. Упомянутое выше исследование показало,

что достаточный уровень

медианы йодурии отмечал�

ся только в группе бере�

менных женщин, прини�

мавших одновременно и

йодированную соль, и пре�

парат Йодомарин 200.

В заключение своего

выступления профессор

В.И. Кравченко наметил

основные пути решения проблемы йододефицита

в Украине. Во�первых, необходима законодательная

инициатива по всеобщему обязательному йодирова�

нию соли. Во�вторых, необходимо повысить ис�

пользование йодированной соли в пищевой про�

мышленности. В�третьих, особое внимание следует

уделить повышению осведомленности населения

о важности проблемы йододефицита. В решении

этой задачи ведущая роль отводится школам, меди�

цинским учреждениям и средствам массовой ин�

формации. И наконец, необходимо усилить конт�

роль качества йодирования соли и проводить регу�

лярный мониторинг йодного статуса населения.

Взгляд педиатра на проблему йододефицитных

заболеваний представила доктор медицинских наук,
профессор Марина Евгеньевна Маменко.

Докладчик напомнила, что основная функция

йода в организме человека – обеспечение синтеза

тиреоидных гормонов, которые, в свою очередь,

играют роль универсальных регуляторов роста и

развития (реализация генотипа в фенотип, закладка

и дифференцировка органов и тканей, регуляция

обмена веществ и энергии, функционирование всех

органов и систем).

Негативные последствия

йододефицита многочисленны

и включают:

– во время беременности:

выкидыш, мертворождение,

врожденные аномалии, повы�

шение перинатальной смерт�

ности;

– у новорожденных: неона�

тальный гипотиреоз, кретинизм,

психомоторные нарушения;

– у детей и взрослых: нарушения психомоторного

развития, зоб и его осложнения, гипотиреоз, нару�

шения когнитивных функций и др.

Поступление йода в организм человека должно

быть постоянным (ежедневным) и достаточным.

ВОЗ рекомендует следующие суточные нормы по�

требления йода:

– 90 мкг – для детей от рождения до 5 лет;

– 120 мкг – для детей от 6 до 12 лет и взрослых;

– 150 мкг – для подрост�

ков (от 12 лет);

– 250 мкг – для бере�

менных и кормящих жен�

щин.

Степень йододефицита

в том или ином регионе

оценивается по показате�

лю медианы йодурии:

– 100 мкг/л и выше –

нормальное обеспечение

йодом;

– 50�99 мкг/л – легкий йододефицит;

– 20�49,9 мкг/л – йододефицит средней степени

тяжести;

– 0�20 мкг/л – тяжелый йододефицит.

Йодный дефицит той или иной степени выражен�

ности отмечается на всей территории Украины.

Проведенный в 2000 г. общенациональный скри�

нинг показал, что в Харьковской, Донецкой и Днеп�

ропетровской областях показатели экскреции йода

с мочой составляют в среднем 70�90 мкг/л (легкий

йододефицит), в Киевской, Черниговской, Жито�

мирской – 40�60 мкг/л (умеренный йододефицит),

в западных регионах – 20�50 мкг/л (тяжелый йодо�

дефицит).

Чтобы оценить актуальность проблемы йодной

недостаточности в восточном регионе Украины, на

базе общеобразовательных школ было проведено

30�кластерное исследование, в которое вошли дети

в возрасте 6�12 лет. Методы исследования соответст�

вовали современным критериям ВОЗ/МСКЙДЗ и

включали анкетирование семей, проведение качест�

венной реакции на йодированную соль, антропо�

метрию, пальпаторное и ультразвуковое исследова�

ние щитовидной железы, определение йодурии в ра�

зовых порциях мочи с последующим расчетом меди�

аны. Согласно полученным данным медиана йоду�

рии составила 83 мкг/л, что соответствует легкому

йодному дефициту. Частота встречаемости зоба, по

данным ультразвукового исследования щитовидной

железы, согласно нормативам ВОЗ (2001) находи�

лась на уровне 27,7%, а согласно новым нормати�

вам ВОЗ (2007) – 48,7%. Таким образом, практи�

чески каждый второй ученик младших классов об�

щеобразовательной школы имеет увеличенную

щитовидную железу. Исследование наглядно проде�

монстрировало, что показатели распространенности
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Йодный дефицит в Украине:
решаемая, но не решенная проблема

Проблему йодной недостаточности и йододефицитных
заболеваний можно назвать уникальной. Ее решение
достаточно простое и не требует огромных
экономических затрат, но почему�то в некоторых
странах, в том числе в Украине, она остается
нерешенной. Извечными вопросами «кто виноват?»
и «что делать?» задавались участники VІІІ съезда
Ассоциации эндокринологов Украины, который
проходил 20�22 октября в г. Киеве.

Продолжение на стр. 8.

«Каждый ребенок имеет право на адекватное
йодное обеспечение как гарантию его
потенциально нормального развития. Каждая мать
имеет право на адекватное йодное поступление,
чтобы обеспечить своему еще не рожденному
ребенку реализацию его умственного потенциала».

Саммит ООН по правам ребенка, 1990 г.

«Благодушие – самый опасный враг в войне
с дефицитом йода»

Джон Данн, эксперт ВОЗ 

«Было бы преступлением, если бы мы позволили
еще одному ребенку родиться умственно
неполноценным, поскольку знаем, как это
предотвратить!»

Генри Лабуисс, исполнительный директор
детского фонда ООН (ЮНИСЕФ)
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ïåð³îä âàã³òíîñò³ àáî ãîäóâàííÿ ãðóääþ.
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ï³ñëÿ çàâåðøåííÿ êîìïëåêñíîãî ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòàìè ãîðìîí³â ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè.
Ë³êóâàííÿ äèôóçíîãî åóòèðåî¿äíîãî çîáó ó ä³òåé, ó òîìó ÷èñë³ ó íîâîíàðîäæåíèõ, òà äî-
ðîñëèõ.
Протипоказання. Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ ï³äâèùåíî¿ ÷óòëèâîñò³ äî ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè àáî 
äî îäíîãî ç ³íøèõ êîìïîíåíò³â ïðåïàðàòó. Âèðàæåíèé ã³ïåðòèðåîç. Ëàòåíòíèé ã³ïåðòè-
ðåîç â äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã éîäó íà äîáó. Íàÿâí³ñòü àâòîíîìíî¿ àäåíîìè, à 
òàêîæ ôîêàëüíèõ òà äèôóçíèõ àâòîíîìíèõ âîãíèù ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè ó äîç³ â³ä 300 
äî 1000 ìêã éîäó íà äîáó (çà âèíÿòêîì ïåðåäîïåðàö³éíî¿ éîäîòåðàï³¿ ç ìåòîþ áëîêàäè 
ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè çà Ïëàìåðîì). Òóáåðêóëüîç ëåãåí³â. Ãåìîðàã³÷íèé ä³àòåç. Ãåðïå-
òèôîðìíèé äåðìàòèò Äþðèíãà (ñèíäðîì Äþðèíãà-Áðîêà).
Побічні ефекти. Ïðè ïðîô³ëàêòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ éîäèäó ó áóäü-ÿêîìó â³ö³, à òà-
êîæ ïðè òåðàïåâòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ ó íåìîâëÿò, ä³òåé ³ ï³äë³òê³â íåáàæàíèõ åôåêò³â,  
ÿê ïðàâèëî, íå ñïîñòåð³ãàºòüñÿ. Ïðîòå ïðè íàÿâíîñò³ âåëèêèõ âîãíèù àâòîíîì³¿ ùèòîïî-

ä³áíî¿ çàëîçè ³ ïðè ïðèçíà÷åíí³ éîäó â äîáîâèõ äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã, ïîâí³-
ñòþ âèêëþ÷èòè ïîÿâó âèðàæåíîãî ã³ïåðòèðåîçó íåìîæëèâî. 
Ïîâíèé ïåðåë³ê ìîæëèâèõ ïîá³÷íèõ ä³é çàçíà÷åíèé â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
âàííÿ ïðåïàðàòó. 
Êàòåãîð³ÿ â³äïóñêó. Áåç ðåöåïòà.
Ïîâíà ³íôîðìàö³ÿ ïðî ë³êàðñüêèé çàñ³á ì³ñòèòüñÿ â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
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Актуальности проблемы йодо�

дефицита и возможным путям

ее решения был посвящен до�

клад руководителя отдела эпи�
демиологии эндокринных забо�
леваний ГУ «Институт эндокри�
нологии и обмена веществ
им. В.П. Комиссаренко НАМН
Украины», доктора медицинских
наук, профессора Виктора
Ивановича Кравченко.

Он отметил, что примерно треть населения пла�

неты и подавляющее большинство украинцев про�

живают в йододефицитных регионах, поэтому проб�

лема йодной недостаточности актуальна для боль�

шинства стран мира.

Бытует ошибочное представление о том, что йодо�

дефицит приводит только к заболеваниям щито�

видной железы. Действительно, частым и самым за�

метным последствием йодной недостаточности яв�

ляется диффузный зоб. Повышается также риск

другой патологии щитовидной железы – узлового

зоба, аутоиммунного тиреоидита, радиационно�ин�

дуцированного рака щитовидной железы и др. Но,

пожалуй, самым значимым неблагоприятным по�

следствием йодной недостаточности является сни�

жение интеллектуального потенциала населения.

Йододефицит – самая распространенная и в то же

время предотвратимая причина нарушения форми�

рования и развития головного мозга у плода и ре�

бенка первых лет жизни. Именно поэтому наиболее

восприимчивыми к йододефициту группами насе�

ления признаны беременные и дети раннего возрас�

та. Убедительно показано, что йододефицит у бере�

менных может приводить к серьезным акушерским

осложнениям вплоть до преждевременного преры�

вания беременности и мертворождения. У детей

раннего возраста он может обусловливать замедле�

ние роста, психомоторного и интеллектуального

развития.

Как известно, наиболее тяжелый йодный дефи�

цит в нашей стране имеет место в западном регионе.

Так, эпидемиологическое исследование, проведен�

ное в нескольких насе�

ленных пунктах Закар�

патской области, показа�

ло, что при норме более

100 мкг/л у значительно�

го количества детей по�

казатель йодурии нахо�

дился в диапазоне

0�20 мкг (более чем у по�

ловины детей в Рахове и

у четверти – в Межгорье). При этом очень низкий

уровень невербального показателя интеллекта

(IQ ≤79 пунктов) был отмечен у 69% детей в Ужгоро�

де, у 56% – в Иршаве, у 87% – в Рахове и у 93% –

в Межгорье. В Межгорье из всех обследованных де�

тей ни у одного ребенка не был зафиксирован нор�

мальный уровень интеллекта (90�100 пунктов),

в других городах таких детей было 4�6%. Кроме того,

примерно у половины детей, включенных в иссле�

дование, наблюдалось отставание в росте.

По данным Госкомстата, в Украине ежегодно

рождается около 426 тыс. детей, из них 8,054% от

матерей с йододефицитом. Поэтому можно предпо�

ложить, что в нашей стране каждый год рождается

34 275 детей со сниженным интеллектом. При этом

общая потеря IQ составляет 46 270 единиц в год. По

оценкам экспертов, экономические потери в Украи�

не вследствие йодного дефицита и снижения интел�

лектуального потенциала нации составляют мини�

мум 43,31 млн долл. США ежегодно. Инвестирова�

ние в программу йодной профилактики и ликвида�

ция этой проблемы дадут возможность вернуть

в бюджет Украины примерно четверть миллиарда

долларов за 10 лет. Каждый инвестированный дол�

лар позволит сохранить 61 доллар.

По мнению профессора В. Кравченко, наиболее

экономически эффективной стратегией преодоле�

ния йододефицита на государственном уровне явля�

ется всеобщее йодирование соли. Благодаря законо�

дательно утвержденным национальным програм�

мам обязательного йодирования соли многие стра�

ны, в том числе и постсоветского пространства, уже

решили проблему йододефицита. Так, в Туркмени�

стане, Киргизии, Казахстане, Молдове, Беларуси

более 80% домохозяйств употребляют йодирован�

ную соль, в то время как в Украине – менее трети.

В нашей стране проблема йододефицита остается

нерешенной в первую очередь из�за отсутствия по�

литического решения. Усугубляет ситуацию также

в целом низкий уровень озабоченности украинцев

своим здоровьем и недостаточная осведомленность

населения о проблеме йододефицита и возможнос�

тях ее решения.

Но даже если вопрос массовой йодной профилак�

тики удастся решить на законодательном уровне, это

не позволит в полной мере

защитить наиболее уязви�

мые категории населе�

ния – беременных и детей

раннего возраста. Как по�

казало одно из отечест�

венных исследований, ме�

диана йодурии у беремен�

ных женщин, регулярно

употреблявших йодиро�

ванную соль, была все же

значительно ниже нормы – около 94 мкг/л (при нор�

ме 150�200 мкг/л у данной категории лиц). Таким об�

разом, групповая и индивидуальная йодная профи�

лактика с применением препаратов йодида калия, на�

пример Йодомарина, в группах риска (беременные,

кормящие женщины, дети и подростки) остается ак�

туальной даже в случае решения вопроса массовой

йодной профилактики. А в сложившихся в настоящее

время в Украине условиях, когда йодированную соль

потребляет менее трети населения, групповая и инди�

видуальная йодная профилактика выступает на пер�

вый план. Упомянутое выше исследование показало,

что достаточный уровень

медианы йодурии отмечал�

ся только в группе бере�

менных женщин, прини�

мавших одновременно и

йодированную соль, и пре�

парат Йодомарин 200.

В заключение своего

выступления профессор

В.И. Кравченко наметил

основные пути решения проблемы йододефицита

в Украине. Во�первых, необходима законодательная

инициатива по всеобщему обязательному йодирова�

нию соли. Во�вторых, необходимо повысить ис�

пользование йодированной соли в пищевой про�

мышленности. В�третьих, особое внимание следует

уделить повышению осведомленности населения

о важности проблемы йододефицита. В решении

этой задачи ведущая роль отводится школам, меди�

цинским учреждениям и средствам массовой ин�

формации. И наконец, необходимо усилить конт�

роль качества йодирования соли и проводить регу�

лярный мониторинг йодного статуса населения.

Взгляд педиатра на проблему йододефицитных

заболеваний представила доктор медицинских наук,
профессор Марина Евгеньевна Маменко.

Докладчик напомнила, что основная функция

йода в организме человека – обеспечение синтеза

тиреоидных гормонов, которые, в свою очередь,

играют роль универсальных регуляторов роста и

развития (реализация генотипа в фенотип, закладка

и дифференцировка органов и тканей, регуляция

обмена веществ и энергии, функционирование всех

органов и систем).

Негативные последствия

йододефицита многочисленны

и включают:

– во время беременности:

выкидыш, мертворождение,

врожденные аномалии, повы�

шение перинатальной смерт�

ности;

– у новорожденных: неона�

тальный гипотиреоз, кретинизм,

психомоторные нарушения;

– у детей и взрослых: нарушения психомоторного

развития, зоб и его осложнения, гипотиреоз, нару�

шения когнитивных функций и др.

Поступление йода в организм человека должно

быть постоянным (ежедневным) и достаточным.

ВОЗ рекомендует следующие суточные нормы по�

требления йода:

– 90 мкг – для детей от рождения до 5 лет;

– 120 мкг – для детей от 6 до 12 лет и взрослых;

– 150 мкг – для подрост�

ков (от 12 лет);

– 250 мкг – для бере�

менных и кормящих жен�

щин.

Степень йододефицита

в том или ином регионе

оценивается по показате�

лю медианы йодурии:

– 100 мкг/л и выше –

нормальное обеспечение

йодом;

– 50�99 мкг/л – легкий йододефицит;

– 20�49,9 мкг/л – йододефицит средней степени

тяжести;

– 0�20 мкг/л – тяжелый йододефицит.

Йодный дефицит той или иной степени выражен�

ности отмечается на всей территории Украины.

Проведенный в 2000 г. общенациональный скри�

нинг показал, что в Харьковской, Донецкой и Днеп�

ропетровской областях показатели экскреции йода

с мочой составляют в среднем 70�90 мкг/л (легкий

йододефицит), в Киевской, Черниговской, Жито�

мирской – 40�60 мкг/л (умеренный йододефицит),

в западных регионах – 20�50 мкг/л (тяжелый йодо�

дефицит).

Чтобы оценить актуальность проблемы йодной

недостаточности в восточном регионе Украины, на

базе общеобразовательных школ было проведено

30�кластерное исследование, в которое вошли дети

в возрасте 6�12 лет. Методы исследования соответст�

вовали современным критериям ВОЗ/МСКЙДЗ и

включали анкетирование семей, проведение качест�

венной реакции на йодированную соль, антропо�

метрию, пальпаторное и ультразвуковое исследова�

ние щитовидной железы, определение йодурии в ра�

зовых порциях мочи с последующим расчетом меди�

аны. Согласно полученным данным медиана йоду�

рии составила 83 мкг/л, что соответствует легкому

йодному дефициту. Частота встречаемости зоба, по

данным ультразвукового исследования щитовидной

железы, согласно нормативам ВОЗ (2001) находи�

лась на уровне 27,7%, а согласно новым нормати�

вам ВОЗ (2007) – 48,7%. Таким образом, практи�

чески каждый второй ученик младших классов об�

щеобразовательной школы имеет увеличенную

щитовидную железу. Исследование наглядно проде�

монстрировало, что показатели распространенности
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Йодный дефицит в Украине:
решаемая, но не решенная проблема

Проблему йодной недостаточности и йододефицитных
заболеваний можно назвать уникальной. Ее решение
достаточно простое и не требует огромных
экономических затрат, но почему�то в некоторых
странах, в том числе в Украине, она остается
нерешенной. Извечными вопросами «кто виноват?»
и «что делать?» задавались участники VІІІ съезда
Ассоциации эндокринологов Украины, который
проходил 20�22 октября в г. Киеве.

Продолжение на стр. 8.

«Каждый ребенок имеет право на адекватное
йодное обеспечение как гарантию его
потенциально нормального развития. Каждая мать
имеет право на адекватное йодное поступление,
чтобы обеспечить своему еще не рожденному
ребенку реализацию его умственного потенциала».

Саммит ООН по правам ребенка, 1990 г.

«Благодушие – самый опасный враг в войне
с дефицитом йода»

Джон Данн, эксперт ВОЗ 

«Было бы преступлением, если бы мы позволили
еще одному ребенку родиться умственно
неполноценным, поскольку знаем, как это
предотвратить!»

Генри Лабуисс, исполнительный директор
детского фонда ООН (ЮНИСЕФ)
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ÑÊÎÐÎ×ÅÍÀ ²ÍÑÒÐÓÊÖ²ß  
äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ ë³êàðñüêîãî çàñîáó  

ÉÎÄÎÌÀÐÈÍ® 200 (IODOMARIN® 200)

Склад лікарського засобу: 
ä³þ÷à ðå÷îâèíà: 1 òàáëåòêà ì³ñòèòü êàë³þ éîäèäó 262 ìêã, ùî â³äïîâ³äàº 200 ìêã éîäèäó;.
Ë³êàðñüêà ôîðìà. Òàáëåòêè. 
Показання для застосування. Ïðîô³ëàêòèêà ðîçâèòêó äåô³öèòó éîäó, ó òîìó ÷èñë³ ó 
ïåð³îä âàã³òíîñò³ àáî ãîäóâàííÿ ãðóääþ.
Ïðîô³ëàêòèêà ðåöèäèâó éîä-äåô³öèòíîãî çîáà ï³ñëÿ õ³ðóðã³÷íîãî âèäàëåííÿ, à òàêîæ 
ï³ñëÿ çàâåðøåííÿ êîìïëåêñíîãî ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòàìè ãîðìîí³â ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè.
Ë³êóâàííÿ äèôóçíîãî åóòèðåî¿äíîãî çîáó ó ä³òåé, ó òîìó ÷èñë³ ó íîâîíàðîäæåíèõ, òà äî-
ðîñëèõ.
Протипоказання. Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ ï³äâèùåíî¿ ÷óòëèâîñò³ äî ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè àáî 
äî îäíîãî ç ³íøèõ êîìïîíåíò³â ïðåïàðàòó. Âèðàæåíèé ã³ïåðòèðåîç. Ëàòåíòíèé ã³ïåðòè-
ðåîç â äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã éîäó íà äîáó. Íàÿâí³ñòü àâòîíîìíî¿ àäåíîìè, à 
òàêîæ ôîêàëüíèõ òà äèôóçíèõ àâòîíîìíèõ âîãíèù ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè ó äîç³ â³ä 300 
äî 1000 ìêã éîäó íà äîáó (çà âèíÿòêîì ïåðåäîïåðàö³éíî¿ éîäîòåðàï³¿ ç ìåòîþ áëîêàäè 
ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè çà Ïëàìåðîì). Òóáåðêóëüîç ëåãåí³â. Ãåìîðàã³÷íèé ä³àòåç. Ãåðïå-
òèôîðìíèé äåðìàòèò Äþðèíãà (ñèíäðîì Äþðèíãà-Áðîêà).
Побічні ефекти. Ïðè ïðîô³ëàêòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ éîäèäó ó áóäü-ÿêîìó â³ö³, à òà-
êîæ ïðè òåðàïåâòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ ó íåìîâëÿò, ä³òåé ³ ï³äë³òê³â íåáàæàíèõ åôåêò³â,  
ÿê ïðàâèëî, íå ñïîñòåð³ãàºòüñÿ. Ïðîòå ïðè íàÿâíîñò³ âåëèêèõ âîãíèù àâòîíîì³¿ ùèòîïî-

ä³áíî¿ çàëîçè ³ ïðè ïðèçíà÷åíí³ éîäó â äîáîâèõ äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã, ïîâí³-
ñòþ âèêëþ÷èòè ïîÿâó âèðàæåíîãî ã³ïåðòèðåîçó íåìîæëèâî. 
Ïîâíèé ïåðåë³ê ìîæëèâèõ ïîá³÷íèõ ä³é çàçíà÷åíèé â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
âàííÿ ïðåïàðàòó. 
Êàòåãîð³ÿ â³äïóñêó. Áåç ðåöåïòà.
Ïîâíà ³íôîðìàö³ÿ ïðî ë³êàðñüêèé çàñ³á ì³ñòèòüñÿ â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
âàííÿ Éîäîìàðèí®200 â³ä 15.04.2013 ¹ 300 Ð.Ï. ¹UA/0156/01/02
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Основные принципы диагностики

и лечения синдрома и болезни

Иценко�Кушинга осветил доктор
медицинских наук, профессор
Андрей Николаевич Кваченюк (ГУ
«Институт эндокринологии и обмена
веществ им. В.П. Комиссаренко
НАМН Украины», г. Киев).

Докладчик отметил, что важно

различать такие понятия, как синд�

ром и болезнь Иценко�Кушинга.

Синдромом Кушинга называют симптомокомплекс, об�

условленный гиперкортицизмом любой этиологии. Так,

эндогенный гиперкортицизм может иметь место не

только при аденоме гипофиза (болезнь Иценко�Кушин�

га), но и при эктопическом АКТГ�синдроме (мелкокле�

точная карцинома легкого, опухоли бронхов, тимуса),

адреналовом синдроме Кушинга (карцинома или адено�

ма надпочечников), эктопическом КТРГ�синдроме

(нейроэндокринные опухоли легких).

Распространенность синдрома Кушинга, по данным

литературы, составляет примерно 40 случаев на милли�

он населения, а заболеваемость – 2�3 случая на миллион

человек в год. Среди всех случаев синдрома Кушинга,

согласно европейскому регистру ERCUSYN, около 60%

приходится на болезнь Иценко�Кушинга, 27% – на над�

почечниковый синдром Кушинга, по 5 и 3% – на экто�

пический АКТГ�синдром и КТРГ�синдром соответст�

венно.

Несмотря на относительно невысокую распростра�

ненность, проблема гиперкортицизма считается акту�

альной медико�социальной проблемой. Это обусловле�

но неблагоприятным прогнозом при отсутствии лече�

ния данной патологии. Так, чуть более полувека назад 5�

летняя выживаемость пациентов с синдромом Кушинга

не превышала 50% (Plotz D. et al., 1952), а при условии

нормализации уровня кортизола в крови она увеличива�

лась до 86% (O’Riordain D.S. et al., 1994).

Проблема значительно усугубляется тем, что синдром

Кушинга в течение длительного времени может оста�

ваться не диагностированным. Средний период време�

ни от появления первых симптомов до постановки диа�

гноза составляет 6 лет. Как правило, заболевание выяв�

ляется после смены лечащего врача или во время госпи�

тализации по поводу осложнений, и только треть случа�

ев диагностируются на этапе первичного звена (Psaras T.

et al., 2011). Причинами этого является как низкая на�

стороженность врачей общей практики и недостаточ�

ный уровень знаний об этой патологии, так и отчасти

неспецифическая картина болезни и отсутствие патог�

номонических симптомов.

Наиболее частым клиническим признаком гиперкор�

тицизма (более чем у 95% больных) является диспласти�

ческое ожирение с преимущественным отложением жи�

ровой ткани в области живота, грудной клетки, плечево�

го пояса с относительно худыми верхними и нижними

конечностями. Также типичными признаками считают

лунообразное лицо багрового цвета («матронизм»), кли�

мактерический, или «бизоний», горб (избыточное отло�

жение жировой ткани в нижней части шеи, между пле�

чами), розово�пурпурные стрии, гирсутизм у женщин,

истончение кожных покровов, склонность к образова�

нию синяков, артериальную гипертензию, нарушения

менструального цикла (опсо�, олиго�, аменорея), сни�

жение либидо, мышечную слабость, остеопороз с пато�

логическими переломами позвонков и конечностей, де�

прессию и/или эмоциональную лабильность, наруше�

ние толерантности к глюкозе.

Для первичной диагностики при подозрении на син�

дром Кушинга используют один из нижеперечисленных

лабораторных тестов:

• определение уровня свободного кортизола в суточ�

ной моче (минимум 2 измерения);

• фиксирование уровня кортизола в слюне в 23.00

(минимум 2 измерения);

• малый дексаметазоновый тест по поводу уровня

кортизола в крови в утреннее время после приема на

ночь дексаметазона в дозе 1 мг;

• большой дексаметазоновый тест в одном из двух

вариантов (с однократным приемом на ночь 8 мг декса�

метазона или приемом по 2 мг каждые 6 ч (всего 4 таб�

летки) с определением уровня свободного кортизола в

8 ч утра накануне теста и через 24 или 48 ч соответст�

венно).

Если наличие гиперкортицизма подтверждено, про�

водится дифференциальная диагностика различных

форм синдрома Кушинга. Прежде всего оценивается

уровень адренокортикотропного гормона (АКТГ)

в плазме крови, при этом его показатель более 10 пг/мл

указывает на болезнь Кушинга или эктопический

АКТГ�синдром, а менее 10 пг/мл и отсутствие повыше�

ния после пробы с КТРГ – на адренальный синдром Ку�

шинга. В диагностике эктопического синдрома Кушин�

га важную роль играют КТ, МРТ и/или ПЭТ с октреоти�

дом галлия.

Также врачам следует помнить о так называемом

псевдокушингоидном синдроме, при котором наблюда�

ется вышеописанный симптомокомплекс, гиперкорти�

золемия, но, как правило, сохраняется угнетающее дей�

ствие дексаметазона на уровень кортизола. Такой псев�

досиндром Кушинга может иметь место при ожирении,

синдроме поликистозных яичников, алкоголизме, боль�

шом депрессивном расстройстве.

Цель терапии болезни Кушинга заключается в следу�

ющем:

• нормализации биохимических параметров – уровня

свободного кортизола в моче, АКТГ, суточной секреции

кортизола;

• снижении выраженности клинических проявлений;

• уменьшении размеров опухоли и устранении по�

следствий, обусловленных ее объемом (при макроадено�

мах);

• профилактике осложнений заболевания и сниже�

нии смертности;

• сохранении нормальной функции гипофиза.

Первой линией терапии при болезни Кушинга с чет�

кой визуализацией аденомы является транссфеноидаль�

ная аденомэктомия. Положительный результат с помо�

щью этого вмешательства достигается у 60�80% пациен�

тов с болезнью Кушинга.

При недостаточной эффективности оперативного

вмешательства или рецидиве заболевания применяют

один или несколько методов лечения второй линии:

– повторное нейрохирургическое вмешательство на

гипофизе (ремиссия в 50% случаев);

– лучевую терапию (ремиссия у 35�86% пациентов);

– двустороннюю адреналэктомию;

– лекарственное лечение.

Лучевая терапия и двусторонняя адреналэктомия яв�

ляются эффективными вмешательствами, но имеют ряд

серьезных неблагоприятных последствий.

В частности, лучевая терапия обусловливает следую�

щие проявления:

• вторичную гипофизарную недостаточность (30�40%

в течение 5 лет после лечения);

• поражение зрительного нерва и хиазмы;

• нейропатию черепно�мозговых нервов;

• некрозы в височно�лобных областях;

• образования вторичных опухолей.

В то время как двусторонняя адреналэктомия приво�

дит к таким нарушениям, как:

• стойкая надпочечниковая недостаточность, требую�

щая пожизненной заместительной терапии глюкокор�

тикоидами и минералокортикоидами;

• риск развития синдрома Нельсона (прогрессирова�

ние АКТГ�продуцирующей опухоли у 8�38% пациен�

тов).

Поэтому особые надежды возлагаются на новые фар�

макологические средства, тропные к аденоме гипофиза.

Первым препаратом, одобренным для медикаментозной

терапии болезни Кушинга, стал аналог соматостатина

пасиреотид (Сигнифор).

Возможность лекарственной терапии следует рас�

смотреть в таких клинических ситуациях:

– в случае неэффективности оперативного вмеша�

тельства;

– при ожидании эффекта в результате лучевой тера�

пии;

– если аденому не удается визуализировать;

– при аденомах, локализация которых неблагоприят�

на для выполнения оперативного вмешательства;

– в случае макроаденом, распространяющихся за пре�

делы турецкого седла;

– при наличии тяжелых сопутствующих заболеваний.

Наилучшие результаты обычно получают при комби�

нации различных терапевтических подходов.

Более подробно перспективы ме�

дикаментозного лечения пациен�

тов с болезнью Иценко�Кушинга

раскрыла доктор медицинских наук,
профессор Оксана Олеговна Хижняк
(ГУ «Институт проблем эндокрин+
ной патологии им. В.Я. Данилевско+
го НАМН Украины», г. Харьков).

Профессор отметила, что потен�

циальными мишенями для лекар�

ственной терапии при болезни Ку�

шинга являются гипофиз (каберголин, пасиреотид),

надпочечники (метирапон, кетоконазол, митотан) и

глюкокортикоидные рецепторы (мифепристон). Сигни�

фор (пасиреотид) стал первым препаратом, одобренным

для лечения болезни Кушинга. До этого все перечислен�

ные выше лекарственные средства применялись у паци�

ентов с болезнью Кушинга off�label и не были изучены

в исследованиях III фазы.

Ряд препаратов, воздействующих на гипофиз (розиг�

литазон, пиоглитазон, октреотид и ланреотид), были из�

учены при болезни Кушинга, но оказались неэффектив�

ными.

Сигнифор – новый аналог соматостатина для под�

кожного введения, ингибирующий секрецию АКТГ

в аденоме гипофиза у пациентов с болезнью Кушинга.

Пасиреотид обладает наибольшим сродством к рецепто�

рам соматостатина подтипа 5 (SSRT�5), что отличает его

от других существующих аналогов соматостатина.

Исследование II фазы показало значительное сниже�

ние уровня свободного кортизола в моче у большинства

участников с болезнью Кушинга через 15 дней лечения

препаратом Сигнифор в дозе 600 мкг подкожно, при

этом снижение более чем на 50% было отмечено у 38%

пациентов, нормализация – у 17% (Boscaro M. et al.,

2009).

Затем было проведено исследование SOM230 B2305 –

самое крупное на сегодня рандомизированное исследо�

вание III фазы, посвященное оценке эффективности и

безопасности медикаментозной терапии болезни Ицен�

ко�Кушинга. В его проведении приняли участие 62 ис�

следовательских центра в 18 странах мира и 162 пациен�

та с болезнью Иценко�Кушинга. Через 6 мес терапии

удалось нормализовать уровень свободного кортизола

в моче (первичная конечная точка) у 15 и 26% больных,

получавших пасиреотид в дозе 600 или 900 мкг два раза

в день, соответственно. Результаты, достигнутые на фо�

не приема пасиреотида в дозе 900 мкг, соответствовали

предварительно заданной первичной конечной точке

эффективности. В целом через 6 мес терапии примерно

половина участников, получавших пасиреотид, достиг�

ла нормализации уровня свободного кортизола в моче

или его снижения более чем на 50% от исходного значе�

ния.

Как показало это исследование, у большинства паци�

ентов, не продемонстрировавших клинического ответа

в течение первых двух месяцев терапии, не удалось его

достичь и в более поздние сроки. Такая особенность па�

сиреотида, то есть ранний прогноз эффективности пре�

парата у больного, позволяет оптимизировать расходы

на лечение.

Помимо снижения уровня кортизола на фоне терапии

пасиреотидом было отмечено также существенное сни�

жение выраженности симптомов заболевания уже к

6 мес лечения с дальнейшим улучшением клинической

картины к концу года. Так, через 12 мес наблюдалось

значимое снижение массы тела (на 6,7 кг по сравнению

с исходными значениями) и уровня холестерина липо�

протеинов низкой плотности (на 0,4 ммоль/л), а также

существенное улучшение показателя качества жизни.

Что касается безопасности пасиреотида, то в целом

она оказалась схожей с соответствующими параметрами

других агонистов соматостатина, за исключением более

высокого риска гипергликемии. Наиболее частые неже�

лательные явления терапии были легкими или умеренно

выраженными и включали транзиторные желудочно�

кишечные события, в том числе диарею и тошноту,

Перспективы лечения
болезни Иценко�Кушинга

Проблема своевременной диагностики и эффективной терапии болезни
Иценко�Кушинга пока еще далека от разрешения, однако уже сегодня
медицина достигла определенных успехов в данной сфере.
О новых возможностях и перспективах лечения этой достаточно редкой,
но серьезной патологии участникам VІІІ съезда Ассоциации
эндокринологов Украины, проходившего 20�22 октября в г. Киеве,
рассказали ведущие отечественные специалисты в области
эндокринологии, эндокринной хирургии и нейрохирургии.

Продолжение на стр. 6.
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гипергликемию, холелитиаз и повышение уровня пече�

ночных ферментов. Во время исследования не было за�

фиксировано ни одного смертельного исхода.

Как и ожидалось, при эффективном лечении болезни

Иценко�Кушинга у нескольких пациентов (8%) был от�

мечен гипокортизолизм. Контроля кортизолемии удава�

лось легко добиться при снижении дозы пасиреотида

и/или путем временной заместительной терапии корти�

костероидами.

У 72,8% пациентов отмечалось хотя бы одно нежела�

тельное событие, связанное с гипергликемией.

Повышение частоты гипергликемии на фоне терапии

пасиреотидом и другими аналогами соматостатина об�

условлено тем, что рецепторы соматостатина экспресси�

руются также клетками поджелудочной железы, в ре�

зультате чего эти препараты подавляют секрецию инсу�

лина и других гормонов, регулирующих углеводный об�

мен. После прекращения применения пасиреотида

уровни глюкозы натощак возвращались к нормальным

значениям. Эпизодов диабетического кетоацидоза или

гиперосмолярной комы не наблюдалось. Повышение

уровня гликемии не требовало отмены препарата.

Решить проблему гипергликемии во время терапии па�

сиреотидом возможно путем применения следующего:

• проактивных мероприятий, включая информирова�

ние пациентов и контроль за ними;

• ранних терапевтических вмешательств;

• тщательного обследования на предмет сахарного

диабета и последующего наблюдения в динамике.

Проведенные у здоровых добровольцев исследования

позволяют предполагать, что ингибиторы ДПП�4 и аго�

нисты ГПП�1 являются наиболее эффективными пре�

паратами, позволяющими добиться контроля вызывае�

мой пасиреотидом гипергликемии.

Об украинском опыте хирургичес�

кого лечения пациентов с болезнью

Иценко�Кушинга рассказал заведу+
ющий отделением транссфеноидаль+
ной нейрохирургии ГУ «Институт
нейрохирургии им. А.П. Ромоданова
НАМН Украины» Александр Нико+
лаевич Гук.

За период с 2001 по 2011 год

в Институте нейрохирургии было

прооперировано 96 пациентов

с АКТГ�секретирующими аденомами гипофиза, из ко�

торых 85% – женщины. Средний возраст больных со�

ставил 36,8 лет, при этом самой младшей пациентке бы�

ло 8 лет, а самому старшему больному – 63 года. У 35%

пациентов заболевание было легкой степени тяжести, у

60% – средней, у 5% – тяжелой. В 67% случаев имели

место микроаденомы, в 11,5% – отсутствие убедитель�

ных данных по аденоме гипофиза на МРТ, в осталь�

ных – макроаденома.

Всего у 96 больных было проведено 104 операции; в

96% случаев посредством транссфеноидального дос�

тупа и в 4% – транскраниального. Первичные хирур�

гические вмешательства выполнены у 79% пациентов,

повторные – у 21%. Все операции проведены с приме�

нением операционного микроскопа или эндоскопа.

Наиболее радикальная операция – микрохирургичес�

кая селективная аденомэктомия – проводилась при

микроаденомах гипофиза (67%). Эндокапсулярно

удаляли аденомы гипофиза больших размеров, кото�

рые распространялись за пределы турецкого седла и

имели выраженную капсулу (14%). Субтотальная и

частичная аденомэктомия была выполнена при инва�

зивных аденомах со значительным экстраселлярным

ростом (19%). Все эти случаи требовали проведения

лучевой терапии. Послеоперационная летальность со�

ставила 1,04% (умер 1 больной с синдромом Нельсо�

на). Клинико�лабораторная ремиссия достигнута в

94% случаев с легким течением заболевании, у 78%

пациентов при среднетяжелой и у 60% при тяжелой

форме.

Продолжение. Начало на стр. 5.

Перспективы лечения болезни Иценко�Кушинга

Клинический случай № 1.
Пациент В., 39 лет, поступил со следующими

жалобами:
• наличие полос растяжения (стрий) на живо�

те, руках и ногах;
• гиперемия и сосудистая сетка на лице;
• ухудшение зрения, слезотечение;
• колебания артериального давления (АД)

с сердцебиением, периодическое повышение АД
до 170�180/100�110 мм рт. ст.;

• частые головные боли;
• постепенное похудение на фоне избытка

массы тела (с 106 до 95 кг);
• снижение роста на 6 см;
• склонность к образованию синяков при ми�

нимальных травмах.
Первые симптомы отметил в 2010 г. после пе�

ренесенного сильного психоэмоционального
стресса, когда появились признаки депрессивно�
го состояния, растяжки на животе, руках, ногах,
повышение АД. В январе 2011 г. прошел обсле�
дование и получил лечение в Львовском област�
ном фтизиопульмонологическом центре по пово�
ду туберкулеза. С 2010 по 2012 год обследовал�
ся и лечился во Львовском областном кардиоло�
гическом центре по поводу артериальной гипер�
тензии.

Лабораторные показатели за 2012 год:
• уровень кортизола крови – 630,47 нг/мл (при

норме 50�250);
• АКТГ– 127 пг/мл (норма 7�69);
• HbA1c – 7,3%.
Лабораторные показатели за 2013 год следую�

щие:
• уровень кортизола крови – 1009 нг/мл (при

норме 170�720);
• АКТГ – 117 пг/мл (норма 7�69);
• HbA1c – 11,6%.
Компьютерная томография органов брюш�

ной полости и забрюшинного пространства:
надпочечники равномерно увеличены в разме�
рах, контуры четкие, ровные; структура не из�
менена, кальцинатов не содержит; липоматоз
брюшной полости, забрюшинные лимфоузлы
не увеличены; выраженный остеопороз, мно�
жественные консолидированные переломы
ребер.

Компьютерная томография головы: размеры ту�
рецкого седла не изменены, видимых объемных об�
разований в проекции гипофиза не выявлено, высо�
та гипофиза до 8 мм, ширина 11,5 мм, передне�зад�
ний размер 5,6 мм, ткань гипофиза однородная, де�
структивных изменений спинки турецкого седла не
выявлено.

МРТ гипофиза: гипофиз обычной формы и ин�
тенсивности сигнала; турецкое седло не измене�
но; перекрест зрительных нервов без особеннос�
тей; кавернозный синус и видимая часть внут�
ренней сонной артерии без особенностей.

Проведенное лечение:
• с 2012 г. принимал препараты бромокрипти�

на в дозе 0,01 г/сут;
• терапия сахарного диабета – метформин от

1,7 до 2 г/сут, с 2013 г. – инсулинотерапия в со�
четании с метформином 2 г/сут;

• лечение остеопороза – комбинация кальция
с витамином D3;

• терапия гипертензии – ингибиторы АПФ.
На момент обращения отмечались следующие

показатели:
– уровень кортизола суточной мочи (при нор�

ме 28,5�213,7 мкг/24 ч) – 8765,0 мкг/24 ч;
– уровень кортизола крови (при норме 50�

250 нг/мл) – 639,52 нг/мл;
– HbA1c – 9,1%;
– АД – до 180/110 мм рт. ст.;
– масса тела – 92 кг.
Пациенту был назначен препарат Сигнифор

в дозе 600 мг 2 р/сут.
Через 2 мес терапии отмечены следующие из�

менения:
– уровень кортизола суточной мочи (при нор�

ме 28,5�213,7 мкг/24 ч) – 1155,6 мкг/24 ч;
– уровень кортизола крови (при норме 50�

250 нг/мл) – 259 нг/мл;
– HbA1c – 8,5%;
– артериальное давление – не выше 145/95 мм

рт. ст.;
– масса тела – 86 кг.
Таким образом, Сигнифор обеспечил не толь�

ко выраженное снижение уровня кортизола
в крови и моче, но и значительное уменьшение
выраженности симптомов заболевания уже
в первые 2 мес терапии.

Клинический случай № 2.
Пациентка Н., 26 лет, предъявляет следующие жалобы:
• частые головные боли;
• избыток массы тела (жировые отложения на животе);
• колебания АД до 160/95 мм рт. ст.;
• отсутствие беременности в течение 3 лет;
• чрезмерный рост волос на верхней губе и по телу.
Анамнез заболевания: болеет с 16�летнего возраста (2004), когда появи�

лись стрии, начала набирать вес, нарушился менструальный цикл. Состоя�
ние прогрессивно ухудшалось, с 2005 г. начались колебания АД до 140�
160/100 мм рт. ст.

Диагноз «болезнь Иценко�Кушинга» был установлен в Львовском облас�
тном эндокринологическом диспансере в 2007 г.

В 2008 г. проведено хирургическое лечение – транссфеноидальное уда�
ление аденомы гипофиза (ГУ «Институт нейрохирургии им. А.П. Ромода�
нова НАМН Украины») и правосторонняя адреналэктомия (ГУ «Институт
эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украи�
ны»).

После хирургического лечения применялась медикаментозная терапия:
• бромокриптин 0,01 г/ сут;
• каберголин 0,25 мг (1/2 таблетки) 1 раз в 7 дней;
• кетоконазол в течение непродолжительного времени.
В 2013 г. с помощью гамма�ножа проведено лечение остаточного обра�

зования, локализованного в левой половине гипофиза, в Варшавском цен�
тре нейрорадиохирургии.

Компьютерная томография органов брюшной полости и забрюшинного
пространства после проведенного лечения: правый надпочечник удален,
левый надпочечник Х�образной формы значительно увеличен в размерах,
контуры бугристые. Заключение: микродулярная гиперплазия левого над�
почечника.

На момент обращения отмечались следующие показания:
– кортизол суточной мочи (при норме 28,5�213,7 мкг/24 ч) –

2460,0 мкг/24 ч;
– АКТГ (при норме 6�58 пг/мл) – 165,0 пг/мл.
Пациентке был назначен Сигнифор по 600 мг два раза в сутки.
Была зафиксирована динамика лабораторных показателей через 2 нед

лечения:
– кортизол суточной мочи (при норме 28,5�213,7 мкг/24 ч) –

423,5 мкг/24 ч;
– АКТГ (при норме 6�58 пг/мл) – отсутствует.
Уже после двухнедельного применения препарата Сигнифор (пасирео�

тид) в суточной дозе 1200 мг отмечено значительное улучшение состоя�
ния:

• снизился и стабилизировался уровень АД в пределах до 110�120/80
мм рт. ст;

• масса тела уменьшилась на 2 кг;
• снизились уровни АСТ и АЛТ.

Реальные клинические случаи успешного медикаментозного лечения болезни Иценко�Кушинга представила 
врач Львовского областного эндокринологического диспансера Соломия Юрьевна Сандурская.

Суммируя представленную на симпозиуме информа+
цию, можно сделать следующие выводы.

Несмотря на относительно невысокую рас+
пространенность, болезнь Иценко+Кушинга является
актуальной медико+социальной проблемой из�за су+
щественного снижения качества и продолжительности
жизни больных.

Проблема усугубляется гиподиагностикой и
несвоевременным началом лечения заболевания, что

требует повышения настороженности и информиро+
ванности врачей о данной патологии.

Терапией первой линии при болезни Иценко+
Кушинга является транссфеноидальное нейрохирурги+
ческое вмешательство, результаты которого зависят от
размеров опухоли, тяжести заболевания, предыдущего
лечения и квалификации хирурга.

В случае недостаточной эффективности
хирургической тактики или рецидива заболевания

перспективным направлением является медикамен+
тозная терапия.

Пасиреотид – первый и пока единственный
препарат, одобренный для медикаментозного лечения
болезни Иценко+Кушинга и представленный на укра+
инском фармацевтическом рынке.

Подготовила Наталья Мищенко З
У

З
У
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Иценко и Кушинг: кто был первым?
Синдромом Иценко�Кушинга называ�

ют симптомокомплекс, в основе которо�

го лежит гиперкортицизм, то есть повы�

шенная секреция кортизола корой

надпочечников.

Его наиболее ранним признаком явля�

ется диспластическое ожирение с отло�

жением жировой клетчатки в области ли�

ца, шеи, груди, живота при тонких конеч�

ностях из�за уменьшения массы мышеч�

ной ткани. Также характерны стрии

(полосы растяжения на коже), гиперпиг�

ментация в местах трения, артериальная

гипертензия, гирсутизм у женщин, нару�

шения менструального цикла (олиго� и

опсоменорея), остеопороз с повышен�

ным риском переломов, депрессия и дру�

гие психические расстройства.

Болезнью Иценко�Кушинга называют

случаи гиперкортицизма, обусловленные

гиперсекрецией адренокортикотропного

гормона (АКТГ) гипофизом.

На постсоветском пространстве эту па�

тологию принято называть болезнью

Иценко�Кушинга, а в других странах –

болезнью Кушинга. Кто же из ученых был

первым в описании данной патологии?

В 1924 г. «В Юго�Восточном вестнике

здравоохранения» была опубликована

статья Николая Михайловича Иценко

«Tumor hypophisis с полигляндулярным

симптомокомплексом, в связи с обозре�

нием вопроса о центральной иннервации

вегетативных функций». В ней автор опи�

сывает случай опухоли головного мозга

с богатой вегетативной и эндокринной

симптоматикой: адипозогенитальное

ожирение, гипотиреоз, гирсутизм, панас�

тения, «высокая рефлекторная возбуди�

мость всех анализаторов», а также свое�

образно проявляющиеся «эпилептоид�

ные припадки». В этой работе

Н.М. Иценко впервые обосновывает

мысль, что эта «сложная запутанная кар�

тина нарушения обмена веществ» не мо�

жет быть обусловлена только патологией

гипофиза, а является результатом «учас�

тия центра вегетации»– гипоталамуса,

здесь же лежит исходная точка своеобраз�

ных эпилептоидных припадков.

Независимо от советского ученого в

1932 г. американский нейрохирург Харви

Кушинг опубликовал работу «Базофиль�

ные аденомы гипофиза и их клинические

проявления». Обобщив литературные со�

общения и свои наблюдения, он пришел

к выводу, что некоторые опухоли гипо�

физа могут вызывать определенный

клинический синдром, отличный от

эозинофильной аденомы, и назвал его

«питуитарный базофилизм». В этой рабо�

те, вышедшей в свет спустя несколько лет

после публикации работы Н.М. Иценко,

возникновение синдрома «питуитарного

базофилизма» с выраженными наруше�

ниями вегетативных функций также

объясняется не только гипофизарными

нарушениями, но и поражением гипота�

ламуса.

Был ли Николай Иценко первым, кто

описал синдром гиперкортицизма? По�

жалуй, нет. В действительности первое

описание симптомокомплекса гиперкор�

тицизма Кушинг сделал еще в 1912 г., на�

звав его полигландулярным синдромом,

а в 1932 г. ученый опубликовал более се�

рьезную аналитическую работу, суммиро�

вавшую его многолетние наблюдения

и литературные сообщения по данной

проблеме. Но все же, отдавая должное

своему соотечественнику, мы называем

эту патологию болезнью Иценко�Ку�

шинга.

Комплекс Карнея
Одной из достаточно редких причин

синдрома Кушинга является мелкоузел�

ковая гиперплазия коры надпочечников,

наследственные случаи которой получи�

ли название синдрома Карнея. Помимо

гиперкортицизма комплекс Карнея

включает также пигментные пятна кожи

(в том числе голубые невусы) и множест�

венные опухоли других органов и тканей

(миксомы сердца, фиброаденомы молоч�

ных желез, нейрофиброматоз, опухоли

яичек, аденомы гипофиза и др.). Тип на�

следования этой патологии – аутосомно�

доминантный.

Для обозначения описанного синдро�

ма предложены различные термины,

в том числе Swiss�синдром (поскольку

первое описание выполнено в Швейца�

рии Schweizer�Cagianut et al. в 1982 г.),

NAME�синдром (акроним от «nevi, atrial

myxoma, myxoid neurofibromata,

ephelides»), LAMB�синдром (акроним от

«lentigines, atrial myxoma, mucocutaneous

myxoma, blue nevi»). Однако чаще всего

его называют синдромом или комплек�

сом Карнея – по имени автора, Джона

Карнея, представившего наиболее пол�

ное его клиническое описание в 1995 г.

Следует уточнить, что существует так�

же спорадическая форма микроузелко�

вой гиперплазии коры надпочечников.

Она не относится к синдрому Карнея.

У.Дж. Рилэй и Н.К. Мак�Ларен (1984),

а также A.M. Невилль и М.Дж. О’Хэйр

(1984) указывают на наличие при данном

расстройстве аутоантител к коре надпо�

чечников и предполагают их ростостиму�

лирующее и АКТГ�подобное действие по

аналогии с аутоиммунной тиреопатией.

Синдром Нельсона
У 10�50% пациентов с болезнью Ицен�

ко�Кушинга после двусторонней адрена�

лэктомии на фоне ятрогенного гипокор�

тицизма и ответного увеличения секре�

ции гипоталамусом кортиколиберина

может происходить бурное прогрессиро�

вание адренокортикотропиномы гипо�

физа. При этом появляются признаки

объемного процесса головного мозга,

а также темнеет кожа, так как опухоль

вырабатывает проопиомеланокортин,

содержащий последовательность мелано�

цитостимулирующего гормона. Из�за

отсутствия надпочечников признаки

гиперкортицизма не наблюдаются. От�

сутствуют обычно и симптомы болезни

Аддисона, так как все пациенты после

двусторонней адреналэктомии должны

пожизненно получать заместительную

терапию кортикостероидами. Магнитно�

резонансное исследование подтверждает

наличие быстро растущей макроаденомы

гипофиза.

Описанный синдром был назван

в честь американского эндокринолога

Дона Нельсона, впервые в 1958 году опи�

савшего случай, когда у пациентки через

3 года после двусторонней адреналэкто�

мии по поводу болезни Кушинга разви�

лась большая хромофобная аденома ги�

пофиза.

В последние годы синдром Нельсона

встречается все реже, так как на замену

двусторонней адреналэктомии пришли

более современные методы лечения бо�

лезни Иценко�Кушинга – транссфенои�

дальная аденомэктомия, лучевая тера�

пия, медикаментозные средства.

Болезнь Аддисона
Еще в 1855 году английский врач Томас

Аддисон, которого нередко называют от�

цом эндокринологии, в монографии

«Конституциональные и местные по�

следствия заболеваний коры надпочеч�

ников» писал, что поражение надпочеч�

ников у людей приводит к смертельному

заболеванию, характеризующемуся уси�

ленной пигментацией кожи. Он предо�

ставил детальное описание 11 случаев,

в которых смерть пациентов наступала на

фоне одной и той же клинической карти�

ны. У большинства таких больных надпо�

чечники были увеличены либо по причи�

не туберкулеза, либо по причине злока�

чественных заболеваний. К сожалению,

вклад Томаса Аддисона в развитие меди�

цины не был признан при его жизни. Его

монография не была упомянута в British

Medical Journal и лишь вскользь освеще�

на в Lancet, ни один из этих журналов так

и не опубликовал некрологов. Несмотря

на то что Ш. Браун�Секард (Brown�

Sequard) проверял открытия Томаса Ад�

дисона, проводя в 1856 г. эксперимен�

тальную резекцию надпочечника у жи�

вотных, роль надпочечников продолжала

оспариваться до конца столетия. В ко�

нечном итоге А. Труссо (Trousseau) при�

знал важность вклада Аддисона в разви�

тие медицины и после его смерти присво�

ил синдрому название болезни Аддисона.

Болезнь Аддисона может быть следст�

вием поражения коры надпочечников,

гипофиза или гипоталамуса (первичная,

вторичная и третичная надпочечниковая

недостаточность соответственно).

Клинические проявления болезни Ад�

дисона включают мышечную слабость,

повышенную утомляемость, снижение

аппетита, потерю веса, гиперпигмента�

цию кожи, артериальную гипотензию,

постоянную тягу к употреблению соли

и др. Диагноз подтверждается в случае со�

держания кортизола менее 150 нмоль/л и

одновременно повышенного содержания

АКТГ более 20 пмоль/л в утреннем забо�

ре крови.

Больные нуждаются в назначении за�

местительной гормональной терапии

(гидрокортизон, флудрокортизон). Не

диагностированный вовремя аддисони�

ческий криз может привести к летально�

му исходу.

Синдром Уотерхауса�Фридериксена
Синдромом Уотерхауса�Фридериксена

называют первичную острую недостаточ�

ность коры надпочечников. Она может

быть следствием кровоизлияния в надпо�

чечники у новорожденного во время тяже�

лых или осложненных родов, у беремен�

ных с тяжелым токсикозом, при менинго�

кокковой или другой тяжелой септи�

ческой инфекции, при синдроме острой

диссеминированной внутрисосудистой

коагуляции, а также в результате острого

тромбоза сосудов надпочечников.

Синдром назван по имени английского

врача Руперта Уотерхауса и датского пе�

диатра Карла Фридериксена, впервые

описавших случаи апоплексии надпочеч�

ников в 1911 и 1918 годах соответственно.

Синдром Конна
Синдром Конна – собирательное по�

нятие, объединяющее ряд близких по

клиническим и биохимическим призна�

кам, но различных по патогенезу патоло�

гических состояний, в основе которых

лежит чрезмерная продукция альдостеро�

на корой надпочечников (первичный ги�

перальдостеронизм).

Синдром первичного гиперальдосте�

ронизма впервые описан Джеромом Кон�

ном в 1955 году как альдостеронпродуци�

рующая аденома коры надпочечников

(альдостерома), удаление которой приве�

ло к полному выздоровлению пациентки.

Наряду со стойким повышением арте�

риального давления при этом синдроме

наблюдается повышение экскреции воды

и калия с мочой, полиурия с низкой от�

носительной плотностью мочи, гипока�

лиемия, гипернатриемия, гиперхлореми�

ческий алкалоз. На фоне изменений

электролитного обмена отмечаются ней�

ромышечные нарушения (нарастающая

мышечная слабость, миоплегия, иногда

судороги, положительные симптомы

Труссо и Хвостека, парестезии), развива�

ется калиепеническая нефропатия. Оте�

ки для данного заболевания не характер�

ны. Положительная проба со спироно�

лактоном позволяет заподозрить наличие

первичного гиперальдостеронизма.

Синдром Шепарда
Редкой причиной острой недостаточ�

ности надпочечников является врожден�

ная надпочечниковая ареактивность (не�

полноценная секреторная реакция над�

почечников на эндогенную стимуляцию

АКТГ, вероятно, обусловленная дефек�

том рецепторов).

Синдром был впервые описан Шепар�

дом и соавторами в 1959 г. У двух сестер

начиная со второго года жизни отмеча�

лись астенизация, гиперпигментация

кожных покровов, мышечная слабость и

адинамия, судороги. Кроме того, под

действием различных провоцирующих

(стрессовых) факторов, а иногда спон�

танно может развиваться острый парок�

сизм, характеризующийся неукротимой

рвотой, гипотонией, судорогами и комой.

В литературе описано уже более пяти�

десяти случаев синдрома Шепарда.

Синдром Шмидта
Так называют аутоиммунный поли�

гландулярный синдром типа 2, включаю�

щий недостаточность надпочечников,

лимфоцитарный тиреоидит, гипопарати�

реоз и недостаточность половых желез

в любом сочетании этих симптомов друг

с другом. Также возможен сахарный диа�

бет 1 типа.

Синдром назван в честь А. Шмидта,

впервые описавшего данный симптомо�

комплекс в 1926 г. Он является наиболее

распространенным типом синдрома по�

лигландулярной недостаточности.

Подготовила Наталья Мищенко

Кушинг, Аддисон и другие:
история изучения патологии надпочечников в именах

В этой статье мы решили напомнить читателям о некоторых (известных и не очень)
эпонимических названиях синдромов, характеризующихся нарушением
функции надпочечников.
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диффузного зоба у детей Луганской области, по данным

официальной статистики и проведенного скринингово�

го исследования, отличаются в десятки раз (1,6 против

48,7%), что свидетельствует о неудовлетворительной ор�

ганизации диагностической и профилактической рабо�

ты в этом направлении.

Следует учитывать, что поступление достаточного ко�

личества йода в организм женщины должно обеспечи�

ваться уже с первых недель беременности, поскольку

тиреоидные гормоны мате�

ри принимают участие в ре�

гуляции эмбриональной за�

кладки и развития плода

в первом триместре бере�

менности. Наиболее серьез�

ные необратимые измене�

ния в ЦНС плода развива�

ются в том случае, когда не�

достаток йода возникает

в первом триместре бере�

менности. Эти изменения не удается корригировать

в дальнейшем, поскольку у таких пациенток упущен на�

чальный этап ветвления нейронов.

Чтобы оценить актуальность проблемы йододефици�

та и его последствий у беременных и детей грудного воз�

раста в восточном регионе Украины, было проведено

соответствующее скрининговое исследование. Анкети�

рование беременных (n=1052) показало, что 80% жен�

щин были проинформированы о проблеме йододефи�

цита. Однако ежедневно употребляют морепродукты

лишь 1,6% беременных, 3�4 раза в неделю – 8,7%. Пре�

параты йода были назначены врачом 100% беременных

пациенток, но только 23% женщин выполняли эту реко�

мендацию. Поливитамины принимали 96% беремен�

ных, но при этом 88% – с недостаточным содержанием

йода. В результате медиана йодурии у беременных в ре�

гионе составила 78,2 мкг/л при норме 150�249 мкг/л.

При оценке тиреоидного статуса беременных (n=252)

гестационная гипотироксинемия была обнаружена у

30,9% исследуемых, скрытая (уровень T4 на нижней гра�

нице нормы) – у 19,4%, изменение соотношения Т3/Т4

>0,28 – у 22,4% и зоб по данным ультразвукового иссле�

дования – у 36% женщин. Гестационная гипотирокси�

немия существенно повышала риск осложненного тече�

ния беременности. Так, при ее наличии примерно в

2 раза была выше частота анемии, преэклампсии, угро�

зы прерывания беременности, маточно�плацентарной

дисфункции, задержки внутриутробного развития.

При исследовании уровня тиреотропного гормона

(ТТГ) у новорожденных (n=40 543) у 22,7% из них был

выявлен транзиторный и у 0,5% – врожденный гипоти�

реоз. Была установлена корреляция уровней йодурии и

ТТГ у беременных с уровнем ТТГ у новорожденных. Да�

же транзиторный гипотиреоз у новорожденных ассоци�

ировался с повышенной заболеваемостью (анемия,

неонатальная желтуха, грыжи, атопический дерматит,

ОРЗ).

Врачи должны понимать, что обеспечение йодом де�

тей первых месяцев жизни, находящихся на грудном

вскармливании, напрямую зависит от потребления йода

матерью. Поэтому в течение всего периода лактации

женщина должна получать достаточное количество

йода, в противном случае его концентрация в грудном мо�

локе не сможет покрыть потребность младенца в йоде.

Исследование йодного обеспечения кормящих матерей

и детей грудного возраста (n=52) показало недостаточ�

ное поступление йода в организм матери, а соответст�

венно, и организм ребенка в большинстве случаев. Так,

медиана йодурии кормящих матерей находилась на

уровне 88,8 мкг/л, при этом у 66,8% женщин уровень

йодурии не достигал 100 мкг/л. Медиана содержания

йода в грудном молоке составила всего 68 мкг/л. Меди�

ана йодурии у детей на грудном вскармливании состави�

ла 81,5 мкг/л, в то время как у младенцев на искусствен�

ном вскармливании – 282 мкг/л (современные молоч�

ные смеси содержат необходимое количество йода).

Таким образом, проведенное исследование показало,

что проблема йодной недостаточности и ассоциирован�

ных с ней патологических состояний у беременных

и детей раннего возраста крайне актуальна даже для

восточных регионов Украины, в целом характеризую�

щихся как территории с легким йодным дефицитом.

Устранение йодного дефицита можно проводить с по�

мощью методов массовой, групповой и индивидуальной

профилактики. В масштабах государства наиболее эф�

фективным методом профилактики йододефицита яв�

ляется массовое обогащение йодом продуктов питания

широкого потребления, как правило – соли. Групповая

профилактика подразумевает организованный прием

препаратов, содержащих йод в фиксированной дозе.

Индивидуальная профилак�

тика предполагает исполь�

зование отдельными лицами

профилактических лекарст�

венных средств, обеспечи�

вающих физиологическое

поступление йода в орга�

низм.

Индивидуальную профи�

лактику препаратами йода

независимо от употребления

йодированной соли в странах с йододефицитом, к кото�

рым относится Украина, должны получать следующие

категории лиц:

– беременные и кормящие: 1 таблетка калия йодида

с содержанием йода 200 мкг (Йодомарин 200);

– дети раннего и дошкольного возраста: от 1/2 до

1 таблетки калия йодида с содержанием йода 100 мкг

в сутки (Йодомарин 100);

– дети младшего школьного возраста (6�12 лет): 1 таб�

летка калия йодида с содержанием йода 100 мкг в сутки

(Йодомарин 100);

– подростки: 1 таблетка калия йодида с содержанием

йода 200 мкг в сутки (Йодомарин 200).

Упомянутое выше исследование убедительно проде�

монстрировало эффективность проведения йодной про�

филактики во время беременности и в период лактации

в отношении влияния на уровень ТТГ у беременных

женщин (рис. 1) и содержания йода в грудном молоке

(рис. 2).

Подготовила Наталья Мищенко

Продолжение. Начало на стр. 3.

Йодный дефицит в Украине:
решаемая, но не решенная проблема

«Дефицит йода – самая распространенная в мире
причина нарушения деятельности человеческого
мозга. В настоящий момент мы близки к тому, чтобы
искоренить йододефицит. Это будет сравнимо
с такими триумфами в улучшении здоровья
человека, как искоренение полиомиелита и оспы».

Всемирная ассамблея здравоохранения, 1999 г.

Рис. 1. Влияние йодной профилактики на уровень ТТГ у беременных
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Рис. 2. Содержание йода в грудном молоке в зависимости
от способа йодной профилактики
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Про роль фундаментальних досліджень у покращенні діа�

гностики, лікування та профілактики ендокринної патології

розповів академік НАМН України, директор ДУ «Інститут ен+
докринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН
України» (м. Київ), доктор медичних наук, професор Микола
Дмитрович Тронько.

Доповідач зазначив, що запорукою

розвитку медицини в цілому та ен�

докринології зокрема є поєднання

фундаментальної та прикладної

науки. Це передбачає необхідність

у визначенні найбільш пріоритет�

них напрямів наукових досліджень,

на яких варто сконцентрувати зу�

силля та фінансування. Одним із

таких сегментів у сфері ендокрино�

логії є розшифрування молекуляр�

них механізмів дії гормонів. У ДУ

«Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Коміса�

ренка НАМН України» протягом останніх років діяльність

науковців спрямована на вивчення регуляції функції над�

ниркових залоз. Зокрема, вивчається проблема перенесення

та реалізації сигналів регуляторів та модуляторів кори над�

ниркових залоз, що відіграють визначальну роль у забезпе�

ченні функції всіх ендокринних залоз. Важливим показни�

ком практичного значення цього напряму є створення лі�

карських засобів, здатних активно пригнічувати сигнальні

шляхи в змінених клітинах.

Тривалий час знання про регуляцію активності кори над�

ниркових залоз зводилися до їх стимуляції кортикотропіном

та ангіотензином II. Результати, отримані при дослідженні

внутрішньоклітинних шляхів реалізації дії гормонів, показа�

ли, що значну роль у них також відіграють іони калію, про�

лактин і естрогени. Було доведено, що велике значення в ре�

алізації дії цих агоністів мають протеїнкінази різних типів,

які здійснюють фосфорилювання білків. Важливу роль

у трансдукції регуляторних сигналів відіграє розгалужена

система ядерних транскрипційних факторів.

Останнім часом активно обговорюються питання феноти�

пового зв’язку експресії рецепторної тирозинкінази (РТК)

у клітинах зі злоякісною трансформацією і метастатичним

потенціалом тканини. Отримані молекулярно�біологічні да�

ні свідчать про можливі відмінності в експресії мРНК РТК

між умовно нормальною та пухлинною тканиною в карци�

номах кори надниркових залоз. Експресія РТК у злоякісних

пухлинах є найбільш вираженою і відрізняється від експресії

РТК у доброякісних новоутвореннях надниркових залоз.

Використання цього методу може бути перспективним

для діагностики карцином адренокортикальної тканини. Та�

кож інгібітори тирозинкіназ сьогодні розглядаються як пер�

спективні канцеростатичні препарати.

Однією із найбільш пріоритетних фундаментальних проб�

лем сьогодення є вивчення молекулярно�біологічних особ�

ливостей радіогенного раку щитоподібної залози, захворю�

ваність на який різко зросла в Україні після аварії на Чорно�

бильській АЕС. За участі фахівців інституту та провідних

учених із США, Великої Британії, Німеччини та Японії ви�

явлена експресія різних онкогенів (RET, MET, p53, NM23) як

у самих пухлинах, так і в метастатично уражених лімфатич�

них вузлах, що свідчить про вплив цих онкогенів на розвиток

дитячих високоінвазивних тиреоїдних папілярних карци�

ном. Установлено, що наявність RET/PTC�транслокацій і

BRAF�мутацій пов’язана з віком пацієнтів і структурними

особливостями папілярної карциноми.

Наступним проектом з вивчення канцерогенезу щитопо�

дібної залози буде реалізація унікальної програми, 

яка була підписана у вересні цього року спільно з провідни�

ми фахівцями США у галузі молекулярної генетики. Розпо�

чато широкомасштабні повногеномні дослідження радіоген�

них папілярних тиреоїдних карцином, видалених у пацієн�

тів, які постраждали внаслідок аварії на Чорнобильській

АЕС, та в осіб зі спорадичними випадками раку, які народи�

лися після аварії. Проведення таких досліджень сприятиме

виявленню нових онкомаркерів, а також розширить можли�

вості щодо оцінки ризику виникнення радіогенного раку

щитоподібної залози ще до клінічної маніфестації цього за�

хворювання.

Одним із найбільш важливих завдань клінічної ендокри�

нології є пошук та впровадження в клінічну практику нових

високоефективних сполук для лікування пухлин залоз внут�

рішньої секреції. Зокрема, з японськими колегами розробле�

но новий підхід до лікування із застосуванням таксанів. По�

казано, що клітини фолікулярного, а особливо анапластич�

ного раку щитоподібної залози є чутливими до таксанів.

Крім того, препарати цієї групи впливають тільки на пухлин�

ні клітини органа, не уражуючи нормальні клітини.

У відділі ендокринології репродукції та адаптації створю�

ється лікарський засіб на основі оригінального нанокомпо�

зитного комплексу рекомбінантного цитокіну EMAP�II для

лікування гормонозалежного раку передміхурової залози та

інших потенційно злоякісних пухлин. Виявлено його де�

структивний вплив на ракові клітини, проапоптотичну та

протизапальну дію. У 2014 р. автори цих досліджень були

відзначені Премією НАН України ім. В.П. Комісаренка.

Актуальною є проблема відновлення функції залоз внут�

рішньої секреції, оскільки застосування природних або син�

тетичних гормональних препаратів не завжди забезпечує

адекватний гомеостаз у хворих із різною формою ендокрин�

ної патології. Одним із важливих напрямів патофізіологіч�

них досліджень є експериментальна терапія ендокринопатій

методом трансплантації тканин ендокринних органів.

Останнім часом учені інституту працюють над технологією

приготування трансплантату клітин паращитоподібних за�

лоз в альгінатних мікросферах. В експериментах на тваринах

з індукованою паратиреоїдною недостатністю доведена

можливість компенсації гіпокальціємії та підтримання гор�

монального гомеостазу. При цьому морфологія мікроінкап�

сульованої тканини прищитоподібної залози людини після

ксенотрансплантації щурам зберігається тривалий час.

Головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеці+
альності «Ендокринологія», член+кореспондент НАМН Укра+
їни, доктор медичних наук, професор Борис Микитович
Маньковський звернув увагу учасників з’їзду на сучасні

проблеми та перспективи розвитку ендокринологічної

служби в Україні.

Б.М. Маньковський нагадав, що

у вересні цього року відбувся юві�

лейний 50�й конгрес Європейської

асоціації з вивчення цукрового діа�

бету (ЕASD), на якому була предс�

тавлена доповідь про історію роз�

витку асоціації та зміни, що відбу�

лися в наданні допомоги хворим

на ЦД за останні півстоліття. Вия�

вилося, що дані 50�річної давності

про рівень компенсації ЦД та

якість лікування в Європі нагаду�

ють сьогоднішню ситуацію в Україні та свідчать про наяв�

ність серйозних недоліків у організації та якості надання до�

помоги пацієнтам з ЦД. Отже, у 1964 р. в Європі були відсут�

ні система навчання хворих, самоконтроль та визначення

рівня глікозильованого гемоглобіну (HbA1c), не визначалася

мікроальбумінурія, не було інсулінових ручок та помп. Для

лікування використовували тільки тваринні інсуліни, мет�

формін та препарати сульфонілсечовини. Не застосовували

статини та інгібітори ренін�ангіотензинової системи. Біль�

шість хворих мали незадовільні показники контролю гліке�

мії та артеріального тиску. У зв’язку з високою частотою уск�

ладнень більшість хворих на ЦД 2 типу не доживали до ста�

дії ниркової недостатності, що свідчить про низьку трива�

лість життя. За останні 50 років ці недоліки були викорінені.

Відбулося зниження загальної та кардіоваскулярної смерт�

ності хворих на ЦД, ризику інфаркту міокарда та інсульту,

проліферативної ретинопатії та сліпоти, ниркової недостат�

ності та кількості ампутацій нижніх кінцівок.

В Україні ЦД 2 типу діагностують на пізніх стадіях, коли

вже наявні його ускладнення. Несвоєчасна інтенсифікація

лікування, включаючи пізнє призначення інсулінотерапії,

супроводжується низьким рівнем компенсації захворюван�

ня. Відзначаються недостатній облік побічних ефектів інтен�

сивної інсулінотерапії (гіпоглікемія, збільшення маси тіла,

кардіоваскулярні ускладнення), низька прихильність до лі�

кування, неадекватне охоплення пацієнтів освітніми про�

грамами.

Актуальними проблемами надання медичної допомоги

хворим на ЦД в Україні є незначна кількість ендокринологів

(діабетологів), низький рівень знань сімейних лікарів у галу�

зі діабетології, недостатнє охоплення скринінговими про�

грамами в регіонах. Медичні сестри майже не беруть участі

у навчанні пацієнтів, як це прийнято у більшості розвинених

країн світу.

Існує багато недоліків у системі забезпечення пацієнтів

з ЦД лікарськими засобами. Абсолютно неприпустимим є

тендерний характер державних закупівель інсулінів, що по�

збавляє лікаря та хворого права на вибір інсуліну та індивіду�

алізовану терапію.

На сьогодні немає даних про частоту ускладнень ЦД та

показники смертності.

Доповідач наголосив, що до невідкладних завдань вітчиз�

няної діабетології, які необхідно вирішити найближчим ча�

сом, належать:

• покращення діагностики ЦД 2 типу;

• введення системи реімбурсації в забезпеченні хворих на

ЦД;

• усунення адміністративних перешкод при виборі опти�

мальних індивідуальних схем лікування лікарем;

• створення системи референтного ціноутворення;

• організація системи навчання хворих за загальноприй�

нятою програмою;

• забезпечення умов для можливості самоконтролю ЦД;

• упровадження скринінгу з метою виявлення ранніх ста�

дій розвитку діабетичної нефропатії, ретинопатії, нейропатії;

• створення мережі педіатричних кабінетів;

• здійснення контролю ЦД на основі визначення рівня

HbA1c 2�4 рази на рік;

• покращення можливостей замісної ниркової терапії та

трансплантації нирки.

Особливостям перебігу ЦД у дітей та підлітків присвятила

доповідь керівник відділу дитячої ендокринної патології ДУ
«Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Коміса+
ренка НАМН України» (м. Київ), доктор медичних наук, про+
фесор Олена Василівна Большова.

20�22 жовтня у м. Києві відбувся VІIІ з’їзд Асоціації ендокринологів України, присвячений 50�річчю з дня
створення ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України». 
За 7 років з часу проведення попереднього з’їзду в області фундаментальної та клінічної
ендокринології було зроблено досить багато важливих та перспективних відкриттів, що згодом будуть
упроваджені в клінічну практику. Таким чином, провідним вітчизняним ендокринологам було чим
поділитися зі своїми колегами.
Під час наукового зібрання активно обговорювались інноваційні технології в профілактиці і лікуванні
найпоширеніших ендокринних захворювань, проблемні питання патогенезу і лікування цукрового
діабету (ЦД) та його ускладнень, тиреоїдної патології, ендокринної хірургії та ін. Короткий огляд
ключових доповідей з’їзду ми пропонуємо до уваги наших читачів.

VІIІ з’їзд Асоціації ендокринологів
України: досягнення, проблеми 

та перспективи 
розвитку галузі
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Професор звернула увагу на стрім�

ке зростання захворюваності на

ЦД у дитячій популяції. Щорічно

кількість хворих дітей на ЦД 1 типу

збільшується на 3,9%. І якщо в

2005 р. в країнах Європи було діа�

гностовано близько 15 тис. нових

випадків цього захворювання, то,

згідно з прогнозами, у 2020 р. ця

кількість перевищить 24 тис.

Усе частіше у дітей та підлітків

виявляють ЦД 2 типу. За період з

2001 по 2006 р. кількість випадків уперше виявленого ЦД

2 типу серед дітей збільшилась у 10 разів.

Понад 60 тис. дітей в Європі мають метаболічний синдром

та входять до групи ризику розвитку ЦД 2 типу.

До перших проявів ЦД 1 типу у дітей належать:

• кетоацидоз (блювання, дегідратація, порушення свідо�

мості, дихання Куссмауля, ін.);

• поліурія;

• полідипсія;

• порушення апетиту (булімія, відмова від їжі);

• зниження маси тіла;

• ніктурія;

• нічний енурез;

• біль у ділянці живота;

• біль у ногах;

• головний біль;

• сонливість;

• порушення поведінки і настрою.

Доповідач зазначила, що при ЦД 1 типу у дітей часто від�

значається супутня патологія, зумовлена порушеннями функ�

ціонування імунної системи: гіпотиреоз, гіпертиреоз, пер�

винна недостатність надниркових залоз, целіакія, системний

червоний вовчак та ін., генетичні синдроми (Тернера, Дауна,

Клайнфельтера), психічні розлади.

Згідно з даними T.M. Triolo та співавт. (2011), при обсте�

женні 461 дитини з ЦД 1 типу у 33% із них виявили як міні�

мум одне антитіло до острівців підшлункової залози, у

24,8% – антитіла до тиреоїдної пероксидази, у 11,6% – анти�

тіла до тканинної трансглутамінази (із яких у 24,6% спосте�

рігалися клінічні ознаки целіакії), 12,3% мали клінічно вира�

жений аутоімунний тиреоїдит. Ці стани необхідно своєчасно

діагностувати та коригувати.

У період статевого дозрівання часто відбувається погір�

шення перебігу ЦД 1 типу, знижується чутливість перифе�

ричних тканин до інсуліну, зростає потреба в інсуліні. Тому

у підлітковому віці найбільш показана інтенсифікована інсу�

лінотерапія (базальний інсулін та ультракороткої дії інсулін).

Інсулінорезистентність може виявлятися з моменту мані�

фестації ЦД 1 типу і залежить не стільки від залишкової

секреції інсуліну, метаболічних порушень і ступеня деком�

пенсації, скільки від надмірної маси тіла та ступеня статевої

зрілості. Незадовільна компенсація вуглеводного обміну від�

значається у більшості дітей та підлітків, хворих на ЦД 1 ти�

пу (від 60% у країнах Європи до 80�90% у країнах СНД) з ви�

сокими середніми показниками HbA1с (від 8,3 до 9,6%).

Значно змінилися характеристики фізичного розвитку

в період маніфестації ЦД 1 типу. В останні 20 років хворі ді�

ти значно перевищують за показниками зросту, ваги, індек�

су маси тіла, окружності талії своїх здорових однолітків і це

зворотно корелює з віком маніфестації захворювання. Май�

же втричі збільшилася частота випадків маніфестації ЦД

1 типу на тлі надмірної маси тіла – в цілому з 12,6 до 36,8%.

При тривалому перебігу ЦД 1 типу надмірна маса тіла вияв�

ляється приблизно у 30% хворих віком 6�16 років, переваж�

но у дівчаток.

Клінічними симптомами, які свідчать про можливість

розвитку ЦД 2 типу у дитини/підлітка з гіперглікемією, є:

• ожиріння (маса тіла >85�го перцентиля у дітей та >95�го

перцентиля у підлітків);

• ЦД 2 типу у найближчих родичів (~90%);

• аcanthosis nigricans;

• ознаки інсулінорезистентності (гіпертензія, дисліпіде�

мія, жирова інфільтрація печінки);

• оваріальна гіперандрогенія;

• синдром обструктивного апное сну.

Критеріями діагнозу ЦД 2 типу у дітей та підлітків є від�

сутність антитіл до декарбоксилази глутамінової кислоти,

β�клітин, інсуліну; нормо� або гіперглікемія не вище

10 ммоль/л натще; постпрандіальна гіперглікемія в межах

7,8 ммоль/л, HbA1c 6,4�8,2% на момент виявлення захворю�

вання.

Лікування пацієнтів з ЦД 2 типу починається з модифіка�

ції способу життя та нормалізації маси тіла. Якщо ці заходи

не дозволяють досягти компенсації захворювання, слід при�

значити метформін.

Академік НАМН України, член+кореспондент НАН Украї+
ни, директор Державної установи «Інститут генетичної та реге+
неративної медицини НАМН України», доктор медичних наук,
професор Геннадій Миколайович Бутенко розповів про під�

сумки і перспективи застосування новітніх технологій у лі�

куванні цукрового діабету.

Відновлення та заміщення втраче�

них функцій β�клітин підшлункової

залози (ПЗ) при цукровому діабеті

(ЦД) 1 типу можливі завдяки вве�

денню не лише препаратів інсуліну,

а й самих β�клітин із різних джерел.

Для цього спочатку ідентифікують

β�клітини ПЗ, розмножують їх у по�

живному середовищі з подальшим

введенням в організм хворого.

Перспективнішим напрямом те�

рапії є використання стовбурових

клітин, які здатні до тривалої самореплікації без трансформації

в інші спеціалізовані клітини організму, а також до диференці�

ювання в разі отримання відповідного сигналу (напрям дифе�

ренціювання залежить від типу сигналу).

Джерелом стовбурових клітин може бути абортивний мате�

ріал, проте його широке використання обмежується правовими

та моральними аспектами. Стовбурові клітини присутні в усіх

тканинах дорослого організму, що можуть самовідновлювати�

ся, проте їх здатність до диференціювання є низькою. Оскільки

в міру розвитку організму відбувається блокування частини ге�

ному стовбурових клітин, відновлення їх поліпотентних влас�

тивостей в фізіологічних умовах неможливе. Однак у випадку

введення в стовбурову клітину за допомогою вірусного вектора

геному диференційованої клітини вона відновлює свою здат�

ність до диференціювання в багатьох напрямах. Так отримують

індуковані поліпотентні стовбурові клітини, які в подальшому

розмножують та диференціюють у β�клітини за допомогою

факторів транскрипції. Такі стовбурові клітини можна вико�

ристовувати для аутотрансплантації.

Як правило, β�клітини вводять пункційно в нижню порож�

нисту вену. З кровотоком вони надходять до печінки та затри�

муються в її тканинах. Подальша ефективність терапії залежить

від особливостей розподілу стовбурових клітин. Якщо вони

фіксуються у вигляді конгломератів, їх здатність до синтезу ін�

суліну у відповідь на зростання глікемії є досить високою. У ви�

падку поодинокого розселення β�клітин у печінці ефективність

терапії значно знижується. Науковцями з Гарвардського уні�

верситету отримані обнадійливі результати терапії індуковани�

ми стовбуровими клітинами на моделях гризунів і приматів.

Оскільки у патогенезі розвитку ЦД 1 типу провідна роль на�

лежить аутоімунній агресії, для практичного використання да�

ного методу необхідно надійно захистити трансплантовані клі�

тини від впливу імунної системи пацієнта. Сьогодні вчені

вдосконалюють метод мікроінкапсуляції, що передбачає вве�

дення β�клітин, вміщених у гелевих мікрокапсулах. Інша мето�

дика ґрунтується на застосуванні β�клітин, що розміщуються у

вигляді пластини між двома шарами полімерної плівки.

Одним з методів лікування ЦД є трансплантація ПЗ. Однак

практичне використання даного методу пов’язане з низкою

труднощів, зокрема із необхідністю пошуку донорського орга�

на та складністю оперативного втручання.

Завідувач відділу клінічної фармакології та фармакотерапії ен+
докринних захворювань ДУ «Інститут ендокринології та обміну
речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», доктор медичних
наук професор Вадим Валерійович Корпачев розповів про необ�

хідність перегляду деяких парадигм, що панують в ендокрино�

логії.

Згідно із загальноприйнятими уяв�

леннями під терміном «гормони»

розуміють біологічно активні орга�

нічні речовини, що синтезуються

спеціалізованими клітинами залоз

внутрішньої секреції, надходять у

кров та чинять регулятивний вплив

на обмін речовин. Вважається, що

один гормон синтезується певною

залозою внутрішньої секреції, впли�

ває на один тип рецепторів, чинить

визначену, залежну від його концен�

трації в крові дію. Однак одні й ті самі гормони були виявлені в

різних органах і тканинах тваринного та рослинного походжен�

ня, і показано, що вони можуть виконувати низку інших функ�

цій, що суперечить вищезгаданим стереотипам.

Наприклад, жук�плавунець для захисту від риб використовує

11�дезоксикортикостерон (проміжний продукт синтезу альдо�

стерону). Його вміст відповідає кількості, яку можна було б ви�

ділити з надниркових залоз 1200 биків. Виділений секрет ви�

кликає у риби осмотичний шок (гальмує вихід натрію та поси�

лює виведення калію), тобто даний гормон застосовується

зовсім з іншою метою.

Було показано, що строфантин, який індійці здавна вико�

ристовували як отруту для стріл, та буфотенін, який синтезуєть�

ся шкірою жаби, виробляються в організмі людини та беруть

участь у регуляції серцевої діяльності.

Наступними гормоноподібними речовинами є феромони.

Ці продукти зовнішньої секреції тварин керують нейроендо�

кринними поведінковими реакціями, процесами розвитку та

розмноження особин одного виду та складом популяції.

На роль людських феромонів претендують деякі похідні сте�

роїдних гормонів, наприклад андростенол та андростенон,

які можуть утворюватися з чоловічого статевого гормона

тестостерону. У чоловічому поті андростенолу міститься в

50 разів більше, ніж в жіночому. Андростенол та андростенон

були виявлені в трюфелі, любистку лікарському, корені пастер�

нака, слинній залозі свиней.

Не повністю зрозумілою є функція APUD�системи, пред�

ставленої розсіяними ендокринними клітинами (апудоцитами)

в різних органах травної системи, що синтезують біогенні амі�

ни та пептиди. Останні виконують ендокринну, нейроендо�

кринну, а також паракринну функцію. Цікаво, що речовина

бомбезин, що секретується апудоцитами, входить до складу

шкірної отрути жаби жерлянки (Bombina). Водночас в організ�

мі людини він стимулює синтез та виведення гастрину, викли�

кає відчуття насичення та гальмує харчову поведінку.

Відомо, що лімфоцити здатні синтезувати лютропін, пролак�

тин, тиреотропний гормон, хоріонічний гонадотропін, адрено�

кортикотропін. Ці гормони не потрапляють в кров і через взає�

модію зі специфічними рецепторами беруть участь у регуляції

діяльності імунної системи. Оскільки ці речовини не потрапля�

ють в кровообіг та не діють подібно гормонам гіпофізу, науков�

ці змушені були назвати їх цитокінами. Цитокіни беруть участь

у регуляції росту, диференціювання та тривалості життя клітин,

процесах апоптозу. Перелічені факти свідчать про необхідність

перегляду поняття «гормон», що в решті�решт буде відповідати

сучасному рівню розвитку ендокринології.

Директор ДУ «Інститут проблем ендокринної патології
ім. В.Я. Данилевського НАМН України», доктор медичних наук,
професор Юрій Іванович Караченцев обґрунтував необхідність

виділення хірургічної ендокринології у самостійну медичну

спеціальність.

Кілька десятиліть тому від загальної

хірургії були відокремлені такі спеці�

альності, як кардіохірургія, нейрохі�

рургія, урологія, оториноларинголо�

гія та ін. Необхідність такого розді�

лення обґрунтовується кількома

факторами:

• велика кількість хворих, що по�

требує спеціалізованої медичної до�

помоги;

• відсутність галузевих стандартів

діагностики та лікування;

• неможливість здійснювати статистичний облік пацієнтів та

об’єктивно оцінювати результати лікування;

• стагнація розвитку науки у даній області медицини.

На жаль, в Україні відсутні стандарти хірургічного лікування

ендокринопатій. Такі стандарти повинні розроблятися про�

фільними асоціаціями та мати міждисциплінарний характер.

На сьогодні у більшості хірургів немає правильного розумін�

ня біологічної природи ендокринопатій, зокрема ендокринних

пухлин; часто мають місце розбіжності у визначенні показань

до виконання оперативного втручання та його обсягу.

В ендокринній хірургії найчастіше виконуються оперативні

втручання на щитоподібній залозі. Згідно з класифікацією

ВООЗ ці операції відносять до підвищеної категорії складності,

що пов’язано з особливостями топографії органа. При цьому

йдеться не лише про хірургічну техніку, а й про розуміння хірур�

гом патогенезу ендокринопатії та необхідного обсягу операції,

особливостей передопераційної підготовки та післяоперацій�

ного ведення пацієнтів. Спеціаліст, який працює в сфері тире�

оїдної хірургії, має щорічно виконувати не менш ніж 100 опера�

тивних втручань на щитоподібній залозі. Тому такі втручання

повинні проводитися в спеціалізованих центрах досвідченими

фахівцями. Водночас більш ніж у половині випадків такі опера�

ції виконуються у відділеннях загальнохірургічного профілю.

Суттєвим недоліком є відсутність реєстру таких пацієнтів.

Досвід європейських країн демонструє, що наявність реєстру

хворих дає можливість правильно розподіляти кошти на надан�

ня медичної допомоги та скоротити загальні витрати на 25�

30%. Характерною рисою ендокринної хірургії є її міждисцип�

лінарність. Так, питаннями лікування раку щитоподібної зало�

зи займаються хірурги, онкологи, радіологи та ендокринологи.

Водночас питання чіткої взаємодії цих спеціалістів є невиріше�

ними. Досить часто пацієнти з хірургічною ендокринною пато�

логією протягом усього життя лікуються у терапевтів, кардіоло�

гів, урологів та інших спеціалістів, які встановлюють непра�

вильний діагноз.

Дуже погано діагностується такий патологічний стан, як гі�

перпаратиреоз. Згідно зі статистичними даними в Україні що�

річно реєструють лише кілька сотень випадків первинного гі�

перпаратиреозу. Якщо екстраполювати дані розвинених країн,

то кількість таких хворих має становити понад 20 тис.

Незадовільною є діагностика первинного гіперальдостеро�

нізму. На практиці виявляють лише поодинокі випадки захво�

рювання, тоді як близько у 1% пацієнтів з артеріальною гіпер�

тензією підвищення артеріального тиску зумовлено саме пер�

винним гіперальдостеронізмом. Тому необхідним є цілеспря�

моване проведення гормонального скринінгу хворих з артері�

альною гіпертензією, що дасть змогу своєчасно діагностувати

випадки пухлин хромафінної тканини наднирникових залоз.

Проаналізувавши вищенаведене, можна стверджувати, що ендо+
кринна хірургія потребує виокремлення в самостійну галузь.

Підготував В’ячеслав Килимчук З
У

З
У



О различных аспектах этой

непростой проблемы наше�

му корреспонденту рас�

сказал известный украин�

ский ученый, директор ГУ
«Институт эндокринологии и
обмена веществ им. В.П. Ко+
миссаренко НАМН Украи+
ны», академик НАМН Укра+
ины, член+корреспондент
НАН Украины, доктор меди+
цинских наук, профессор
Николай Дмитриевич Тронько.

Специфика деятельности института в последние де+
сятилетия во многом связана с последствиями аварии
на Чернобыльской атомной электростанции (ЧАЭС).
С первых дней аварии институт был ведущим учреж+
дением, сначала в СССР, а затем в Украине, коорди+
нировавшим проблемы, связанные с радиоиндуциро+
ванным раком щитовидной железы (РЩЖ). Расска+
жите об истории изучения этой проблемы. Какова
ситуация с заболеваемостью РЩЖ в Украине сегод+
ня, насколько ощутима до сих пор проблема ради+
оиндуцированного рака?

– В настоящее время изучение злокачественных

опухолей щитовидной железы (ЩЖ) остается одной из

приоритетных задач отечественной эндокринологии.

После аварии на ЧАЭС определилось новое научное

направление исследований института – радиационная

эндокринология. Уже спустя 2�3 года после катастро�

фы перед учеными встал вопрос об отдаленных меди�

цинских последствиях влияния радиации на ЩЖ. Раз�

вернулась активная дискуссия, ведь уже тогда наблю�

далось некоторое повышение заболеваемости РЩЖ,

но не такое значительное, чтобы делать уверенные вы�

воды. С целью аргументированного доказательства

этой связи необходимо было провести корректные

эпидемиологические исследования для изучения дина�

мики заболеваемости РЩЖ, в том числе в зависимос�

ти от возраста и территории проживания на момент

аварии.

В результате масштабных исследований нам удалось

показать, что рост заболеваемости РЩЖ как раз и явля�

ется наиболее серьезным последствием Чернобыльской

катастрофы. Связь между аварией на ЧАЭС и развити�

ем РЩЖ обусловлена выбросом в окружающую среду

радиоактивного йода, который накапливается преиму�

щественно в ЩЖ и вызывает ее поражение. В 1986 г.,

в первые дни после аварии на ЧАЭС, некоторые регио�

ны Украины получили значительное радиоактивное за�

грязнение, в основном, за счет радиоактивных изото�

пов йода (І) (131І, 132І, 133І). К наиболее пострадавшим

регионам были отнесены Киевская, Черниговская, Жи�

томирская, Ровенская и Черкасская области с кумулятив�

ной плотностью выпадений 131І 0,2�2,0 МБк/м2 по сравне�

нию с 0,01�0,16 МБк/м2 в других областях Украины.

Накопленный нами более чем двадцатипятилетний

опыт изучения влияния радиации на организм челове�

ка убедительно свидетельствует о том, что ее отрица�

тельное воздействие реализуется, прежде всего, в зна�

чительном увеличении заболеваемости РЩЖ в когорте

лиц, которые на момент аварии были в детском или по�

дростковом возрасте (0�18 лет). И хотя высвободив�

шийся в результате аварии на ЧАЭС радиоактивный

йод уже через два месяца распался и не воздействовал

на ЩЖ, его отдаленные эффекты проявляются у насе�

ления Украины и сегодня. Доказательством этого

в первую очередь является существующая динамика

данной патологии. Так, в течение

1986 года среди указанной популя�

ции украинцев было зарегистриро�

вано 19 случаев этого заболевания,

а уже в 1990 году, когда впервые бы�

ло установлено достоверное повы�

шение заболеваемости, количество

прооперированных лиц данной воз�

растной группы составило 66. Число ежегодно регист�

рируемых случаев РЩЖ постоянно увеличивается.

Так, в 2011 году в анализируемой возрастной когорте

выявлено 883 случая РЩЖ, то есть принятый в меди�

цине относительный показатель – заболеваемость на

100 тысяч соответствующего населения – увеличился

у тех, кто был детьми до 14 лет во время аварии в 61 раз,

а у тех, кто был подростками 15�18 лет – в 18,8 раз по

сравнению с 1986 годом.

Для проведения адекватных эпидемиологических

исследований в 1992 г. на базе Института эндокриноло�

гии и обмена веществ был создан регистр РЩЖ у лиц,

которым на момент аварии было не более 18 лет.

Регистр включает статистические данные эндокрино�

логов и онкологов всех областей Украины и анализ ис�

торий болезней всех пациентов, пролеченных в инсти�

туте. Данные о заболеваемости получали из статисти�

ческих отчетов о количестве случаев РЩЖ по всем

регионам Украины. Всего, включая данные за 2012 г.,

было зарегистрировано 8549 случаев РЖЗ, из которых

76,5% составили дети 0�14 лет, а остальные 23,5% – по�

дростки 15�18 лет на момент аварии. Таким образом,

был отмечен непрерывный рост заболеваемости РЩЖ

в указанной категории населения.

Наиболее изучены на данный момент отдаленные

последствия внешнего облучения ЩЖ, преимущест�

венно по данным японской когорты лиц, переживших

атомную бомбардировку. Относительный риск –

демонстрирует линейную зависимость от дозы облуче�

ния. Дополнительный относительный риск на 1 Гр оце�

нен в 7,7, дополнительный абсолютный риск на

104 человеко�лет на 1 Гр – в 4,4. Согласно результатам

исследований, опубликованным в 2013 году, статисти�

чески значимый риск зафиксирован в период до 50 лет

после облучения. Возникает вопрос: будут ли отличать�

ся свойства риска вследствие облучения 131І по сравне�

нию с внешним облучением?

При обследовании 13 123 человек в течение 1998�

2000 гг. было диагностировано 45 случаев РЩЖ и выяв�

лена следующая закономерность риска от внутреннего

облучения 131І. Риск рака демонстрировал строго моно�

тонную линейную зависимость с коэффициентом рис�

ка 5,2 на 1 Гр. В период 2001�2008 гг. (2�4�й циклы скри�

нингового обследования) у 12 514 человек диагностиро�

вано 65 случая РЩЖ. Дополнительный относительный

риск оценен в 1,9 на 1 Гр, дополнительный абсолютный

риск – 2,2 на 104 человеко�лет на 1 Гр. Следовательно,

во временной период 15�22 года после облучения досто�

верное уменьшение риска не было зафиксировано.

Именно этим объясняется факт, что сегодня коли�

чество случаев РЩЖ остается высоким, в основном за

счет лиц, которые на момент Чернобыльской катастро�

фы находились в детском и подростковом возрасте.

Во всех возрастных группах основным гистологичес�

ким типом рака является папиллярная карцинома.

Существуют ли специфические цитологические и
клинические особенности РЩЖ, развитие, которого
было спровоцировано радиоактивным излучением?

– Значительный рост количества папиллярных кар�

цином ЩЖ заставил ученых всего мира акцентировать

внимание на их изучении. Однако определить единый

«структурный портрет» рака, выявленного вследствие

аварии на ЧАЭС, согласно нашим данным, невозмож�

но. С увеличением периода времени, прошедшего пос�

ле аварии, изменяются структурные характеристики

папиллярных карцином и их инвазивные свойства.

Значительно уменьшается процент случаев с наличием

регионарных метастазов в лимфатические узлы шеи и

отдаленных метастазов в легкие. Анализ цито�гистоло�

гических данных продемонстрировал, что во всех воз�

растных группах и во все периоды наблюдения более

чем в 90% случаев радиоиндуцированного РЩЖ выяв�

лялась папиллярная карцинома. Фолликулярная кар�

цинома имела место в среднем в 5% и медуллярная –

в 1,5% случаев.

По гистологическому строению среди папиллярных

карцином выделяли типичный папиллярный, фоллику�

лярный, солидный и смешанный подтипы папилляр�

ной карциномы. Следует отметить, что солидный вари�

ант папиллярной карциномы имел признаки наиболее

выраженного агрессивного биологического поведения

с распространением за пределы капсулы ЩЖ, частым

метастазированием в лимфатические узлы шеи. Агрес�

сивность поведения папиллярной карциномы зависит

также от возраста пациента на момент операции. Так,

у прооперированных в детском возрасте экстратире�

оидное распространение папиллярной карциномы

имело место в 68,4%, региональное метастазирование –

в 67,6% и отдаленные метастазы – в 27,9% случаев.

У прооперированных в подростковом возрасте призна�

ки экстратиреоидного распространения выявлялись

в 46,6%, регионарного метастазирования – в 52,4% и

отдаленного метастазирования – в 17,3% случаев. При�

веденные показатели у тех, кто достиг к моменту опера�

ции взрослого возраста, составляли соответственно

24,8; 34,0 и 3,3% случаев. Таким образом, у детей забо�

левание характеризовалось более агрессивным течени�

ем по сравнению с подростками и взрослыми.

В целом, выявление злокачественных опухолей ЩЖ

на ранних стадиях их развития является основной зада�

чей современной онкоэндокринологии, представляя

собой серьезную медицинскую и социальную пробле�

му. Поэтому крайне важно продолжать молекулярно�

биологические исследования с целью поиска новых

маркеров, которые могут использоваться в ранней

диагностике РЩЖ.

В этом году ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ
им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины» отмечает свой юбилей –
в 1964 г. был основан Киевский научно�исследовательский институт
эндокринологии и обмена веществ МЗ УССР. Сегодня это учреждение
является ведущим центром изучения и лечения онкологической
патологии эндокринных желез в нашей стране, накоплен огромный
теоретический и практический опыт в данной области, получено
международное признание.

Онкоэндокринология в Украине:
современные аспекты
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Что известно сегодня о молекулярно+биологических
аспектах РЩЖ?

– Молекулярно�биологические исследования, про�

веденные нами совместно с ведущими научными центрами

Великобритании, Италии и Японии, позволили опреде�

лить нарушения в основных генах, связанных с тиреоид�

ным канцерогенезом, а именно транслокации в гене RET

с возникновением онкогенов RET/PTC1 и RET/PTC3,

а также мутаций в гене BRAF. Было установлено, что для

детей на момент операции более характерны транслокации

RET/PTC3, а для взрослых – RET/PTC1. С типом трансло�

кации связано и гистологическое строение опухоли:

RET/PTC3 определялись чаще при солидном варианте па�

пиллярной карциномы, а RET/PTC1 – при типичном па�

пиллярном варианте. Исследование опухолей на предмет

BRAF�мутаций выявило, что частота развития BRAF�по�

ложительных папиллярных карцином существенно возрас�

тает с увеличением возраста больных, а опухоли с такими

мутациями имеют преимущественно типичное папилляр�

ное строение. Установлено так�

же, что опухоли с RET/PTC�пе�

рестройками проявляют призна�

ки более агрессивного течения

заболевания по сравнению с

BRAF�положительными папил�

лярными карциномами.

При участии наших специа�

листов выявлена экспрессия

различных онкогенов (RET,

MET, p53, NM23) как в самих

опухолях, так и в метастатичес�

ки пораженных лимфатических

узлах, что говорит о влиянии

этих онкогенов на развитие вы�

сокоинвазивных тиреоидных

папиллярных карцином. Установлено, что наличие

RET/PTC�транслокаций и BRAF�мутаций связано с воз�

растом пациентов и структурными особенностями папил�

лярной карциномы. Так, на первом этапе увеличения за�

болеваемости РЩЖ (1990�1995 гг.), т. е. при коротком ла�

тентном периоде развития опухоли, среди детей и подрост�

ков значительно преобладали папиллярные карциномы

солидного и солидно�фолликулярного строения с при�

знаками агрессивного биологического поведения, для ко�

торых были характерны RET/PTC3�транслокации и прак�

тически отсутствие BRAF�мутаций. С увеличением латент�

ного периода и возраста оперированных пациентов

произошли существенные изменения в строении папил�

лярных карцином в сторону преобладания опухолей

типичного папиллярного и смешанного вариантов с нали�

чием папиллярного компонента. Это отразило соответст�

вующие изменения молекулярно�генетических механиз�

мов: уменьшился процент случаев RET/PTC3�позитивных

и увеличился – RET/PTC1�позитивных папиллярных кар�

цином. Если принять во внимание, что жители нашей стра�

ны, относившиеся на момент Чернобыльской катастрофы

к детям и подросткам, в настоящее время составляют воз�

растную категорию 28�46 лет, то в дальнейшем нам следует

ожидать существенного увеличения случаев папиллярной

карциномы с наличием мутаций гена BRAF.

Следует отметить, что в 2008 году за достижения в изу�

чении рака ЩЖ, выявленного после аварии на ЧАЭС,

сотрудники института Н.Д. Тронько и Т.И. Богданова

были удостоены Государственной премии Украины в об�

ласти науки и техники.

Каковы успехи и возможности института в лечении
РЩЖ?

– В институте поэтапно внедрен клинический про�

токол диагностики и лечения РЩЖ, включающий до�

операционную диагностику с проведением тонкоиголь�

ной аспирационной пункционной биопсии, хирургичес�

кое лечение, терапию радиоактивным йодом и дальней�

ший послеоперационный мониторинг. В соответствии

с этим протоколом, мы отдаем предпочтение тотальной

тиреоидэктомии с последующей абляцией остаточной

ткани ЩЖ радиоактивным йодом, что дает возможность

проводить адекватный мониторинг пациентов в дальней�

шем. Анализ результатов хирургических вмешательств

показал, что при выполнении органосохраняющих опе�

раций с последующей супрессивной терапией тиреоид�

ными препаратами рецидивы папиллярного тиреоидного

рака возникают в 9,7% случаев. После выполнения то�

тальной тиреоидэктомии в комбинации с терапией 131І и

супрессивной терапией тиреоидными препаратами риск

рецидивов в сравнении с органосохраняющими операци�

ями снижается в 3,2 раза.

В 1996 г. в институте организовано отделение радиой�

одтерапии для послеоперационного лечения больных

РЩЖ, которое с 2010 г. функционирует в современном

специализированном корпусе для проведения лучевой

терапии. Следует особо подчеркнуть, что 86% пролечен�

ных в этом отделении пациентов имеют стойкую ремис�

сию заболевания.

В настоящее время институт является единственным

в Украине учреждением, где проводится полный замкну�

тый цикл диагностики и лечения пациентов с РЩЖ,

включающий дооперационную диагностику, хирургичес�

кое лечение, послеоперационное ведение больных (радио�

йоддиагностика и радиойодотерапия, супрессивная тера�

пия тироксином). У нас разработан также лечебно�про�

филактический комплекс для женщин репродуктивного

возраста, которые в детском и подростковом возрасте по�

страдали от Чернобыльской катастрофы и были проопе�

рированы по поводу РЩЖ. Кроме того, в нашем учреж�

дении разработана методология ведения беременных

с РЩЗ, к настоящему времени 570 наших бывших паци�

енток благополучно родили детей.

Разрабатываются ли конкретные препараты и методы
лечения онкологической патологии эндокринных желез
на базе института?

– Фармакотерапия эндокринных заболеваний является

важным направлением

наших научных исследо�

ваний. Поиск и внедре�

ние в практику новых

высокоэффективных

препаратов для лечения

злокачественных опухо�

лей эндокринных желез

являются одними из на�

иболее важных задач,

стоящих перед клини�

ческой эндокринологи�

ей. Кроме того, продол�

жаются интенсивные на�

учные исследования

по повышению эффектив�

ности препаратов, которые

уже используются в лечении

различных видов рака. Наша

цель – снизить их токсич�

ность, улучшить способ до�

ставки в организм и найти

наиболее эффективные ком�

бинации с другими канце�

ростатическими средствами.

Много усилий было по�

трачено нашими учеными

на поиск веществ, способ�

ных целенаправленно тор�

мозить гиперпродукцию

гормонов надпочечников для лечения болезни Иценко�

Кушинга и гормонально�активного адренокортикаль�

ного рака. Наиболее важный из них, ингибитор биосин�

теза кортикостероидов хлодитан (о,п’�дихлордифенил�

дихлорэтан) был отобран из синтезированных около 450

аналогов. В различных лабораториях института глубоко

исследован механизм его адренокортиколитического

действия. Эти работы проводились под непосредствен�

ным руководством академика В.П. Комиссаренко и за�

вершились созданием лекарственного препарата, кото�

рый после всестороннего и тщательного изучения был

рекомендован для лечения больных раком надпочечни�

ков и болезни Иценко�Кушинга. В 1976 г. работа сотруд�

ников нашего института по созданию хлодитана отмече�

на Государственной премией УССР в области науки и

техники.

Следует отметить, что и до настоящего времени этот

препарат остается самым активным ингибитором синте�

за кортикостероидов. С целью повышения терапевтичес�

кой эффективности хлодитана, снижения его дозировки

и уменьшения побочного действия, нами создана раство�

римая лекарственная форма препарата для внутрисосу�

дистого введения, которая не имеет мировых аналогов.

Было показано, что терапевтический эффект инъекцион�

ного раствора достигается значительно быстрее при

8�10�кратном уменьшении количества действующего ве�

щества, а побочные эффекты уменьшаются, поскольку

исчезает необходимость применения высоких доз (250�

300 г), как при пероральном применении.

Начиная с 1973 г. в институте (впервые в СССР) подня�

та и разрабатывается проблема синтеза, изучается меха�

низм действия и практического применения в онкоэн�

докринологии блокаторов клеточных рецепторов муж�

ских половых гормонов (антиандрогенов). В 1974 г. по

новой оригинальной схеме был осуществлен ресинтез

первого нестероидного антиандрогена (нифтолида).

В 1988 г. был издан приказ о внедрении нифтолида в ме�

дицинскую практику, и сегодня данный препарат произ�

водится в Украине. В экспериментальных и клинических

исследованиях совместно с Институтом урологии НАМН

Украины, изучено влияние препарата в режимах моно� и

комбинированной гормонотерапии на эндокринную

систему, нормальную и малигнизированную ткань пред�

стательной железы, предложен и внедрен в онкоурологи�

ческую практику оригинальный метод низкодозовой эст�

роген�антиандрогенной терапии этого заболевания.

В 2006�2007 гг. нами впервые было показано супрессив�

ное влияние цитокинообразного полипептида EMAP II,

синтезированного в Институте молекулярной биологии и

генетики НАН Украины, на клетки аденокарциномы прос�

таты человека, трансплантированной мышам. Нами изуча�

лась способность полипептида EMAP II, полученного пу�

тем генно�инженерных технологий, флутамида и их комби�

наций тормозить рост аденокарциномы простаты человека

и андрогензависимые процессы в предстательной железе.

Получены новые данные о механизмах действия EMAP II,

в частности по его способности тормозить андрогензависи�

мые процессы в простате – ангиогенез и пролиферацию

эпителия. Обнаружено, что эти эффекты усиливаются при

добавлении нифтолида.

Впервые нами были показаны противоопухолевые и

противоапоптические эффекты EMAP II в отношении

аденокарциномы простаты человека. В последние годы

мы исследовали влияние полипептида EMAP II, нано�

частиц золота и их комплексов на ткани и клетки рака

предстательной железы в условиях андрогенной стимуля�

ции с целью изучения их противоопухолевой активности.

Актуальность таких исследований заключается в необхо�

димости выяснения фундаментальных биологических

свойств полипептида EMAP II и золотосодержащих на�

нокомпозитов, которые могут быть использованы для

повышения эффективности лечения онкологических за�

болеваний, в частности рака простаты.

Также было проведено тестирование противоопухоле�

вой активности EMAP II, наночастиц золота и их комп�

лексов в условиях раздельного и комбинированного при�

менения у мышей линии СВА с гетеротрансплантатами

рака предстательной железы человека. Исследования на�

правлены на установление

минимально эффективных

доз EMAP II и нанозолота

с целью создания соответ�

ствующего нанокомпозита.

Результаты исследований

доказывают способность

EMAP II и нанозолота,

а также их совместного при�

менения в сниженных дозах

тормозить рост ксенограф�

тов аденокарциномы про�

статы человека, влиять на

процессы пролиферации и

апоптоза в малигнизиро�

ванной ткани простаты.

Сегодня отделом эндокринологии репродукции и адапта�

ции создается лекарственное средство на основе ориги�

нального нанокомпозитного комплекса рекомбинантного

цитокина EMAP II для лечения гормонально зависимого

рака предстательной железы и потенциально других зло�

качественных опухолей. В 2014 г. авторы этих исследова�

ний были удостоены Премии НАН Украины имени акаде�

мика В.П. Комиссаренко.

Большой интерес представляют исследования, посвя�

щенные перспективам применения в терапии РЩЖ пре�

паратов, которые уже давно применяются при других ви�

дах опухолей. Поскольку фармакотерапия РЩЖ, в пер�

вую очередь наиболее агрессивной анапластической кар�

циномы, сегодня является малоэффективной, необходим

поиск новых средств и подходов к лечению этой патоло�

гии. Среди активных современных соединений наше

внимание привлек таксол, исследование свойств которо�

го мы провели с участием японских коллег.

Как известно, таксол активно и успешно используется

для лечения многих видов рака. Сегодня изучаются воз�

можности применения этого препарата для лечения

больных анапластическим РЩЖ и опухоли надпочечни�

ков. В эксперименте показано, что культивируемые клет�

ки анапластического РЩЖ погибают в присутствии низ�

ких концентраций таксола. В то же время нормальные

клетки ЩЖ были значительно более устойчивы к дейст�

вию таксола.

Продолжение на стр. 14.
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Полученные нами данные свидетельствуют о перс�

пективности использования паклитаксела для лечения

анапластического РЩЖ, поскольку данный препарат

избирательно вызывает гибель опухолевых клеток,

практически не влияя на нормальные. Этот факт

можно объяснить тем, что паклитаксел действует на

микротрубочки, нарушая клеточный цикл, а следова�

тельно, и процесс деления клеток. Поэтому клетки

анапластического рака, которые интенсивно делятся,

оказываются более уязвимыми к действию таксола.

Другой важный вывод, который следует из полученных

результатов, – даже очень низкие концентрации

(2 нмоль/л) при длительном воздействии (48, 72 ч) вы�

зывают гибель большинства опухолевых клеток. Сле�

довательно, в дальнейших исследованиях необходимо

сосредоточить внимание на отработке дозы и длитель�

ности применения препарата. Показано также, что

таксол сам по себе и, особенно в комбинации с облуче�

нием опухоли (доза 5 Гр), приводит к значительной ре�

дукции опухоли или ее полному исчезновению, что по�

зволяет рассматривать данный подход как перспектив�

ный в онкоэндокринологии.

Также проводится работа, посвященная определе�

нию целесообразности и разработке показаний к при�

менению методов иммунотерапии в комплексном ле�

чении больных РЩЖ. На протяжении многих лет мы

осуществляем иммунологический мониторинг паци�

ентов различных возрастных групп (в том числе детей и

подростков) с доброкачественными и злокачественны�

ми новообразованиями ЩЖ. За это время было обсле�

довано около 1000 больных, многие из них – в динами�

ке комплексного лечения. Исследованы показатели

различных звеньев иммунной системы, характеризую�

щие как общую иммунологическую реактивность орга�

низма, так и его противоопухолевый потенциал. Логи�

ческим продолжением и развитием этого направления

стало исследование влияния терапии радиоактивным

йодом на иммунную систему. Показано, что наиболее

выраженные нарушения иммунной системы наблюда�

ются через месяц после введения как диагностических,

так и терапевтических доз вещества, а изменения неко�

торых иммунологических показателей сохраняются

в течение всего периода наблюдения (до полугода).

Если отвлечься от проблемы РЩЖ, как вы оценивае+
те прогресс в онкоэндокринологии в целом, наблюда+
ющийся в последние годы? Каковы актуальные тен+
денции дальнейшего развития этого направления?

– Действительно, начиная с 2009�2010 гг. в клиничес�

кой эндокринологии наблюдается стремительное разви�

тие исследований в области нейроэндокринологии, мо�

лекулярной онкоэндокринологии. Внедрение в клини�

ческую практику целого ряда фармакологических

средств (аналогов соматостатина, антагонистов рецеп�

торов гормона роста и допаминовых рецепторов) позво�

лило почти в половине случаев достичь положительных

результатов в лечении аденом гипофиза. И это при том,

что еще 5�8 лет назад безальтернативным методом было

нейрохирургическое лечение, которое наряду со значи�

тельной травматизацией давало большое количество

рецидивов. Поиску и внедрению новых фармакологи�

ческих препаратов способствовало то, что при опреде�

ленных аденомах гипофиза (пролактиномы) нейрохи�

рургическое или рентгенологическое лечение было про�

тивопоказано.

Разработка комбинированных терапевтических под�

ходов, которые направлены на все звенья патогенеза

(гипофиз, гипоталамус, периферические же�

лезы), способствуют максимальной эффек�

тивности лечения, что в целом ряде случаев

отодвигает хирургические вмешательства и

облучение на второй план. Именно поэтому

наиболее перспективными являются исследо�

вания в направлении терапевтического лече�

ния аденом гипофиза с использованием но�

вейших фармакологических средств, направ�

ленных на различные рецепторы (наряду

с изучением новых рецепторных возможнос�

тей препаратов и открытием новых рецептор�

ных направлений воздействия). Крайне акту�

альным направлением является разработка

комбинированных схем лечения аденом гипо�

физа, которые можно было использовать как

протокольное лечение. Важным является и

открытие новых форм препаратов (например,

микрокапсулы аналога соматостатина, кото�

рый действует более шести месяцев, пер�

оральные формы препаратов данной группы).

Открытие новых методов фармакологического лече�

ния метастазирующих опухолей эндокринной системы

позволяет сегодня значительно продлить выживаемость

пациентов, а в ряде случаев констатировать излечение.

Так, в ведущих эндокринологических центрах мира ве�

дется разработка схем лечения злокачественных опухо�

лей эндокринной системы (РЩЖ, аденомы гипофиза,

феохромобластомы) с помощью ингибиторов тирозин�

киназы, что приводит к ингибиции пролиферации,

уменьшению инвазивности, стимуляции апоптоза, по�

давлению метастазирования и онкоангиогенеза. Пер�

спективным является изучение радиофармпрепарата

MIBG�I131 для диагностики и лечения злокачественных

опухолей APUD�системы. Использование новых форм

адренокортиколитических препаратов может быть про�

рывом в лечении адренокортикального рака.

Все эти перспективные направления являются интег�

рирующими для эндокринологов, нейрохирургов, онко�

логов, детских эндокринологов, эндокринных хирургов

и является основной идеей развития эндокринологичес�

кой науки на ближайшее десятилетие. В нашей стране,

кроме всего прочего, крайне важным является создание

общеукраинского регистра относительно редких эндо�

кринных патологий (аденом гипофиза, адренокорти�

кального рака, МЭН�синдромов, несахарного диабета и

других). Важной проблемой остается исследование роли

программированной гибели клеток – апоптоза – в пато�

генезе злокачественных новообразований эндокринных

желез. Нарушение молекулярной регуляции апоптоза

является интегральным компонентом многоэтапного

процесса канцерогенеза.

Кроме того, для развития современной клинической

эндокринологии перспективным является использова�

ние новейших технологий. В частности, применение

высокочастотной электросварочной технологии в хи�

рургии эндокринных желез позволит повысить эффек�

тивность практически всех видов хирургических опера�

ций при эндокринной патологии. Кроме общехирурги�

ческих преимуществ данной технологии, ее внедрение

в эндокринную хирургию предупредит ряд осложнений

и упростит работу в сложных анатомо�топографических

условиях при операциях на эндокринных органах, по�

зволит значительно снизить объем интраоперационных

кровопотерь, обеспечит надежную онкологическую ра�

дикальность, снизит травматичность и улучшит после�

операционную реабилитацию пациентов.

Расскажите, пожалуйста, о международном сотруд+
ничестве в области изучения РЩЖ. Каковы основные
направления этих исследований?

– Институт осуществляет широкое международное

сотрудничество по вопросам, связанным с изучением

влияния Чернобыльской катастрофы на структуру и

функцию ЩЖ. Эти проекты выполняются в рамках

инициативы ВОЗ, Комиссии европейского сообщества,

детского фонда ООН (ЮНИСЕФ). Мы проводим иссле�

довательскую работу совместно с учреждениями США

(Национальным институтом рака, Колумбийским и Ка�

лифорнийским университетами), Великобритании

(Кембриджским и Уэльским университетами, Импер�

ским колледжем г. Лондона), Германии (Научно�иссле�

довательским центром экологии и здоровья (г. Нойер�

бург), Университетом г. Вюрцбурга, Университетом

им. Гумбольдта (г. Берлин), Японии (Медицинским

университетом г. Нагасаки, Фондом «Сасакава»), Ита�

лии (Учебным университетом г. Неаполя, Университе�

том г. Милана, Университетом г. Пизы), Франции

(Университетом г. Реймса), Канады (Университетом

г. Торонто).

Длительную историю имеет наше сотрудничество

с Японией, которое началось с 1986 г., непосредственно

после аварии на Чернобыльской АЭС. Многие годы

в сотрудничестве с научно�исследовательскими центра�

ми университетов Хиросимы и Нагасаки, Радиологи�

ческим обществом Японии мы проводим исследования,

связанные с изучением последствий радиационного

загрязнения. Эти исследовательские центры специали�

зируются на изучении последствий атомных бомбарди�

ровок, с 1945 г. накоплен большой научный опыт в дан�

ной области*. Совместно с японскими учеными мы

выполняли исследования, посвященные эпидемиоло�

гии РЩЖ, некоторым аспектам лечения данного забо�

левания. В последние годы наши исследования сосредо�

точены на молекулярно�генетических исследованиях,

изучении механизмов канцерогенеза ЩЖ. В 2014 году

в г. Нагасаки за счет средств организации NASHIM была

издана монография интернационального коллектива

авторов «Тиреоидный рак в Украине после Чернобыля.

Дозиметрия, эпидемиология, патология и молекулярная

биология», которая обобщила результаты, полученные

в Украине совместно с ведущими научными центрами

Европы, Америки и Японии при исследовании указан�

ных проблем.

В настоящее время в сотрудничестве с американски�

ми учеными мы проводим молекулярно�генетические

исследования, связанные с изучением механизмов кан�

церогенеза и поиском прогностических маркеров.

В центре нашего внимания сегодня – поиск маркеров,

которые позволят установить повышенный риск разви�

тия радиогенного РЩЖ еще до клинического проявле�

ния самого заболевания. Кроме того, проводится парал�

лельный морфологический и молекулярно�генетичес�

кий анализ тиреоидных карцином у лиц, рожденных до

и после аварии на ЧАЭС, поскольку лишь такие иссле�

дования помогут обнаружить потенциальные особен�

ности радиоиндуцированного РЩЖ. Начаты исследо�

вания, посвященные изучению генной нестабильности

в опухолевой ткани ЩЗ. Большой интерес также пред�

ставляет углубление знаний в области изучения дозовой

зависимости развития рака и других модифицирующих

факторов, которые могут влиять на его появление.

Таким образом, через 28 лет после Чернобыльской ка�

тастрофы многие вопросы решены, но еще больше во�

просов и практических задач ожидают решения.

В завершение, примите поздравления с полу+
вековым юбилеем института. Планируются
ли какие+то мероприятия, приуроченные
к этому событию?

– В связи с 50�летием института мы планиру�

ем провести торжественное собрание в начале

2015 года, а 20�22 октября 2014 года – VIII съезд

Ассоциации эндокринологов Украины, кото�

рый будет посвящен юбилею.

Подготовила Катерина Котенко
Фото из архива Института эндокринологии и обмена
веществ им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины

Девятая церемония награждения Мемориальной премией мира доктора Нагаи,
г. Нагасаки (Япония)

Продолжение. Начало на стр. 12.

* За вклад в исследования в области изучения РЩЖ
в 2013 г. академик Н.Д. Тронько был удостоен
престижной японской премии. Международная
Мемориальная премия мира доктора Нагаи
(Nagasaki Dr. Nagai Pease Memorial Prize) вручается
один раз в два года и представляет собой одну
из высших наград Японии в области радиационной
медицины.
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Онкоэндокринология в Украине: современные аспекты

Руководитель
исследований,
посвященных
молекулярно�
биологическим
особенностям
РЩЖ, 
профессор
Т.И. Богданова 
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Пропонуємо ознайомитися з доповіддю
члена�кореспондента НАМН України,
завідувача відділенням ендокринної
гінекології ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства і гінекології НАМН України,
доктора медичних наук, професора
Тетяни Феофанівни Татарчук, яка
присвячена одній з актуальних проблем
сучасної ендокринної гінекології –
синдрому полікістозних яєчників (ПКЯ).

Полікістоз яєчників: 
синдром чи діагноз?

За матеріалами VІІІ з’їзду Асоціації ендокринологів України (20�22 жовтня, м. Київ)

– Минуло майже 80 років, як I. Stein та M. Leventhal

уперше описали 7 хворих із вторинною аменореєю, гіпер�

трихозом і безпліддям, у яких при клиновидній резекції

було знайдено склерокистозну дегенерацію яєчників.

Протягом цього досить тривалого історичного проміж�

ку часу докладено значних наукових зусиль, щоб пролити

світло на низку питань щодо етіопатогенезу та лікування

ПКЯ. Однак учені досі не визначитися стосовно цього

стану – у клінічній практиці ПКЯ називають синдромом,

а не захворюванням, і терапія його проводиться посимп�

томно.

За період із 1935 р., коли вперше був описаний ПКЯ,

проведено сотні досліджень та відбулося декілька пере�

глядів діагностичних критеріїв цього стану. Визначеність

щодо ознак синдрому ПКЯ та вдосконалення методів йо�

го діагностики відіграли не останню роль у зростанні ста�

тистичних даних, які свідчать, що діагноз ПКЯ фіксуєть�

ся у кожної 5�ї жінки в популяції.

З 1980�х рр. діагностика синдрому базувалася на спів�

відношенні лютеїнізуючого гормона (ЛГ) до фолікуло�

стимулюючого гормона (ФГ) та рівнів андрогенів. Ево�

люція діагностичних критеріїв ПКЯ на сьогодні заверши�

лася прийняттям Роттердамського консенсусу, відповідно

до якого діагноз синдрому ПКЯ ставлять шляхом виклю�

чення за умови наявності двох із трьох критеріїв: клініч�

ної або біохімічної гіперандрогенії (ГА), хронічної

оліго/ановуляції, ПКЯ, які виявляють за допомогою уль�

тразвукової діагностики (УЗД).

Однак 2013 р. став роком початку нової дискусії з проб�

леми верифікації ПКЯ. На думку експертів, поняття «син�

дром ПКЯ» потребує розробки нових критеріїв діагности�

ки та лікування, оскільки під ним розуміють низку неод�

норідних патологічних станів, які у більшості випадків

об’єднані спільним симптомом ГА. Наявні на сьогодні на�

укові дані з цього питання дозволили виділити чотири фе�

нотипічні форми синдрому ПКЯ: повний або класичний

фенотип (оліго/ановуляція + ГА + УЗД�ознаки ПКЯ); не�

повний класичний фенотип (ГА + хронічна ановуляція без

УЗД�ознак); овуляторна форма (ГА + УЗД�ознаки); нор�

моандрогенні форми (оліго/ановуляція + УЗД�ознаки). Ці

форми дають нове розуміння проблеми, відповідно до

якого, ймовірніше за все, при різноманітних фенотипіч�

них формах той чи інший патогенетичний механізм є про�

відним, тоді як решта другорядними. Стало очевидно, що

пошук єдиного патогенетичного механізму або єдиного

патогенетичного субстрату – безперспективний.

Структурування на фенотипічні форми синдрому ПКЯ

змінило загальні відомості щодо кардіологічних та онко�

логічних ризиків, які відрізняються в залежності від фе�

нотипу. Окрім того, синдром ПКЯ асоціюється не лише

з проблемою фертильності перебігу вагітності та потом�

ства, але й з проблемою соматичного здоров’я у всі вікові

періоди жінки, що потребує пожиттєвого медичного

супроводу. Тому успішність допоміжних репродуктивних

технологій та народження дитини у жінки з ПКЯ не має

бути приводом для самозаспокоєння і втратою до неї ін�

тересу з боку лікаря, оскільки пацієнтки з синдромом

ПКЯ мають суттєвий ризик розвитку цукрового діабету,

гіперплазії ендометрія, мастопатії та раку грудної залози.

Пильної медичної уваги потребують також діти, які на�

роджені від матерів із синдромом ПКЯ.

Отже, нове розуміння проблеми ПКЯ вимагає індиві�

дуалізованого (хоча б із врахуванням фенотипу) підходу

до менеджменту цього синдрому, який включає в себе

профілактику кардіометаболічних ускладнень, онкопато�

логії; відновлення фертильності; ведення вагітності; вирі�

шення проблем зовнішніх проявів ГА та контрацепції.

Медичного супроводу також потребують підлітки із син�

дромом ПКЯ та жінки в менопаузі з полікістозом в ана�

мнезі.

На сьогоднішній день провідними патогенетичними

механізмами ПКЯ вважають ГА, інсулінорезистентність,

підвищення рівня антимюллерового гормона, гіпофізар�

ну дисфункцію та дисфункцію печінки фолікулогенезу.

Перспективними напрямками у вивченні патогенетич�

них механізмів синдрому ПКЯ на сьогодні є:

– інтраоваріальні, у тому числі паракринні фактори, як

причина ГА та порушення фолікулогенезу;

– дисфункція жирової тканини при розвитку мастопа�

тії та ГА;

– хронічне запалення низького ступеня та його вплив

на розвиток мастопатії;

– кінцеві продукти гліколізу та окислювального стресу

в ґенезі кардіометаболічних ризиків;

– дефіцит вітаміну D та інозитолу;

– повногеномні дослідження.

На сьогодні більш детально можна вести мову про дис�

функцію жирової тканини, яка є важливою складовою

патогенезу синдрому ПКЯ. За останніми даними відомо,

що при ожирінні мають місце гіпертрофія адипоцитів та

інфільтрація жирової тканини макрофагами. Вісцеральне

ожиріння, яке притаманне ПКЯ, є причиною вищої ак�

тивності жирових клітин та більшого вивільнення жир�

них кислот.

У нашій клініці було проведено дослідження у якому

вивчали адипокіни (лептин, адипонектин, резистин,

RBP4, інтерлейкін�6–IL�6) в залежності від наявності або

відсутності ожиріння. У дослідженні також визначали

взаємозв’язки адипокінів зі статевими стероїдними гор�

монами та гонадотропінами. До основної групи було

включено 68 пацієнток репродуктивного віку з синдро�

мом ПКЯ (35 жінок з ожирінням та 33 жінки без ожирін�

ня), до контрольної – 54 соматично здорових жінки

з нормальною репродуктивною функцією та нормальною

масою тіла (табл. 1).

У підгрупі пацієнток з ПКЯ за наявності ожиріння всі

показники адипокінів були очікувано гіршими (табл. 2).

Що стосується іншого досліджуваного параметра, рів�

нів гормонів, то їх показники не так суттєво відрізнялись,

але мали відмінності за фенотипами. Повний класичний

фенотип синдрому ПКЯ викликає більше гормональних

порушень і частіше пов’язаний з наявністю ожиріння.

Неповний класичний фенотип та нормоандрогенія спо�

стерігалися у жінок із нормальною масою тіла (є таке по�

няття «полікістоз у худих»). Таким чином, ведучи мову

про синдром ПКЯ, треба розуміти, що існують різні меха�

нізми його розвитку.

Дослідження щодо наявності кореляційних зв’язків між

гонадотропними гормонами гіпофіза та адипокінами у гру�

пі контролю дало можливість встановити наявність впливу

жирової тканини на функцію надниркових залоз, яєчників

та гіпофізу. Отримані нами дані співставні з науковими ро�

ботами інших авторів. Однак не менш актуальними вважа�

ються відомості щодо втрати позитивного впливу жирової

тканини на ендокринні залози у жінок із ПКЯ.

Таким чином, на основі аналізу взаємодії адипокінів із

показниками статевої функції та їх паракринною взаємо�

дією, можна зробити висновок, що в умовах стану сома�

тичного і репродуктивного здоров’я та відсутності ожи�

ріння адипокіни мають гармонізуючий вплив на жіночу

фертильність.

Обираючи схему лікування синдрому ПКЯ, слід врахо�

вувати, що починати лікування необхідно з модифікації

образу життя. Причому треба наголосити, що відсутність

прогресу в нормалізації ваги тіла не є підставою відмовля�

тися від дотримання дієти та підвищення фізичної актив�

ності.

Синдром ПКЯ – єдина гінекологічна патологія, яка

вимагає призначення гормональних контрацептивів з ан�

тиандрогенним ефектом, які використовуються з метою

зменшення ендокринних та клінічних ознак ГА; нормалі�

зації менструального циклу; захисту ендометрія; профі�

лактики метаболічних порушень та онкопатології.

Комбінація ципротерону ацетата 2 мг та етинілестраді�

олу 35 мкг є єдиною комбінацією, зареєстрованою для лі�

кування гіперандрогенних станів, яка одночасно забезпе�

чує надійний контрацептивний ефект. Починаючи з груд�

ня 2012 р. в Україні цю комбінацію застосовують при лі�

куванні андрогензалежних станів, які потребують гормо�

нального лікування, а саме:

– акне, особливо виражених форм та форм що супро�

воджуються себореєю, запаленням або утворенням вуз�

ликів, коли локальне лікування виявляється малоефек�

тивним;

– андрогенного облисіння;

– легких форм гірсутизму.

Тривалість лікування комбінацією ципротерону ацета�

том та етинілестрадіолом залежить від важкості симпто�

мів андрогенії та чутливості до фармакотерапії. Курс тера�

пії продовжують ще протягом 3�4 міс після ознак покра�

щення.

Ефективним гестагенним компонентом комбінованих

оральних контрацептивів (КОК) є дидрогестерон, який

здійснює позитивний вплив на метаболічні порушення

при ПКЯ. На сьогодні також запропоновано комбінацію

етинілестрадіолу, дроспіренону та фолатів, яка забезпечує

додатковий позитивний ефект на гіпергомоцистеїнемію

за рахунок наявності фолату.

Vincenzo de Leo (2007) та співавт. провели оцінку впли�

ву КОК, що містять етинілестрадіол у поєднанні з дроспі�

реноном, на стероїдогенез надниркових залоз у гіперанд�

рогенних жінок із синдромом ПКЯ. Результати дослід�

ження показали зниження базальної концентрації андро�

генів, таких як андростендіон, дегідроепіандростерону

сульфат, тестостерон і вільний тестостерон, при незмін�

ній продукції кортизолу після лікування КОК.

Автори дослідження приходять до висновку, що оральні

контрацептиви, які містять дроспіренон, зменшують син�

тез і вивільнення андрогенів у відповідь на адренокорти�

котропний гормон, не змінюючи синтезу кортизолу.

На сьогодні також доведено, що використання КОК

з лікувальною метою суттєво знижує ризик розвитку син�

дрому гіперстимуляції яєчників при застосуванні допо�

міжних репродуктивних технологій.

Задовільні результати отримано при застосуванні мет�

форміну для профілактики кардіометаболічних усклад�

нень. Що стосується антиандрогенів, то до їх викори�

стання ставляться стримано, оскільки донині актуаль�

ним залишається питання безпеки прийому цієї групи

протягом тривалого періоду. На сьогодні продовжують

вивчення антиандрогенів природного (рослинного) по�

ходження, перші результати застосування яких є обна�

дійливими.

Підготував Анатолій Якименко

Таблиця 2. Середнє значення адипокінів у обстежених жінок

Показник Леп�
тин

Ади�
понек�

тин

Резис�
тин ІL�6 RBP4 Ліпо�

калін

За наявнос�
ті ожиріння
(гр. І)

1015±
68,2

10,69±
0,7

9,4±
2,1

8,8±1,
3

51,7±
14,6

36,1±
16,7

Без ожирін�
ня (гр. ІІ)

307±
40,4

15,75±
0,9

6,7±3,
5

7,24±
1,2

46,3±
9,2

30,0±
10,6

Контроль 293±
32,4

20,67±
1,5

5,6±
1,9

5,6±
0,9

42,7±
10,6

36,3±
6,9

Таблиця 1. Клінічні характеристики синдрому ПКЯ за наявності
ожиріння та за його відсутності 

А
бс

. к
іл

ь�
кі

ст
ь 

(%
)

А
м

ен
ор

ея

О
лі

го
м

ен
о�

ре
я

Бе
зп

лі
дд

я 

Су
бф

ер
ти

ль
�

ні
ст

ь

Н
ед

ос
та

т�
ні

ст
ь 

ІІ 
ф

аз
и

ци
кл

у

За наявності
ожиріння (гр. І) 7 (20) 21 (26) 19 (54,2) 7 (20) 23 (65,7)

За відсутності
ожиріння (гр. ІІ) 2 (6) 10 (30,3) 15 (15,1) 12 (36,3) 19 (57,5)
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За наявності
ожиріння (гр. І) 14 (40) 17 (48,5) 22 (62,8) 7 (20) 19 (54,2)

За відсутності
ожиріння (гр. ІІ) 4 (12,1) 4 (12) 16 (18,1) 15 (45,4) 4 (12,1)
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Открыл юбилейный симпозиум Генеральный дирек+
тор компании Санофи в Украине Жан+Поль Шоер.

Поприветствовав участников мероприятия, он расска�

зал об основных результатах работы компании в сфере

оказания помощи больным диабетом за минувший,

очень непростой для Украины год и поделился пла�

нами на будущее.

В течение многих лет ком�

пания Санофи последова�

тельно реализует комплек�

сную программу поддержки

пациентов с диабетом, под�

разумевающую не только

обеспечение современными

средствами лечения, но и

осуществление социальных

и образовательных проек�

тов. Только при таком ком�

плексном подходе можно

добиться эффективной про�

филактики осложнений диабета, – считает Жан�Поль

Шоер. 

Несмотря на сложную политическую и социально�

экономическую ситуацию, которая сложилась в течение

последнего года в Украине, компания Санофи прило�

жила все усилия для того, чтобы не отменять существу�

ющие социальные инициативы и сохранить все проек�

ты по оказанию помощи детям с диабетом. В это слож�

ное для всей страны время компания не повысила цены

на препараты инсулина, зафиксировав их в националь�

ной валюте на уровне прошлого года. 

Компания Санофи принимает активное участие в

разработке долгосрочной программы, направленной

на внедрение прозрачной системы обеспечения паци�

ентов инсулинами. Компания стремится обеспечить

доступ всех пациентов к высококачественным иннова�

ционным инсулинам, в первую очередь для детей, что

возможно только при устранении административных

барьеров, которые все еще стоят на пути к этой цели.

На сегодня в Украине только 10�12% пациентов с СД

получают лечение инсулиновыми аналогами, что явля�

ется чрезвычайно низким показателем. Например,

в странах Европы аналоги инсулина получают более

60% больных диабетом, а в некоторых – более 90%.

Несомненно, это сказывается на эффективности тера�

пии, показателях контроля заболевания и частоте

осложнений. 

В заключение своего выступления Жан�Поль Шоер

подчеркнул, что очень важно, чтобы врачи, организа�

ции пациентов и государственные органы здравоохра�

нения объединили усилия для достижения лучшего бу�

дущего людей с диабетом. 

Об актуальности проблемы диабета в Украине и роли

инновационных препаратов в достижении контроля над

заболеванием рассказал президент Ассоциации эндокри+
нологов Украины, академик НАМН Украины, директор
Института эндокринологии и обмена веществ
им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины, доктор меди+
цинских наук, профессор Николай Дмитриевич Тронько.

Он отметил, что в последние десятилетия во всем ми�

ре наблюдается неуклонный рост заболеваемости СД и,

соответственно, рост частоты его осложнений, нередко

приводящих к инвалидности и преждевременной

смерти. По состоянию на 01.01.2013 г. количество за�

регистрированных в нашей стране больных СД пре�

высило 1 млн 300 тыс. человек. Только за последний

год было выявлено 120 тыс. новых случаев этого забо�

левания. Поскольку на каждый диагностированный

случай СД приходится еще 2�2,5 невыявленных слу�

чая, реальная распространенность диабета в Украине,

по оценкам экспертов, существенно превышает пока�

затели официальной статистики и может составлять

3�4 млн. 

Хорошо известно, что ос�

новной целью лечения СД

является профилактика ос�

ложнений. К сожалению,

частота осложнений диабета

в Украине чрезвычайно вы�

сока. В первую очередь это

обусловлено неудовлетвори�

тельной компенсацией забо�

левания. Согласно данным

регистра IDMPS уровень

гликозилированного гемо�

глобина (HbA1c ) 7% и выше

отмечается у 84,6% пациентов. Таким образом, только

чуть более 15% больных контролируют свое заболе�

вание. 

Следует отметить, что эффективное лечение СД под�

разумевает не только нормализацию уровня HbA1c (6,5�

7,5%), но и контроль артериального давления (менее

140/80 мм рт. ст.) и показателей липидного обмена

(холестерин ЛПНП 2,6�1,8 ммоль/л; холестерин ЛПВП

более 1 ммоль/л для мужчин и более 1,2 ммоль/л для

женщин). Целевых значений всех трех перечисленных

показателей достигает только 2,9% пациентов.

Одной из причин неудовлетворительного контроля

диабета в нашей стране является недостаточно широкое

использование современных принципов терапии и ин�

новационных лекарственных средств, обеспечивающих

оптимальное соотношение эффективности и хорошей

переносимости лечения. 

Что касается инсулинотерапии, то современным тре�

бованиям эффективности и безопасности соответствует

инсулин гларгин (Лантус®), имеющий беспиковый про�

филь действия в течение суток. Препарат успешно при�

меняется для лечения СД как 1, так и 2 типа. 

Адекватная титрация дозы препарата Лантус® у де�

компенсированных пациентов с СД приводила к дости�

жению целевых показателей уровня HbA1c у большин�

ства больных, о чем убедительно свидетельствуют ре�

зультаты масштабных исследований. Так, в одном из

исследований с участием 6802 пациентов с СД 2 типа,

которые не достигали целевых значений уровня HbA1c

на терапии инсулином НПХ, при переводе на инсулин

гларгин в течение 24 нед лечения 53,8% больных достиг�

ли компенсации СД (I.V. Glinkina et al., 2011). 

Об опыте Литвы в организации системы оказания

помощи больным диабетом и принципах обеспечения

пациентов препаратами инсулина рассказала гостья из

Прибалтики, кандидат медицинских наук Жидруне
Висоцкине (Центр эндокринологии Вильнюсской

университетской больницы).

В связи со снижением рожда�

емости и увеличением про�

должительности жизни насе�

ление Литвы постепенно

стареет. В начале 2013 г. доля

жителей в возрасте 65 лет и

старше составляла уже 18,3%

от общей популяции, тогда

как в 2001 г. этот показатель

был равен 13,9%. Естествен�

но, с возрастом увеличивает�

ся распространенность хро�

нических заболеваний, в том

числе СД 2 типа. Так, в 2012 г. в Литве при общем коли�

честве населения 2,5 млн человек было зарегистрировано

уже почти 95 тыс. случаев СД (86 825 случаев СД 2 типа и

7367 случаев СД 1 типа) по сравнению с примерно 60 тыс.

таковых в 2006 г.

Ведущую роль в выявлении больных СД 2 типа и их

ведении в Литве играют врачи первичного звена систе�

мы здравоохранения – терапевты, педиатры, семейные

врачи. Поскольку на 2,5 млн жителей Литвы приходит�

ся только 150 эндокринологов, эти специалисты в ос�

новном занимаются ведением пациентов с СД 1 типа,

а также подключаются к процессу лечения больных СД

2 типа в следующих клинических ситуациях: 

• прогрессирование осложнений, вызванных СД

(после их выявления и подтверждения);

• не удается достичь надлежащего контроля СД в те�

чение 6 мес; 

• в течение последних 3 мес наблюдаются случаи тя�

желой гипогликемии; 

• доза инсулина превышает 1 МЕ/кг массы тела; 

• затруднено определение типа СД; 

• запланирована или уже выполнена трансплантация

почки; 

• аллергия на инсулин; 

• наступление беременности.

Кроме того, для каждого пациента один раз в год пре�

дусмотрена плановая консультация эндокринолога не�

зависимо от типа диабета. 

Эффективность лечения СД согласно национальному

протоколу необходимо оценивать каждый квартал по

уровню HbA1c.

Государственное медицинское обеспечение больных

СД финансируется за счет обязательных отчислений ра�

ботающих граждан на здравоохранение. В результате го�

сударство бесплатно обеспечивает пациентам диагнос�

тику и консультации врачей, средства самоконтроля, а

также компенсирует затраты на многие лекарственные

препараты. 

В Литве все пациенты с СД бесплатно обеспечивают�

ся глюкометрами и тест�полосками. Дети до 18 лет с СД

1 типа получают бесплатно 1800 тест�полосок в год,

взрослые пациенты с СД 1 типа – 900, пациенты с СД

2 типа, находящиеся на инсулинотерапии, – 300, не по�

лучающие инсулин – 150. Детям до 18 лет, беременным

и женщинам, планирующим беременность (за один год

до ее предполагаемого наступления), компенсируются

также расходные материалы для инсулиновой помпы. 

В случае СД 2 типа при соблюдении рекомендаций,

утвержденных Министерством здравоохранения Лит�

вы, стоимость всех назначаемых препаратов полностью

компенсируется государством. Алгоритм лечения

выглядит следующим образом: диета и коррекция обра�

за жизни при постановке диагноза → монотерапия мет�

формином → метформин в комбинации с препаратом

сульфонилмочевины или производными бензойной

кислоты → тройная терапия, включающая добавление

ингибитора ДПП�4, тиазолидиндионов (если уровень

HbA1c выше 7%) или агонистов ГПП�1 (если уровень

HbA1c выше 7,5%) → инсулин. При этом реимбурсация

инсулина производится, если он назначен в виде моно�

терапии, с метформином либо с комбинацией метфор�

мина и препарата сульфонилмочевины. В случае комби�

нации инсулина с другими пероральными сахароснижа�

ющими препаратами (например, ингибитором ДПП�4)

стоимость такого лечения государство не возмещает. 

10 лет применения препарата Лантус® в Украине: 
время подводить итоги, анализировать приобретенный

опыт и обсуждать планы на будущее
Открытие инсулина в 20�х годах прошлого столетия стало настоящей революцией в лечении диабета,
до которой больные сахарным диабетом (СД) 1 типа были обречены на быструю неминуемую гибель.
Это была первая, но далеко не последняя тактическая победа в истории диабетологии, ведь первые
препараты инсулина давали шанс пациентам продлить жизнь всего на 15�20 лет. Поэтому борьба
с диабетом продолжилась, и за минувшее столетие было сделано еще немало открытий, позволивших
обеспечить пациентам с диабетом не просто существование, а жизнь активную и достойную. Так, одной 
из важнейших вех в истории диабетологии стало создание аналогов инсулина с профилем действия,
максимально приближенным к эндогенному гормону. Инсулин гларгин (препарат Лантус® компании
Санофи) – это первый аналог человеческого инсулина с длительностью действия 24 ч, который смог
наиболее точно воспроизвести физиологическую базальную секрецию инсулина. Сегодня Лантус® является
наиболее широко используемым базальным инсулином в мире и уже 10 лет успешно применяется в нашей
стране. Первый юбилей – время для подведения промежуточных итогов. Представители компании
и ведущие эндокринологи страны собрались в рамках VІІІ съезда Ассоциации эндокринологов Украины,
чтобы проанализировать полученный за 10 лет опыт и обсудить планы на будущее. 
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С 2003 г. в Литве осуществляется 100% реимбурсация

стоимости инсулинов, но с некоторыми ограничениями.

Ранее при СД 2 типа инсулин гларгин мог быть назначен в

качестве терапии второй линии после инсулина НПХ или

предварительно смешанных инсулинов, если были под�

тверждены случаи гипогликемии в течение 3 мес лечения

либо в течение года были обнаружены хронические карди�

оваскулярные, неврологические осложнения или проли�

феративная ретинопатия. В случае СД 1 типа инсулин

гларгин мог быть назначен в качестве терапии второй ли�

нии после инсулина НПХ или предварительно смешан�

ных инсулинов, если были подтверждены случаи гипогли�

кемии в промежутке 3 мес лечения и/или уровень HbA1c

превышал 7% в течение 3 мес применения стандартных

инсулинов. Начиная с октября 2010 г. инсулин гларгин мо�

жет быть назначен для лечения пациентов с СД 2 типа в

качестве монотерапии или в комбинации с другими инсу�

линами или пероральными сахароснижающими средства�

ми в том случае, если пероральные средства не эффектив�

ны, то есть может быть стартовым препаратом инсулина. 

В заключение своего выступления Ж. Висоцкине пред�

ставила результаты клинического аудита лечения СД в их

клинике. В исследование были включены 315 пациентов

с СД, в том числе 31 с СД 1 типа и 284 с СД 2 типа. Инсу�

лин получали 14,7% участников. Средний показатель гли�

козилированного гемоглобина у пациентов с СД 1 типа

составил 8,08%, СД 2 типа – 6,71%. Целевого значения

HbA1c <7% достигли 66% больных, из них 29% – лица с

СД 1 типа и 71% – пациенты с СД 2 типа. Таким образом,

проведенный аудит показал достаточно высокую эффек�

тивность системы оказания медицинской помощи боль�

ным СД в Литве.

С докладом «Место аналогов инсулина в лечении па�

циентов с сахарным диабетом в Украине: проблемы,

достижения и перспективы» выступил главный внештат+
ный специалист МЗ Украины по эндокринологии, заведу+
ющий кафедрой диабетологии НМАПО им. П.Л. Шупи+
ка, член+корреспондент НАМН Украины, доктор меди+
цинских наук, профессор Борис Никитич Маньковский.

Докладчик напомнил, что

первые препараты челове�

ческого инсулина имели

существенные недостатки,

мешающие достижению

контроля диабета. Из�за от�

сутствия пролонгаторов их

действие имело выраженный

пиковый характер с сущес�

твенной вариабельностью

гликемии и высоким риском

развития гипогликемии. По�

этому одним из революцион�

ных событий в диабетологии признано внедрение в кли�

ническую практику с 1996 г. инсулиновых аналогов ульт�

ракороткого, а несколько позже и длительного действия. 

Первым и самым успешным аналогом инсулина дли�

тельного действия стал инсулин гларгин (Лантус®). Он

обладает рядом клинически значимых преимуществ по

сравнению с инсулином НПХ, обеспечивающих более

высокую эффективность и безопасность терапии: 

• меньшей частотой ночных гипогликемий;

• более выраженным эффектом в отношении уровня

глюкозы крови натощак и перед едой; 

• меньшей потребностью в прандиальном инсулине;

• менее выраженной вариабельностью действия;

• большей гибкостью в лечении (независимо от

времени дня);

• одинаково хорошим эффектом у детей и взрослых с СД.

Перечисленные преимущества инсулина гларгин

позволяют достигать степени компенсации диабета, со�

поставимой с помповой инсулинотерапией.

Профессор Б.Н. Маньковский подчеркнул, что мень�

ший риск гипогликемических состояний и отсутствие

пика действия у инсулина гларгин позволяют предот�

вратить развитие утренней гипергликемии без повыше�

ния риска ночной гипогликемии. В клинической прак�

тике очень часто встречается ситуация, когда у пациен�

тов на фоне терапии инсулином отмечается утренняя

гипергликемия. Это связано с тем, что в 2�3 часа ночи

потребность в инсулине снижается, тогда как на это

время приходится пик действия вводимого вечером ин�

сулина НПХ. Таким образом, уменьшая дозу инсулина

НПХ, получаем гипергликемию утром, и наоборот, уве�

личивая дозу инсулина НПХ – ночную гипогликемию.

Терапия инсулином гларгин лишена таких недостатков. 

Основная часть доклада профессора Б.Н. Маньковско�

го была посвящена анализу данных по эффективности и

безопасности препарата Лантус®, полученных в отечес�

твенных исследованиях. 

В первую очередь он привел результаты исследо�

вания DOR�Ukraine, в рамках которого оценивалась

эффективность инсулина Лантус® у пациентов с СД

2 типа в условиях реальной клинической практики в Ук�

раине. В это проспективное исследование было включе�

но 317 больных СД 2 типа, которым был назначен инсу�

лин гларгин. Частота осложнений у пациентов на старте

терапии оказалась очень высокой: у 73,5% – диабетичес�

кая ретинопатия, 95,3% – нейропатия, 30,3% – нефро�

патия, 29,7% – макроангиопатия, 23% – стенокардия,

8% – инфаркт миокарда в анамнезе. Это свидетельству�

ет о слишком позднем переводе украинских пациентов

на инсулинотерапию. Основной целью исследования

было наблюдение за процессом титрации дозы

базального инсулина гларгин у пациентов с использо�

ванием глюкометра. Вторичные цели включали: оценку

средней дозы базального инсулина у больных с СД

2 типа и среднего показателя HbA1c через 5 мес после

начала титрации базального инсулина, идентифика�

цию факторов, влияющих на достижение оптимальной

дозы. Процесс титрации дозы с использованием инди�

видуальных глюкометров оказался эффективным и

достаточно простым, что позволило адекватно увели�

чить дозу до достижения оптимального уровня ком�

пенсации углеводного обмена на фоне наименьшего

количества побочных эффектов. В начале исследова�

ния средняя доза инсулина Лантус® составила в среднем

25,2±11,9 ЕД, в конце исследования – 32,4±13,4 ЕД.

Через 5 мес исследования 33,8% пациентов достигли

уровня НbA1c ≤7%, а у 100% участников уровень НbA1c

снизился на 0,5% и более (это совпадает с данными

исследований Treat�To�Target, LANMET, ATLANTUS).

Таким образом, исследование DOR подтвердило эф�

фективность и безопасность инсулина Лантус® относи�

тельно улучшения контроля углеводного обмена у па�

циентов с СД 2 типа в условиях реальной клинической

практики. 

Далее профессор Б.Н. Маньковский остановился на

результатах наблюдательной программы IDEAL, вклю�

чившей 349 пациентов, из которых 216 получали инсу�

лин гларгин (Лантус®) и 133 – инсулин НПХ. Были при�

влечены 30 исследователей из разных регионов Украины,

работающих в эндокринологических учреждениях (амбу�

латории и стационары). В группу активной терапии во�

шли больные СД 2 типа, которые были переведены леча�

щим врачом с инсулина НПХ на инсулин Лантус® за

4�9 мес до включения в программу наблюдения, при ус�

ловии постоянства терапии сопутствующими сахаросни�

жающими препаратами. Контрольная группа включала

пациентов, получающих терапию инсулином НПХ

последние 6 мес при условии постоянства терапии со�

путствующими сахароснижающими препаратами. Наи�

более частыми причинами перевода пациентов с инсули�

на НПХ на инсулин Лантус® были декомпенсация или

лабильное течение СД (48,03%), частые и/или ночные

гипогликемии (27,95%), осложнения диабета (7,48%). 

В начале исследования 95,3% участников имели уро�

вень НbA1c >7,5%. К окончанию исследования уровень

НbA1c в диапазоне 6,5�7,5% отмечался у 46,3% пациен�

тов, получавших Лантус®, и у 21,1% – инсулин НПХ

(p<0,05). Частота тяжелых гипогликемий на терапии

инсулином Лантус® составила 22,2%, ночных гипогли�

кемий – 13,3%, тогда как при использовании инсулина

НПХ – 77,7 и 86,6% соответственно. Таким образом,

лечение инсулином Лантус® в течение 4�9 мес по

сравнению с инсулином НПХ позволило достичь луч�

шей компенсации СД 2 типа у большего количества па�

циентов при меньшем риске гипогликемии. 

Широкое применение инсулина Лантус® в клиничес�

кой практике целесообразно с точки зрения фармако�

экономики, подчеркнул докладчик. Так, наблюдатель�

ное ретроспективное исследование LIVE�DE, посвя�

щенное оценке стоимости лечения диабета и исходов

заболевания у 1602 пациентов с СД 2 типа, показало, что

общие прямые расходы на лечение диабета оказались

значительно ниже при использовании инсулина гларгин

в сравнении с инсулином НПХ, в основном за счет сни�

жения частоты госпитализаций. По данным ретроспек�

тивного анализа, проведенного D. Chris et al. (2007), ме�

диана ежегодных затрат на лечение инсулином гларгин у

больных СД 1 типа была достоверно ниже (на 10%), чем

при использовании инсулина детемир. При СД 2 типа

разница затрат была еще выше и составила 28%. 

Об особенностях применения инсулина Лантус® у де�

тей рассказала заведующая эндокринологическим отделе+
нием Национальной детской специализированной больни+
цы «Охматдет» Hаталья Леонидовна Погадаева. 

Она отметила, что ежегодно в мире около 80 тыс. де�

тей в возрасте до 15 лет заболевают СД 1 типа. Кроме то�

го, значительно выросла за последние годы заболевае�

мость СД 2 типа среди детей и подростков. 

СД 1 типа – тяжелое и неизле�

чимое заболевание, но, к счас�

тью, поддающееся контролю.

Это означает, что при условии

достижения и поддержания

гликемического контроля есть

возможность предотвратить

развитие хронических ослож�

нений диабета. Жесткий кон�

троль гликемии – важнейшая

цель терапии, поскольку ассо�

циируется с улучшением отда�

ленных исходов заболевания.

Однако в Украине гликемический контроль у детей с

СД 1 типа далек от оптимального. По данным главного

внештатного специалиста МЗ Украины по специальности

«Детская эндокринология», средний показатель гликози�

лированного гемоглобина у детей с СД 1 типа в нашей

стране на конец 2013 г. составлял 8,8%. За год диабетичес�

кий кетоацидоз имел место у 14,4% пациентов, эпизоды

гипогликемии у 3,4%, гипогликемическая кома – у 0,7%. 

Одной из причин неудовлетворительного контроля

гликемии у детей с СД 1 типа в Украине являются не�

оптимальные схемы терапии. Согласно современным

рекомендациям, мнениям экспертов и данным доказа�

тельной медицины наиболее эффективной комбина�

цией для лечения детей с СД является базально�бо�

люсная схема инсулинотерапии с включением аналога

инсулина длительного действия как базального компо�

нента схемы и инсулина короткого или ультракоротко�

го действия в качестве болюсного компонента. Но в

нашей стране только треть детей по данным МЗ Укра�

ины получали базальные аналоги инсулина в 2013 г.

Особенно важно включать в схему инсулинотерапии

более безопасные и эффективные по сравнению с

НПХ�инсулином базальные аналоги в следующих кли�

нических ситуациях:

• у маленьких детей с лабильным течением СД

(непредсказуемые колебания гликемии, неустойчивость

и избирательность аппетита, трудности при оценке ис�

тинной тяжести состояния и наличия жалоб);

Продолжение на стр. 18.
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Препарат Лантус® является генноинженерным аналогом
человеческого инсулина, который характеризуется постоянным
беспиковым профилем действия на протяжении 24 часов.
Это значительно снижает частоту ночных и тяжелых гипогликемий,
обеспечивает более высокий уровень компенсации заболевания.



• у подростков с тяжелым течением болезни (сни�

жение чувствительности к инсулину, нежелание со�

блюдать определенный режим, у части больных –

большой стаж болезни и высокий риск осложнений);

• независимо от возраста при наличии сопутствую�

щей патологии (гепатит, энцефалит, эпилепсия, скле�

рокистоз яичников у девочек и др.).

Исследования с участием детей и подростков с СД

1 типа показали, что применение базального аналога

инсулина гларгин (Лантус®) позволяет достичь хоро�

шего контроля гликемии. При назначении инсулина

Лантус® вариабельность концентрации инсулина в

плазме значительно меньше, чем при применении ин�

сулина НПХ, и сравнима с помповым введением инсу�

лина (Porcellati et al., 2001). Важно, что Лантус®, вводи�

мый 1 раз в сутки, позволяет в несколько раз снизить

частоту тяжелых гипогликемий по сравнению с инсу�

лином НПХ у детей, подростков и молодых взрослых

(Herwig et al., 2007).

Лантус® – относительно молодой препарат, доказа�

тельная база эффективности и безопасности которого

продолжает активно наращиваться. Не так давно

были представлены данные первого исследования,

посвященного изучению эффективности и безопас�

ности инсулина гларгин у детей младшего возраста

(до 6 лет). Исследование PRESCHOOL стало одним

из крупнейших исследований, проведенных исклю�

чительно в данной возрастной группе. В это 24�не�

дельное международное рандомизированное откры�

тое исследование были включены 125 детей в возрас�

те 1�6 лет (средний возраст 4,2 года). Контроль эф�

фективности и безопасности терапии осуществлялся

с помощью непрерывного мониторирования уровня

глюкозы крови (CGM). Результаты исследования

PRESCHOOL показали, что средние уровни глюкозы

крови по СGM в течение дня были ниже в группе ин�

сулина гларгин по сравнению с группой инсулина

НПХ. Одна инъекция в сутки инсулина гларгин была

эффективна в снижении HbА1с, при более низкой

средней дозе по сравнению с инсулином НПХ, обыч�

но вводимым два раза в сутки. В группе инсулина

Лантус® было меньше случаев прерывания лечения,

чем в группе инсулина НПХ (6,6% vs 15,6% соответ�

ственно). Дети младшего возраста в группе инсулина

Лантус® имели меньше эпизодов симптоматических и

ночных гипогликемий по сравнению с группой инсу�

лина НПХ.

С мая 2013 г. официально зарегистрированным по�

казанием для применения инсулина Лантус® в Украи�

не является лечение СД у детей начиная с 2�летнего

возраста.

В заключение докладчик подчеркнула, что более чем

10�летний опыт клинического использования инсули�

на Лантус®, в том числе у детей, доказал эффектив�

ность, безопасность и удобство применения этого пре�

парата.

Преимущества и практические аспекты использова�

ния новой инсулиновой шприц�ручки Allstar™ компа�

нии Санофи осветила доцент кафедры диабетологии
НМАПО им. П.Л. Шупика, кандидат медицинских наук
Надежда Николаевна Жердева. 

Преимуществами этой много�

разовой шприц�ручки явля�

ется надежность и эконо�

мичность (срок эксплуата�

ции – 3 года), точность

дозирования (от 1 до 80 ЕД

инсулина с шагом в одну еди�

ницу) с возможностью видеть

набранную дозу, небольшие

размеры и вес. Пользуясь

данной шприц�ручкой, паци�

ент всегда сможет определить

оставшуюся в картридже с

инсулином дозу. Удобство и легкость применения

шприц�ручки Allstar™ позволяют повысить качество

жизни пациентов и их приверженность к лечению. 

Традиционно новые и интересные научные данные по

вопросам лечения СД и инсулинотерапии в частности

представила заведующая отделом экспериментальной эн+
докринологии и лабораторией патофизиологии и медицин+
ской генетики ГУ «Институт проблем эндокринной патоло+
гии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины» (г. Харьков),
доктор медицинских наук, профессор Виктория Витальевна
Полторак.

В начале своего выступления

она рассказала о протектор�

ных возможностях инсули�

нотерапии относительно

апоптоза β�клеток при СД.

Имеющиеся сегодня данные

позволяют предположить,

что они опосредованы та�

кими механизмами:

• иммуномодулирующи�

ми свойствами инсулина

(противовоспалительный

эффект, например, сниже�

ние уровня индуктора апоптоза ФНО);

• способностью обеспечивать покой β�клеткам, что

приводит к уменьшению экспрессии аутоантигенов,

в частности эндогенного инсулина;

• оптимизацией метаболического контроля (сни�

жение глюкозо� и липотоксичности);

• антиапоптотическим действием инсулина за счет

его подобных фактору роста свойств.

Большой интерес у участников симпозиума вызвала

информация о многообразии функций базальной сек�

реции инсулина в организме человека, подразумеваю�

щем следующее:

• торможение глюконеогенеза в печени с последующим

уменьшением выделения глюкозы в кровоток натощак;

• стимуляция образования эндотелием NO, кото�

рый является сосудорасширяющим и антивоспали�

тельным фактором;

• восстановление NO�зависимой релаксации сосу�

дов и кровотока, ингибированных повышенным уров�

нем неэстерифицированных (свободных) жирных

кислот в кровотоке;

• противовоспалительный эффект;

• максимальное повышение инсулинзависимого

поглощения глюкозы корой головного мозга. 

Поэтому профессор В.В. Полторак подчеркнула,

что препараты базального инсулина играют очень

важную роль в лечении пациентов с СД как 1 типа, так

и 2 типа. 

Идеальный препарат базального инсулина характе�

ризуется такими свойствами: 

• контроль гликемии натощак одной инъекцией

для всех пациентов;

• низкий риск гипогликемии;

• нейтральный эффект/сниженный риск сердечно�

сосудистых событий.

Описанным выше требованиям и в первую очередь

низкому риску гипогликемий отвечает инсулин глар�

гин (Лантус®). 

По мнению американских экспертов, назначение

базального инсулина в виде аналогов инсулина дли�

тельного действия (гларгин, детемир), как и ультрако�

ротких аналогов инсулина (аспарт, лизпро, глюли�

зин), является предпочтительным человеческому ин�

сулину, поскольку аналоги обеспечивают достаточно

предсказуемый и более приближенный к физиоло�

гическому профиль действия, ассоциированный

с существенно уменьшенным риском гипогликемий

(AACE/ACE Consensus Statement, 2009). 

Гипогликемия в последние годы постоянно нахо�

дится в центре внимания диабетологов. И это неуди�

вительно, ведь она является основным лимитирую�

щим фактором на пути к достижению контроля диабе�

та. Гипогликемия снижает качество жизни пациентов,

вызывает страх лечения, не дает возможности интен�

сифицировать терапию. Тяжелые гипогликемические

эпизоды ассоциируются с повышением частоты сер�

дечно�сосудистых катастроф и смертности. Есть так�

же данные о том, что гипогликемия ассоциируется с

повышенным риском деменции и увеличивает экc�

прессию генов, избыток продуктов которых приводит

к развитию сосудистых осложнений посредством ок�

сидативного стресса и апоптоза.

В многочисленных исследованиях было показано,

что инсулин гларгин характеризуется значительно

меньшим риском гипогликемии по сравнению с инсу�

лином НПХ. Среди всех масштабных диабетологичес�

ких исследований один из наиболее низких показате�

лей частоты тяжелых гипогликемий был зафиксиро�

ван в ORIGIN, в котором изучалась эффективность и

безопасность инсулина гларгин. 

Это же исследование и его продолжение – програм�

ма ORIGINALE – также убедительно показали карди�

оваскулярную безопасность препарата Лантус®. 

Большое внимание профессор В.В. Полторак уделила

фармакоэкономическим аспектам инсулинотерапии.

Исследование Национальной администрации по охране

здоровья ветеранов США показало, что благодаря клини�

ческим преимуществам инсулина гларгин (улучшение

контроля диабета и снижение риска гипогликемии) общее

уменьшение стоимости лечения при переводе больных на

этот препарат по сравнению с инсулином НПХ оказалось

больше, чем разница в увеличении расходов на стоимость

лекарства. Поскольку стоимость самих сахароснижающих

препаратов составляет лишь небольшую часть затрат на

лечение больного СД (львиная доля приходится на лече�

ние осложнений), приоритет должен отдаваться эффек�

тивности и безопасности терапии, а не цене препарата.

Помимо докладов и лекций ведущих специалистов,

программа симпозиума включала также разбор клини�

ческих случаев и новых практических подходов к назна�

чению инсулинотерапии (под модерацией заведующей

кафедры эндокринологии Винницкого медицинского

института им. Пирогова, профессора Марины Владими�

ровны Власенко, доктора медицинских наук А.В. Камин�

ского, доцентов кафедры диабетологии НМАПО

им. П.Л. Шупика Л.К. Соколовой и Н.Н. Жердевой), ин�

терактивное обсуждение практических аспектов приме�

нения инсулина Лантус® и живое общение с пациентами,

поделившимися своим опытом контроля диабета. 

Интересная, насыщенная и интерактивная программа
мероприятия помогла практикующим врачам системати+
зировать уже имеющиеся знания по вопросам инсулино+
терапии, узнать новую информацию о современных воз+
можностях и перспективах лечения СД 1 и 2 типа, пере+
нять опыт коллег и поделиться своими наработками. 

Подготовила Наталья Мищенко

Продолжение. Начало на стр. 16.

10 лет применения препарата Лантус® в Украине: время подводить итоги,
анализировать приобретенный опыт и обсуждать планы на будущее
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Прошедший год был достаточно насыщенным для

мировой и отечественной диабетологии: проведено

несколько крупных научных форумов, опубликова�

ны результаты ряда масштабных долгосрочных ис�

следований, представлены новые практические ре�

комендации.

Из наиболее авторитетных диабетологических ме�

роприятий 2014 г. следует отметить 74�ю ежегодную

встречу Американской диабетической ассоциации

(American Diabetes Association, ADA), которая про�

ходила 13�17 июня в г. Сан�Франциско (США), и

юбилейный 50�й конгресс Европейской ассоциации

по изучению диабета (European Association for the

Study of Diabetes, EASD), состоявшийся 15�19 сен�

тября в г. Вене (Австрия). Оба форума собрали при�

мерно по 18 тыс. участников.

В Украине в 2014 г. также состоялось два крупных

мероприятия. 24�26 апреля в г. Киеве проходила

V Научно�практическая конференция «Актуаль�

ные вопросы современной диабетологии», а

20�22 октября был проведен VІIІ съезд Ассоциации

эндокринологов Украины, посвященный 50�летию

ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ

им. В.П. Комиссаренко НАМН Украины».

На этих научных собраниях традиционно были

представлены и обсуждены наиболее интересные

исследования прошлого года. Напомним их ре�

зультаты читателям «Медичної газети «Здоров’я

України».

В 2014 г. были презентованы результаты сразу не�

скольких программ длительного последующего на�

блюдения участников масштабных клинических ис�

следований. Так, на юбилейном конгрессе EASD

были представлены результаты программы

ADVANCE�ON, в рамках которой в течение 10 лет

наблюдали 8494 пациентов с СД 2 типа, ранее при�

нимавших участие в исследовании ADVANCE. По�

сле завершения ADVANCE ведение пациентов обеих

групп (интенсивной и стандартной сахароснижаю�

щей терапии) было одинаковым и привело к быст�

рому уравниванию показателей гликемии. Через

10 лет наблюдения не было обнаружено достовер�

ных различий между группами по первичной конеч�

ной точке – частоте серьезных кардиоваскулярных

осложнений (нефатальный инфаркт миокарда и ин�

сульт, сердечно�сосудистая смерть) и общей смерт�

ности (ОР 1,00, 95% ДИ 0,92�1,08).

К сожалению, итоги ADVANCE�ON не соответст�

вуют результатам программы последующего наблю�

дения участников исследования UKPDS, показав�

шего наличие «эффекта наследия» интенсивной

сахароснижающей терапии. Этим термином назы�

вают сохранение благоприятного влияния интен�

сивного гликемического контроля на риск осложне�

ний СД и летального исхода, несмотря на быстрое

исчезновение разницы в уровне гликемии между

группами после завершения основного этапа клини�

ческого испытания. Означают ли результаты

ADVANCE�ON это отсутствие «эффекта наследия»

при СД 2 типа? Скорее всего, нет. Заслуживают вни�

мания существенные различия между UKPDS и

ADVANCE и, прежде всего, характеристики изучае�

мых когорт. В исследовании UKPDS принимали

участие более молодые пациенты с недавно выяв�

ленным СД 2 типа. В то же время анамнез диабета

у участников ADVANCE был значительно большим

с более высокой исходной частотой сердечно�сосу�

дистых заболеваний. То есть в очередной раз было

получено подтверждение идее максимально раннего

достижения гликемического контроля у пациентов

с СД 2 типа.

Важно отметить, что в ADVANCE�ON не было об�

наружено негативного влияния интенсивной саха�

роснижающей терапии на кардиоваскулярные исхо�

ды. Кроме того, было показано очень существенное

снижение частоты развития почечной недостаточ�

ности в группе интенсивной терапии (ОР 0,54, 95%

ДИ 0,34�0,85, р=0,007).

Результаты гипотензивной ветви ADVANCE�ON

также расходятся с исследованием UKPDS, которое

не показало долгосрочной эффективности жесткого

контроля артериального давления (АД). В исследо�

вании ADVANCE�ON через 10 лет последующего

наблюдения в группе интенсивного контроля АД со�

хранялось достоверное снижение и кардиоваскуляр�

ной, и общей смертности. Как и в гипогликемичес�

кой ветви, после завершения основного этапа иссле�

дования ADVANCE пациенты обеих групп (интен�

сивного контроля АД с помощью комбинации

периндоприла и индапамида и стандартной тера�

пии) получали сопоставимое лечение с быстрым

уравниванием показателей АД. Тем не менее через

10 лет наблюдения риск смерти от любой причины и

смерти от сердечно�сосудистых осложнений был

по�прежнему достоверно ниже в группе интенсив�

ного контроля АД (ОР 0,91 с 95% ДИ 0,84�0,99,

р=0,03 и ОР 0,88 с 95% ДИ 0,77�0,99, р=0,04 соответ�

ственно). Также наблюдалась тенденция к сниже�

нию частоты серьезных кардиоваскулярных ослож�

нений с пограничным показателем статистической

достоверности (р=0,06). Причиной различий в ре�

зультатах гипотензивных ветвей UKPDS и

ADVANCE�ON мог быть разный масштаб исследо�

ваний. Значительно большее количество участников

ADVANCE, по всей видимости, обеспечило необхо�

димую статистическую мощность.

Таким образом, исследование ADVANCE�ON ак�

центирует внимание на необходимости раннего ин�

тенсивного контроля гликемии и АД у пациентов

с СД 2 типа.

В текущем году были представлены результаты

последующего наблюдения участников еще одного

масштабного диабетологического исследования –

ORIGIN. В программу ORIGINALE были вклю�

чены 5869 из 10 535 пациентов, завершивших

6�летнее исследование ORIGIN. Их наблюдали

в течение 2,5 лет после завершения ORIGIN.

ORIGINALE не показало достоверных различий

между группами по комбинированной первичной

конечной точке, включавшей сердечно�сосудис�

тую смерть, инфаркт миокарда и инсульт (ОР

1,01, 95% ДИ 0,94�1,10, р=0,72).

На основании результатов ORIGIN и ORIGINALE

можно сделать вывод о безопасности длительной

терапии инсулином гларгин при СД 2 типа. По

всей видимости, его раннее назначение при СД

2 типа и тем более при предиабете нецелесообраз�

но, однако при недостаточной эффективности

пероральной сахароснижающей терапии такое ле�

чение будет и эффективным, и безопасным.

Заслуживает внимания и тот факт, что в иссле�

довании ORIGIN/ORIGINALE не было показано

преимуществ применения омега�3�ПНЖК у па�

циентов с недавно выявленным СД 2 типа или

предиабетом в отношении сердечно�сосудистых

исходов (ОР 1,00, 95% ДИ 0,92�1,08, р=0,97).

DPP – это масштабное продолжительное ран�

домизированное контролируемое исследование,

которое было посвящено оценке эффективности

модификации образа жизни и метформина в сни�

жении риска развития СД 2 типа у лиц с повы�

шенным риском развития этого заболевания.

В исследовании DPP принимали участие 3234 па�

циента с избыточной массой тела или ожирением

и нарушенной толерантностью к глюкозе. У боль�

шинства из них имелся в семейном анамнезе диа�

бет. Участники были рандомизированы в одну из

трех групп: интенсивной модификации образа

жизни, приема метформина в дозе 850 мг 2 раза

в день или плацебо. Результаты DPP были пред�

ставлены в 2002 г. и показали выраженное сниже�

ние частоты новых случаев СД 2 типа в группах

интенсивной модификации образа жизни и при�

менения метформина по сравнению с группой

контроля на 58 и 31% соответственно. Снижение

наблюдалось у мужчин и женщин, лиц разных рас

и возрастных групп, включая пожилой и старчес�

кий возраст.

В этом году были представлены результаты про�

граммы DPPOS (DPP Outcomes Study), в рамках

которой осуществлялось продолжительное после�

дующее наблюдение 85% пациентов из исходной

когорты исследования DPP. Все участники из

групп плацебо и метформина были включены

в программу интенсивной модификации образа

жизни. Дополнительную поддержку в этом на�

правлении получили лица из исходной группы

модификации образа жизни.

Результаты DPPOS показали долгосрочную эф�

фективность стартовых вмешательств. В течение 15

лет СД развился примерно у половины участников.

Исследование DPPOS еще раз продемонстрировало
актуальность первичной профилактики СД 2 типа

Исследование ORIGINALE подтвердило
безопасность раннего начала терапии инсулином
гларгин у пациентов с предиабетом и недавно
выявленным СД 2 типа

Исследование ADVANCE�ON акцентирует внимание
на необходимости раннего достижения контроля
гликемии и артериального давления у пациентов
с СД 2 типа

Ключевые события 2014 года

Итоги 2014 года в диабетологии:
ключевые события, значимые исследования

и новые клинические рекомендации
Поскольку сахарный диабет (СД) является одной из наиболее распространенных причин заболеваемости и смертности
во всем мире, на изучение возможностей его профилактики и лечения выделяются значительные средства. Каждый год
приносит новые открытия, достижения, знания, которые позволяют сделать следующий шаг на пути к повышению
эффективности лечения этого серьезного инвалидизирующего заболевания. Насколько плодотворным стал 2014�й
для мировой диабетологии? Какими важными научными данными пополнилась доказательная база и каковы точки
приложения этих открытий в практике клинициста? Подвести итоги года мы попросили ведущего диабетолога нашей
страны, главного внештатного специалиста МЗ Украины по эндокринологии, заведующего кафедрой диабетологии
Национальной медицинской академии им. П.Л. Шупика (г. Киев), члена�корреспондента НАМН Украины,
доктора медицинских наук, профессора Бориса Никитича Маньковского.
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Ежегодная заболеваемость диабетом в рамках

DPPOS была сопоставимой во всех трех группах,

однако разница между ними по кумулятивной

частоте СД за весь период была статистически

достоверной. Так, частота новых случаев диабета

за 15�летний период была на 27% ниже в группе

модификации образа жизни и на 18% – в группе

метформина по сравнению с таковой в группе

плацебо. Получены данные о потенцирующем

эффекте модификации образа жизни и метфор�

мина по сравнению с приемом плацебо у женщин

с гестационным диабетом в анамнезе.

Исследование не показало достоверного влия�

ния оцениваемых вмешательств на частоту кар�

диоваскулярных событий, которая была сопоста�

вима во всех группах. Однако авторы исследова�

ния подчеркивают, что возможной причиной это�

го была очень низкая частота событий во всех

группах, что помешало продемонстрировать эф�

фективность вмешательств. Кроме того, при про�

ведении дополнительного анализа исследователи

обнаружили более низкую частоту сердечно�сосу�

дистых катастроф в подгруппе лиц, у которых СД

не развился, по сравнению с теми, у кого заболе�

вание развилось. Эти данные свидетельствуют

в пользу точки зрения, что данному исследова�

нию просто не хватило продолжительности или

статистической мощности для обнаружения кар�

диопротекторного эффекта модификации образа

жизни и приема метформина. Кроме того, у лиц,

у которых не развился СД, частота микрососудис�

тых осложнений была на 28% ниже.

И хотя не было показано статистически значи�

мого влияния на риск микро� и макрососудистых

осложнений диабета, частота ряда вторичных ко�

нечных точек (дислипидемии, артериальной ги�

пертензии, метаболического синдрома, уровня

С�реактивного белка, применения гиполипиде�

мических препаратов) была достоверно ниже

в группе модификации образа жизни.

Стоимость мероприятий, направленных на ин�

тенсивную модификацию образа жизни, была

вполне приемлемой – 10 760 долларов на 1 QALY

(одного года жизни с качеством жизни, соответ�

ствующим абсолютному здоровью) по сравнению

с плацебо. Авторы исследования считают это

очень хорошей инвестицией.

Продолжительное британское исследование

UKPDS стало самым известным в истории диабе�

тологии. Результаты испытаний, показавшие

снижение сердечно�сосудистой заболеваемости и

смертности при применении метформина, по�

зволили рекомендовать его в качестве препарата

первой линии для лечения СД 2 типа. Однако

у многих экспертов вызывал вопрос очень не�

большой размер выборки пациентов, получавших

метформин в рамках UKPDS (немногим более

трехсот человек). Поэтому дискуссия о том, дол�

жен ли метформин быть препаратом первой ли�

нии, практически не утихала все эти годы. Также

открытым остается вопрос противораковых

свойств метформина, обнаруженных в ретрос�

пективных исследованиях, но не подтвержден�

ных пока в рандомизированных клинических

испытаниях.

Британские ученые из Оксфордского универси�

тета приняли вызов и спланировали новое, масш�

табное и продолжительное проспективное плаце�

бо�контролируемое исследование по изучению

долгосрочных эффектов метформина у пациентов

с предиабетом. В исследовании GLINT, презенто�

ванном в этом году, примут участие 11 834 паци�

ента в возрасте 40 лет с повышенным риском раз�

вития СД 2 типа и 10�летним кардиоваскулярным

риском не менее 20%. Завершится исследование в

2022 г. и позволит получить ответы сразу на три

важнейших вопроса:

• снижает ли метформин кардиоваскулярную

заболеваемость и смертность?

• имеет ли метформин противораковые свойст�

ва?

• способен ли метформин предупреждать раз�

витие СД 2 типа?

Результаты итальянского популяционного ис�

следования G. Corrao et al., опубликованные ле�

том 2014 г. на сайте Diabetes Care, подтверждают

выявленное ранее повышение риска СД 2 типа на

фоне терапии статинами, но при этом убедитель�

но показывают, что преимущества такой терапии

значительно перевешивают риск.

Авторы проанализировали результаты наблюде�

ния 115 тыс. пациентов, получавших статины.

В течение периода наблюдения (в среднем 6,4 го�

да) СД развился у 9,6% участников, то есть забо�

леваемость составила 14,9 случаев на 1000 паци�

енто�лет. Относительный риск развития СД у па�

циентов с низкой приверженностью к терапии

статинами составил 1,12, средней – 1,21, высокой

– 1,32. Субанализ не выявил различий между от�

дельными статинами по риску развития СД.

Авторы исследования рассчитали, длительное

лечение 280 пациентов статинами приводит к раз�

витию одного случая диабета в год. В то же время

по данным проведенного ранее метаанализа для

предупреждения одного серьезного кардио� или

цереброваскулярного события необходимо про�

лечить в 7 раз меньше пациентов (NNT=40). Та�

ким образом, польза от применения статинов зна�

чительно перевешивает потенциальный риск.

На основании полученных ранее данных Управ�

ление по контролю над качеством продуктов пита�

ния и лекарственных средств США (FDA) и Евро�

пейское медицинское агентство (EMA) предупреж�

дали о повышении риска развития рака мочевого

пузыря при длительном лечении пиоглитазоном.

К сожалению, для такой связи, обнаруженной слу�

чайно, есть и патофизиологическая предпосылка:

пиоглитазон и другие тиазолидиндионы являются

агонистами рецепторов, активирующих пролифера�

цию пероксисом (PPAR) γ, экспрессия которых по�

вышена в клетках опухолей мочевого пузыря. Во

Франции и Германии пиоглитазон даже был ото�

зван с рынка по этой причине. Однако международ�

ное масштабное обсервационное исследование

H. Colhoun et al., результаты которого были недавно

опубликованы на сайте журнала Diabetologia, не

подтвердило наличия такой связи. В анализ были

включены результаты 10�летнего наблюдения при�

мерно 1 млн пациентов из нескольких стран мира.

Всего было зарегистрировано 3248 случаев рака мо�

чевого пузыря. При этом риск его развития не зави�

сел от применения тиазолидиндионов, как у муж�

чин, так и у женщин. Но учитывая обсервационный

характер этого исследования, для окончательных

выводов необходимы дальнейшие научные изыска�

ния.

Экспериментальное исследование A. Shalev et al.

показало, что широко используемое антигипертен�

зивное средство верапамил, относящееся к классу

блокаторов кальциевых каналов, приводило не

только к остановке прогрессирования СД 1 типа

у лабораторных мышей, но и увеличению у них ко�

личества β�клеток поджелудочной железы. Более то�

го, у некоторых животных даже была достигнута ре�

миссия. Предполагается, что верапамил снижает

уровень белка TXNIP, оказывающего повреждаю�

щее действие на β�клетки и приводящего к их гибе�

ли за счет индуцирования воспаления и апоптоза.

Универсальная роль TXNIP у всех млекопитающих

позволяет надеяться на эффективность верапамила

и у человека. Клиническое контролируемое иссле�

дование по изучению эффективности верапамила

при СД 1 типа у людей начнется в 2015 г. и будет про�

должаться в течение года.

2014 г. ознаменовался широким внедрением

в клиническую практику нового класса сахаросни�

жающих средств – ингибиторов натрий�глюкозных

котранспортеров 2 типа (SGLT�2). Эти препараты

подавляют реабсорбцию глюкозы в почечных ка�

нальцах и тем самым достаточно эффективно сни�

жают ее уровень в крови. В настоящее время в Евро�

пе и США одобрены для клинического применения

три представителя данного класса – канафлиглозин,

дапаглифлозин и эмпаглифлозин, в США уже даже

зарегистрирован комбинированный препарат дапа�

глифлозина и метформина. При сравнении ингиби�

торов SGLT�2 между собой наиболее выраженное

снижение гликозилированного гемоглобина (HbA1c)

продемонстрировал канафлиглозин (�0,81% по

сравнению с �0,56% у дапаглифлозина и �0,65%

у эмпаглифлозина).

В 2014 г. были представлены результаты метаана�

лиза A. Tsapas et al., включившего 55 исследований

по сравнению ингибиторов SGLT�2 и плацебо и 15

испытаний в сравнении с другими препаратами. Бы�

ло показано не только снижение HbA1c на 0,69% по

сравнению с плацебо, но и массы тела (в среднем на

1,87 кг и 1,31 кг по сравнению с плацебо и препара�

тами сравнения соответственно), а также систоли�

ческого АД (на 4,19 и 3,11 мм рт. ст. соответственно).

Однако был отмечен и негативный момент – неко�

торое повышение риска гипогликемии по сравне�

нию с плацебо (ОР 1,13, 95% ДИ 1,03�1,25), а также

уже известное и ожидаемое увеличение частоты ин�

фекций мочевыделительных путей и половых орга�

нов (ОР 1,21, 95% ДИ 1,06�1,38 и ОР 3,70, 95% ДИ

2,88�4,76).

Остается открытым вопрос долгосрочной эффек�

тивности ингибиторов SGLT�2. Прояснить этот мо�

мент призваны продолжительные контролируемые

исследования, которые завершатся в ближайшие го�

ды: DECLARE�TIMI58 с дапаглифлозином (резуль�

таты ожидаются в 2019 г.), CANVAS с канафлиглози�

ном (2018) и EMPA�REG OUTCOME с эмпаглифло�

зином (2015).

Внедряются в клиническую практику и новые

препараты из классов ингибиторов дипептидилпеп�

тидазы�4 (ДПП�4) и агонистов глюкагоноподобного

пептида�1 (ГПП�1). Например, новый ингибитор

ДПП�4 омариглиптин эффективен при применении

всего один раз в неделю. Считается, что сокращение

частоты приема препаратов, как за счет фиксиро�

ванных комбинаций, так и с помощью уменьшения

кратности приема, может повысить приверженность

Новые препараты и технологии

Неожиданное открытие: антигипертензивное
средство открывает новые горизонты в лечении
СД 1 типа

Связь между приемом пиоглитазона и раком
мочевого пузыря остается под вопросом

Статины: риск развития СД 2 типа есть,
но преимуществ больше

Исследование GLINT расставит
точки над i в вопросах долгосрочной
эффективности метформина
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пациентов к лечению, а следовательно и его эффек�

тивность. В 2014 г. представлены результаты 24�не�

дельного японского исследования, в котором срав�

нивали омариглиптин с ситаглиптином, который

применяется 1 раз в день в дозе 50 мг. Омариглиптин

для однократного приема в неделю продемонстри�

ровал сопоставимую с ситаглиптином сахароснижа�

ющую эффективность (�0,66% vs �0,65% HbA1c) и хо�

рошую переносимость у пациентов с СД 2 типа.

Уже получил одобрение FDA и ЕМА и скоро вы�

ходит на фармацевтический рынок новый агонист

ГПП�1 дулаглутид, который применяется один раз

в неделю. Эффективность и безопасность дулаглу�

тида оценивали в рамках программы AWARD. В ис�

следовании AWARD�1 дулаглутид 1 р/нед в дозах

0,75 и 1,5 мг превзошел по эффективности экзена�

тид, применявшийся в дозе 10 мкг 2 р/день.

В AWARD�3 дулаглутид обеспечил лучший глике�

мический контроль по сравнению с метформином

1000 мг 2 р/сут, а в AWARD�5 в дозе 1,5 мг оказался

лучше ингибитора ДПП�4 ситаглиптина. Еще один

представитель этого класса албиглутид для приме�

нения один раз в неделю также уже одобрен FDA и

ЕМА. В большой исследовательской программе

Harmony с участием примерно 5 тыс. пациентов он

продемонстрировал эффективность в снижении

гликозилированного гемоглобина как в идее моно�

терапии, так и в комбинации с другими сахаросни�

жающими средствами. Однако у этого класса пре�

паратов есть и «скелет в шкафу» – выявленное на

экспериментальных животных моделях повышение

риска опухолей щитовидной железы пока еще не

опровергнуто у людей.

Летом 2014 г. FDA одобрила новый препарат ин�

сулина с ингаляционным путем введения для лече�

ния СД 1 и 2 типа у взрослых. Ингаляционный ин�

сулин (экзубера) уже однажды выводился на фарма�

цевтический рынок в 2006 г., однако был вскоре

отозван из�за неудобства применения, отказа стра�

ховых компаний покрывать такое лечение и, соот�

ветственно, неудовлетворительной рентабельности.

Новый препарат, разработанный другой компани�

ей, компактнее и удобнее в применении, поэтому

его разработчики надеются на больший успех. Этот

препарат предлагается как альтернатива прандиаль�

ному инсулину короткого действия в первые годы

после развития заболевания, то есть задача полного

отказа от инъекций инсулина даже не ставилась при

разработке этого препарата. В то же время сокраще�

ние количества инъекций может оказать положи�

тельное влияние на приверженность к инсулиноте�

рапии и повысить качество жизни пациентов.

Препарат не следует применять у пациентов с хро�

ническим обструктивным заболеванием легких и

бронхиальной астмой, а также у курильщиков из�за

риска бронхообструкции.

Продолжается активная разработка и изучение

так называемой бигормональной бионической ис�

кусственной поджелудочной железы – системы по

типу «закрытой петли» с тремя инсулиновыми и

одним глюкагоновым датчиком и устройствами вве�

дения этих двух гормонов. Два перекрестных иссле�

дования с участием подростков (Russell et al.) и

взрослых пациентов (Damiano et al.) с СД 1 типа по�

казали ее превосходство над инсулиновой помпой

в отношении снижения среднего уровня гликемии

и сокращения длительности эпизодов гипоглике�

мии. Разработчики надеются на вывод этого

устройства на рынок в 2017 г. после завершения еще

нескольких исследований.

Большие надежды в лечении СД 1 типа возлага�

ются на трансплантацию поджелудочной железы,

однако доказательная база данного метода пока

ограничена. Поэтому интерес диабетологов в 2014 г.

привлекло исследование Occhipinti et al., посвящен�

ное изучению долгосрочных эффектов трансплан�

тации поджелудочной железы у 34 пациентов с СД

1 типа (средняя продолжительность заболевания –

23,6 года). Это исследование показало, что транс�

плантация поджелудочной железы обеспечивает

высокую выживаемость больных, независимость от

экзогенного инсулина и способствует улучшению

метаболических показателей. Так, 10�летний период

наблюдения за этими пациентами после операции

показал 97% выживаемость (1 случай смерти от ин�

сульта через 5 лет после трансплантации), из них у

67% больных сохранялась функция пересаженного

органа. У пациентов, которые к концу 10�летнего

периода наблюдения не нуждались в заместитель�

ной инсулинотерапии, поддерживался средний

уровень гликемии 96 мг/дл по сравнению с

230 мг/дл до операции, показатель HbA1c снизился с

8,3 до 5,8%, уровень общего холестерина – с 157 до

193 мг/дл, а уровень С�пептида вырос с 0,08 до

2,8 нг/мл (для всех показателей р<0,001). Авторы

исследования полагают, что трансплантацию под�

желудочной железы можно считать эффективным и

безопасным методом для отдельных пациентов с СД

1 типа, в первую очередь для тех, у кого не удается

контролировать заболевание с помощью других со�

временных методов лечения (аналоги инсулина,

инсулиновые помпы и др.).

Перспективным направлением в лечении СД

1 типа может стать использование стволовых кле�

ток. Так, в сентябре 2014 г. две исследовательские

группы сообщили об успешной трансформации

стволовых клеток в инсулин�продуцирующие

β�клетки (D. Melton et al.; T. Kieffer et al.).

Традиционно в начале года свои обновленные ре�

комендации по лечению СД представила ADA.

Ключевые исправления в редакции руководства

2014 г. касаются скрининга гестационного диабета,

лечения болевой формы диабетической нейропатии

(ДН) и питания больных СД.

Также важно отметить, что в этом клиническом

руководстве с каждым годом делается все больший

акцент на индивидуализацию лечения больных СД.

В новой редакции клинического руководства ADA

2014 г. врачам предлагается лечить болевую форму

ДН методом проб и ошибок. Если первый препарат

не обеспечил ожидаемого эффекта или плохо пере�

носится больным, следует назначить ему другое ле�

карственное средство, затем еще одно или их сочета�

ние. Следует проводить тщательный мониторинг от�

вета на терапию, побочных эффектов, удовлетво�

ренности пациента лечением, его приверженности

к терапии. Таким образом, можно подобрать опти�

мальный для каждого больного препарат или комби�

нацию.

Что касается скрининга гестационного диабета,

то в настоящее время существует два основных под�

хода к его проведению. Первый из них рекомендо�

ван Международной ассоциацией групп изучения

проблемы диабета у беременных (International

Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups,

IADPSG) и ВОЗ и называется одноэтапным скри�

нингом. Этот подход наиболее широко применяет�

ся в странах Европы. Он заключается в проведении

всем беременным женщинам 2�часового перораль�

ного теста на толерантность к глюкозе (ПТТГ) с 75 г

глюкозы натощак. Второй подход является двух�

этапным и широко применяется в США. В про�

шлом году именно его рекомендовали Американ�

ская коллегия акушеров и гинекологов (American

College of Obstetricians and Gynecologists, ACOG) и

Национальный институт здоровья (National

Institutes of Health, NIH) США. Этот подход подра�

зумевает проведение сначала 1�часового ПТТГ с

50 г глюкозы не натощак, а затем – 3�часового

ПТТГ с 100 г глюкозы натощак, но только тем жен�

щинам, у которых были выявлены нарушения на

первом этапе. Второй подход хоть и более трудоем�

кий, но удобнее для пациенток, так как большинст�

ву из них не приходится находиться в состоянии на�

тощак в течение нескольких часов. В то же время

при применении первого подхода удается выявить

больше случаев гестационного диабета. Ранее ADA

рекомендовала только одноэтапный подход к скри�

нингу гестационного СД. Актуальная на сегодня

позиция ADA заключается в том, что оба подхода

имеют одинаковое право на существование и могут

применяться в рутинной клинической практике,

пока не будут убедительно показаны преимущества

какого�либо из них.

В новой редакции руководства ADA появился но�

вый большой раздел, посвященный питанию паци�

ентов с СД. В выборе диетических рекомендаций

для больных ADA советует врачам придерживаться

индивидуального подхода, поскольку нет надежных

данных о преимуществах какой�либо из существую�

щих сегодня диет при диабете (с ограничением уг�

леводов, жиров, низким гликемическим индексом

и т.д.). В то же время есть убедительные доказатель�

ства того, что при активном участии диетологов

в ведении пациентов с СД удается достичь лучшего

контроля заболевания.

В 2014 г. было представлено первое отдельное ру�

ководство ADA по лечению СД 1 типа у пациентов

разных возрастных групп. Новое руководство ADA

не предлагает ничего революционно нового в веде�

нии пациентов с СД 1 типа, однако суммирует дока�

зательную базу по этому вопросу, хотя и весьма

скудную. Единственным существенным изменени�

ем в новом руководстве ADA является универсаль�

ный целевой уровень гликозилированного гемогло�

бина для детей всех возрастных групп <7,5%. На�

помню, что ранее ADA рекомендовала разные целе�

вые показатели в зависимости от возраста ребенка:

<8,5% – до 6 лет, <8% – от 6 до 12 лет, <7,5% – для

подростков от 13 до 19 лет. Комментируя это изме�

нение, эксперты ADA объяснили, что предыдущие

рекомендации базировались на достаточно старых

данных, в частности на результатах исследования

DCCT. Имевшиеся на то время препараты и техно�

логии не позволяли достичь более низких показате�

лей HbA1c без существенного повышения риска тя�

желой гипогликемии. Хотя следует уточнить, что

рекомендованный универсальный целевой уровень

HbA1c не означает, что необходимо стремиться к его

достижению у всех без исключения пациентов дет�

ского возраста. В руководстве подчеркивается целе�

сообразность индивидуализации целей терапии

у детей с СД 1 типа в зависимости от длительности

диабета, возраста, наличия сопутствующей патоло�

гии, микро� и макрососудистых осложнений, риска

гипогликемии и других особенностей пациента.

У взрослых пациентов с СД 1 типа целевым остает�

ся уровень HbA1c менее 7% с возможностью инди�

видуального повышения либо снижения в зависи�

мости от клинической ситуации.

В ноябре 2014 г. Национальный институт здоровья

и качества медицинской помощи Великобритании

(NICE) обновил свои рекомендации по диагностике

и лечению ожирения. Предыдущая версия была

опубликована еще в 2006 г. В настоящее время NICE

не рекомендует рутинное применение очень низко�

калорийной диеты (800 или менее ккал/сут). Такой

подход может быть применен только в отдельных

ситуациях, когда необходимо быстрое снижение

массы тела, например, перед операцией эндопроте�

зирования сустава или в случае ассоциированного

с ожирением бесплодия. Бариатрическая хирургия

признана эффективным методом лечения ожирения

у пациентов с недавно выявленным СД 2 типа. Воз�

можность такого вмешательства может быть рас�

смотрена уже начиная с индекса массы тела 30 кг/м2,

а у лиц монголоидной расы даже при более низком

показателе.

Американская коллегия спортивной медицины

(American College of Sports Medicine, ACSM) и ADA

в 2014 г. опубликовали консенсус по физической ак�

тивности пациентов с СД 2 типа. В этом документе

подчеркивается положительное влияние физичес�

ких нагрузок, как аэробных, так и анаэробных, на

уровень липидов крови, артериального давления,

общее состояние здоровья и качество жизни.

Эксперты рекомендуют пациентам с СД 2 типа фи�

зические упражнения умеренной или высокой ин�

тенсивности как минимум три раза в неделю с об�

щей продолжительностью не менее 150 мин в неде�

лю, при этом перерыв между занятиями не должен

превышать двух дней. Оптимальным видом физи�

ческой активности признана спортивная ходьба.

Подготовила Наталья Мищенко

Новые клинические рекомендации

www.health�ua.com
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Наряду с йодом чрезвычайно важ�

ную роль в функционировании щито�

видной железы выполняет селен. На

значение этого микроэлемента в ти�

реоидной физиологии косвенно ука�

зывает наличие его более высокой кон�

центрации в щитовидной железе в

сравнении с любым другим органом.

Селен входит с состав шести глютати�

онпероксидаз, трех тиреодоксинредук�

таз, трех йодтиронин дейодиназ, кото�

рые принимают участие в секреции и

метаболизме тиреоидных гормонов.

Известно, что селен обеспечивает один

из этапов синтеза тиреоидных гормо�

нов – йодинацию остатков тирозина

на тиреоглобулине, который находит�

ся в просвете тиреоидных фолликул.

Кроме того, он обеспечивает функцио�

нирование тиреоидных гормонов за

счет конверсии менее активного ти�

роксина (Т4) в активный трийодтиро�

нин (Т3) путем дейодинации. 

Процесс йодинации происходит

внеклеточно на люминальной поверх�

ности апикальной мембраны тироци�

та. В этом процессе участвует йод, ти�

реоглобулин, тиреоидная пероксидаза

и селенсодержащие энзимы. 

Йод транспортируется через мем�

брану тироцита и должен быть окислен

до активной формы для использования

в синтезе тиреоидных гормонов. 

Тиреоглобулин является основной

частью коллоида, заполняющего фол�

ликулы щитовидной железы. Главная

функция этого прогормона – создание

большого запаса тиреоидных гормо�

нов, которые будут расходоваться по

мере необходимости. У человека моле�

кула тиреоглобулина имеет 4 гормоно�

генных акцепторных участка (тирози�

новых остатка), йодирование которых

завершает образование молекулы Т4.

Тиреоидная пероксидаза катализирует

процесс йодинации тиреоглобулина,

но только в присутствии перекиси

водорода, которая, в свою очередь,

оказывает цитотоксический эффект

на тироциты через механизм апопто�

за, переходящего в некроз при ее из�

бытке. Селенсодержащие энзимы

(глутатионпероксидаза и тиреодок�

синредуктаза), экспрессируемые ти�

роцитами, за счет инактивации из�

бытка перекиси водорода в щитовид�

ной железе осуществляют антиокси�

дантную защиту.

При необходимости повышения

содержания тиреоидных гормонов

происходят стимулированное тиреот�

ропным гормоном (ТТГ) увеличение

концентрации перекиси водорода на

апикальной мембране тироцитов и

уменьшение секреции глутатионперок�

сидазы. И наоборот, снижение продук�

ции тиреоидных гормонов реализуется

посредством ингибирования синтеза

перекиси водорода, которое обеспечи�

вается повышением секреции глутати�

онпероксидазы. 

Установлено, что из шести известных

глутатионпероксидаз потенциальным

регулятором продукции тиреоидных

гормонов является глутатионперокси�

даза�3. Именно она обеспечивает один

из механизмов контроля синтеза тире�

оидных гормонов посредством регуля�

ции концентрации перекиси водорода

в просвете фолликула. 

В молекуле Т4 йод занимает четыре

позиции: по два в бензольных кольцах

в позициях 3, 5 (3', 5'). Потеря молеку�

лой тироксина под действием дейоди�

назы атома йода в положении 5' спо�

собствует образованию активного Т3, а

в положении 5 – реверсивного трийод�

тиронина. В настоящее время иденти�

фицированы три йодтиронин дейоди�

назы (D1, D2, D3), являющиеся мем�

бранными протеинами. Каждый из

этих энзимов имеет селеноцистеино�

вый остаток в активном центре, кото�

рый обеспечивает их высокую катали�

тическую активность. Дейодиназы

имеют выраженную ткане� и время�

специфическую экспрессию, в том

числе в фетальном периоде, поэтому

участвуют на разных этапах онтогенеза.

Дейодиназа�1 способна стимулиро�

вать потерю атома йода в положении 5

и в положении 5', т.е. способствует пе�

реходу тироксина в активный либо ре�

версивный Т3 (локализована в печени,

почках, щитовидной железе, гипофи�

зе). Дейодиназа�1 наиболее чувстви�

тельна к недостатку селена в организ�

ме. Дейодиназа�2 активирует только

конверсию тироксина в активный Т3,

но при этом является короткоживущей

(локализована в щитовидной железе,

гипофизе, центральной нервной сис�

теме – ЦНС, сердечной и скелетных

мышцах). Дейодиназа�3 стимулирует

переход тироксина и Т3 в неактивный

реверсивный Т3 и функционирует

только у плода (локализация: беремен�

ная матка, плацента, головной мозг

плода, кожа новорожденных). 

При недостатке селена в организме

нарушается инактивация избытка пере�

киси водорода, что сопровождается

деструкцией или некрозом ткани щито�

видной железы и повышением уровня

тиреоидной пероксидазы. Возникают

условия для появления антител к тирео�

идной пероксидазе, что может рассмат�

риваться как возможное звено патоге�

неза аутоиммунного тиреоидита.

Согласно данным исследования

SU.VI.MAX, которое проводили во

Франции в течение 7,5 лет у более чем

12 тыс. пациентов, назначение селена

при аутоиммунном тиреоидите умень�

шает выраженность поражения ткани

щитовидной железы. Об этом свиде�

тельствует динамика состояния щито�

видной железы по данным ультрасо�

нографии. На основании полученных

результатов авторы сделали вывод о

протекторной роли селена при ауто�

иммунной патологии щитовидной

железы.

В 2005 г. Управление по контролю за

качеством пищевых продуктов и ле�

карственных препаратов (Food and

Drug Administration) констатировало,

что имеются данные, позволяющие

предположить наличие связи между

дефицитом селена и генезом рака щи�

товидной железы. Основанием для та�

ких выводов были в том числе резуль�

таты деятельности норвежской прог�

раммы Janus Serum Bank, которые про�

демонстрировали повышение риска

развития рака щитовидной железы на

фоне снижения уровня селена в крови.

Механизмы такой связи окончательно

не установлены, но среди разных гипо�

тез рассматривается антагонизм между

селеном и тяжелыми металлами (кад�

мием, ртутью, мышьяком). 

Сложная проблема взаимодействия

микроэлементов в организме изучена

крайне недостаточно. На сегодняшний

день активно рассматривается роль ме�

таллотионеинов – семейства низкомо�

лекулярных белков с высоким содер�

жанием цистеина (до 33%). Эти белки

локализуются на мембране комплекса

Гольджи и способны связывать как фи�

зиологические, так и ксенобиотичес�

кие металлы. Именно селен участвует в

синтезе селенцистеинсодержащих

протеинов. 

Одна молекула металлотионеина

способна связать и вывести из орга�

низма 6 ионов металлов. С его помо�

щью нейтрализуется до 20% адсорби�

рованного з желудочно�кишечного

тракта кадмия, токсичного для многих

тканей организма. Пролонгированная

экспозиция кадмия приводит к нефро�,

остео� и иммунотоксичности. На се�

годняшний день кадмий считается

канцерогеном. Металлотионеин экс�

прессируется на всех этапах развития

рака в кадмийиндуцированных опухо�

левых клетках, связывает и выводит

кадмий.

Таким образом, снижение уровня се+
лена уменьшает количество металлотио+
неинов, что, в свою очередь, обусловли+
вает снижение защиты организма от
кадмиевой токсичности. 

В исследовании, проведенном на

базе Харьковской медицинской акаде�

мии последипломного образования,

изучали уровни селена и кадмия в во�

лосах жителей г. Харькова при аутоим�

мунном тиреоидите (диффузной и

диффузно�очаговой формы). Обследо�

вано 45 женщин (30 с аутоиммунным

тиреоидитом – основная группа, 15 без

патологии щитовидной железы – груп�

па контроля) в возрасте 40�63 лет, про�

живающих в г. Харькове не менее

10 последних лет. Измерения прово�

дили с помощью атомно�абсорбцион�

ного спектрометра. В качестве нормы

были приняты уровни селена в диа�

пазоне 0,8�1,15 мкг/кг, кадмия – 0,05�

0,25 мкг/кг. 

У 95% пациенток с аутоиммунным

тиреоидитом и у 93,% женщин контроль�

ной группы средние показатели уровня

селена были ниже нормы и практически

одинаковыми (0,38±0,02 мкг/кг). Таким

образом, можно предположить о не�

достаточности обеспеченности селе�

ном жителей г. Харькова. При этом

средние уровни селена при диффузной

и диффузно�очаговой форме аутоим�

мунного тиреоидита практически не

отличались и составляли 0,35 и

0,4 мкг/кг соответственно. 

Однако на фоне аутоиммунного ти�

реоидита была достоверно более высо�

кой частота повышения уровня кад�

мия. Концентрация кадмия составляла

>0,25 мкг/кг у 40% женщин с аутоим�

мунным тиреоидитом и у 6,7% участ�

ниц группы контроля, а средний пока�

затель концентрации кадмия 0,28 и

0,14 мкг/кг соответственно. 

Следует отметить, что при анализе в

подгруппах с диффузной и диффузно�

очаговой формой аутоиммунного ти�

реоидита были выявлены существен�

ные отличия. Наличие очаговой пато�

логии щитовидной железы у женщин с

аутоиммунным тиреоидитом сопро�

вождалось достоверным повышением

содержания кадмия в волосах по

сравнению с таковым в группе с его

диффузной формой (0,41 vs 0,19 мкг/кг;

р<0,05). У женщин с диффузной пато�

логией щитовидной железы этот пока�

затель оказался в пределах нормы, хотя

несколько превышал данные кон�

трольной группы (0,19±0,03 vs 0,14

±0,03 мкг/кг). 

Результаты исследования позволяют
сделать предварительный вывод, что
г. Харьков является территорией с не+
достаточной обеспеченностью селеном,
и обосновывают необходимость прове+
дения расширенных исследований в мас+
штабах города и области. На фоне дефи+
цита селена имеет место повышение
уровня кадмия у больных аутоиммунным
тиреоидитом и диффузно+очаговыми из+
менениями щитовидной железы. С уче+
том данных об антагонизме в организме
селена и кадмия коррекция уровня селе+
на может быть использована в комплек+
сных мероприятиях по профилактике
патологии щитовидной железы. 

Подготовил Вячеслав Килимчук

Микроэлементный дисбаланс
при аутоиммунном тиреоидите

20�22 октября в г. Киеве состоялся VIІІ конгресс Ассоциации эндокринологов Украины, в рамках
которого был рассмотрен ряд актуальных вопросов фундаментальной и клинической эндокринологии.
Большое внимание было уделено лечению и профилактике заболеваний щитовидной железы,
в том числе обусловленных дефицитом микроэлементов. Доцент кафедры эндокринологии и детской
эндокринологии Харьковской медицинской академии последипломного образования, кандидат
медицинских наук Ольга Аркадьевна Гончарова рассказала о роли дефицита селена в патогенезе
аутоиммунного тиреоидита и возможностях его коррекции. О.А. Гончарова 
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� Какую роль играет модификация образа
жизни в лечении СД 2 типа? Можно ли

с ее помощью контролировать диабет? 
– Еще в конце прошлого столетия, после

завершения исследования UKPDS, стало по�

нятно, что контролировать СД 2 типа с по�

мощью только диетотерапии у большинства

больных невозможно. Напомню, что в этом

масштабном и, наверное, наиболее извест�

ном диабетологическом исследовании при�

нимали участие 2520 тыс. пациентов с недав�

но выявленным СД 2 типа, которых рандо�

мизировали в группы дието� и фармакотера�

пии. В группе медикаментозного лечения

(хлорпропамид, глибенкламид или инсулин)

удалось достичь выраженного снижения как

уровня глюкозы крови натощак (7; 7,6; 7,4 и

9,0 ммоль/л соответственно; р<0,001), так и

гликозилированного гемоглобина – HbA1c

(6,8; 6,9; 7,0 и 7,6% соответственно; р<0,001).

В подгруппе пациентов с ожирением мет�

формин продемонстрировал похожие ре�

зультаты. Еще более важен тот факт, что

в группе диетотерапии была значительно вы�

ше частота микрососудистых осложнений

диабета. Поэтому в настоящее время дието�

терапия не рекомендована как самостоя�

тельный метод лечения СД 2 типа. Даже

у лиц с недавно выявленным заболеванием

терапию следует начинать с медикаментоз�

ных средств, в первую очередь метформина.

Врач может сделать исключение для некото�

рых пациентов с незначительным повыше�

нием уровня глюкозы крови, отсутствием

хронических осложнений диабета и высокой

мотивацией. Но попытка достичь контроля

с помощью только диеты и физической на�

грузки не должна быть продолжительной.

Если в течение 3�6 мес целевой уровень

HbA1c не достигнут, следует назначить меди�

каментозную терапию.  

Однако такими мероприятиями по моди�

фикации образа жизни, как диетотерапия и

физическая активность, не стоит пренебре�

гать даже в тех случаях, когда медикамен�

тозное лечение позволяет хорошо контро�

лировать уровень гликемии. Ведь в основе

развития большинства случаев СД 2 типа

лежит ожирение, которое, как известно, ас�

социируется с инсулинорезистентностью.

Ожирение и инсулинорезистентность спо�

собствуют не только развитию, но и про�

грессированию СД 2 типа, повышают риск

кардиоваскулярных осложнений и смерти.

Снижение массы тела помогает в той или

иной степени восстановить чувствитель�

ность периферических тканей к инсулину,

улучшить контроль диабета и сократить

потребность в сахароснижающих сред�

ствах. Выраженного эффекта от снижения

веса можно ожидать только на ранних ста�

диях заболевания, когда наибольший вклад

в повышение уровня глюкозы вносит инсу�

линорезистентность. В дальнейшем проис�

ходит прогрессивное уменьшение количест�

ва функционирующих β�клеток (вслед�

ствие глюкозо�, липотоксичности и других

факторов), которое, увы, нельзя компенси�

ровать снижением массы тела.

Следует учитывать и тот факт, что ожи�

рение, прежде всего абдоминальное, ассо�

циируется не только с инсулинорезистент�

ностью, но также с нарушениями липид�

ного обмена, артериальной гипертензией,

повышением экспрессии провоспали�

тельных цитокинов и протромботических

факторов. Таким образом, благодаря сни�

жению веса появляется возможность луч�

ше контролировать и другие факторы рис�

ка, не менее значимые по влиянию на об�

щий прогноз при СД 2 типа, чем гипер�

гликемия. 

Нормализовать же массу тела можно с по�

мощью диеты и увеличения физической ак�

тивности.

� Есть ли научные доказательства того,
что диета и физические нагрузки эф+

фективны при СД 2 типа?
– Это зависит от того, что подразумевать

под эффективностью. Неоднократно были

показаны положительные эффекты диетоте�

рапии и физических упражнений на кон�

троль массы тела, гликемии, артериального

давления и других показателей, однако убе�

дительных доказательств влияния на жест�

кие конечные точки, в частности частоту

кардиоваскулярных событий и смертность,

пока нет. Впрочем, как нет и надежных до�

казательств обратного. 

В прошлом году были представлены ре�

зультаты длительного масштабного исследо�

вания Look AHEAD, которое было посвяще�

но изучению долгосрочного влияния интен�

сивной программы по модификации образа

жизни, направленной на снижение массы

тела у больных СД 2 типа, на клинически

значимые исходы и, прежде всего, на риск

развития сердечно�сосудистых событий.

В исследовании приняли участие 5145 паци�

ентов с СД 2 типа и исходным индексом

массы тела (ИМТ) >35 кг/м2 (ожирение

2�3 степени). Они были рандомизированы

на две группы:

• интенсивной модификации образа жиз�

ни, включавшей низкокалорийную диету

(1200�1800 ккал/сут) и физические упражне�

ния ≥175 мин в неделю, направленные на

снижение веса;

• традиционной терапии.

В группе интенсивной модификации

образа жизни было достигнуто уменьшение

массы тела на 8,6% за первый год по сравне�

нию с 0,7% в контрольной группе. К концу

исследования данный показатель составил

6 и 3,5% соответственно, разница между

группами была статистически достоверной.

В ходе исследования у части пациентов ос�

новной группы отмечался некоторый при�

рост массы тела после значительного

уменьшения в первый год, однако сниже�

ние веса на ≥5% от исходного поддержива�

лось у всех участников исследования в те�

чение 11 лет наблюдения.

К сожалению, данное испытание было за�

вершено досрочно, поскольку за 11 лет так и

не было отмечено различий между группами

в отношении первичной конечной точки –

частоты развития кардиоваскулярных собы�

тий (смерть от сердечно�сосудистой причи�

ны, нефатальный инфаркт миокарда,

инсульт, госпитализация по поводу стено�

кардии). Возможно, причина отсутствия

различий кроется в более интенсивной ме�

дикаментозной коррекции факторов сер�

дечно�сосудистого риска в контрольной

группе. Так, частота применения антигипер�

тензивных препаратов, статинов и инсулина

была достоверно выше в группе контроля.

Несмотря на то что снижения кардиоваску�

лярной заболеваемости и смертности до�

стичь не удалось, уменьшение массы тела на

фоне диеты и физических упражнений

в этом исследовании обеспечило ряд поло�

жительных эффектов: снижение уровня

HbA1c и артериального давления, сокраще�

ние потребности в некоторых лекарствен�

ных средствах, уменьшение частоты недер�

жания мочи, проявлений синдрома обструк�

тивного апноэ сна, депрессии, повышение

качества жизни, физической активности,

улучшение общего состояния здоровья. 

� Какая диета рекомендуется больным
СД 2 типа?

– У пациентов с СД 2 типа и ожирением

основным принципом диетотерапии счита�

ется сокращение суточного калоража на

400�600 ккал/сут с целью обеспечить преоб�

ладание расхода энергии над ее поступлени�

ем. Полезными также являются рекоменда�

ции по дробному питанию (3�4 раза в сутки,

маленькими порциями), ограничение ве�

чернего приема пищи, сокращение количест�

ва легкоусваиваемых углеводов и насыщен�

ных жиров в рационе. Следует отдавать

предпочтение углеводам из овощей, фрук�

тов, цельных злаков, включать в рацион пи�

тания достаточное количество клетчатки и

сводить к минимуму употребление рафини�

рованных продуктов и сахара. Рекоменда�

ции по здоровому питанию желательно со�

блюдать всем членам семьи.

Что касается выбора конкретного пище�

вого режима, то эффективность показали и

низкоуглеводные, и низкожировые диеты, и

диета с низким углеводным индексом, по�

скольку любая из них так или иначе подра�

зумевает ограничение калоража. В послед�

ней редакции руководства Американской

диабетической ассоциации (ADA�2014), до�

полненной новым разделом по питанию па�

циентов с диабетом, рекомендован индиви�

дуальный подход в вопросах диетотерапии

в связи с отсутствием надежных данных

о преимуществах какой�либо из существую�

щих сегодня диет. Желательно учитывать

пищевые предпочтения пациента (это мо�

жет отразиться на приверженности к дието�

терапии), принимать во внимание религиоз�

ные, культурные, экономические факторы.

Хорошим вариантом является средизем�

номорская диета, для которой характерно

высокое содержание полиненасыщенных

жирных кислот, антиоксидантов и низкое

содержание насыщенных жиров. Рацион

жителей регионов Южной Европы состоит

преимущественно из рыбы, белого мяса,

оливкового масла, фруктов, овощей, бобо�

вых, характеризуется незначительным со�

держанием красного мяса и животных жи�

ров, умеренным употреблением красного

вина во время еды. Есть данные о том, что

такой режим питания может оказывать по�

ложительное влияние на жесткие конечные

точки. Так, исследование Estruch R. et al.

(2013) было посвящено оценке эффектив�

ности средиземноморской диеты по сравне�

нию с диетой с низким содержанием жиров

у пациентов высокого кардиоваскулярного

риска, половина из которых имели СД 2 ти�

па. Через 5 лет наблюдения исследование

было досрочно прекращено, поскольку бы�

ло доказано, что средиземноморская диета

снижает риск развития сердечно�сосудис�

тых заболеваний на 30% по сравнению с ди�

етой с низким содержанием жиров.

У пациентов с СД 2 типа и нормаль�

ной/сниженной массой тела не нужно со�

кращать суточный калораж, однако важен

контроль потребления углеводов – как их

количества, так и качественного состава. 

Рекомендация по потреблению соли

у больных СД 2 типа соответствует таковой

в общей популяции: <2300 мг/сут для общей

когорты больных СД и еще меньше для лиц

с СД и артериальной гипертензией.

� Многим ли пациентам удается снизить
массу тела с помощью диеты? 

– К сожалению, четко придерживается

рекомендаций по питанию лишь неболь�

шая часть пациентов и, соответственно,

достичь существенного снижения массы

тела удается немногим. Причиной этого яв�

ляется как недостаточное внимание к дан�

ной проблеме, так и психологические пре�

пятствия. Для успешной модификации пи�

щевого поведения больных СД необходимы

их обучение, регулярный мониторинг мас�

сы тела и рациона с помощью дневника пи�

тания, а также психологическая поддержка,

причем не только со стороны врача, но так�

же в формате психотерапии и групп под�

держки пациентов.

� Какую роль играют психологи в веде+
нии пациентов с СД 2 типа? Какова

ситуация в Украине с оказанием психологи+
ческой помощи этой категории больных? 

– Обучение, социальная реабилитация и

психологическая поддержка – важные ком�

поненты успешного лечения СД 2 типа. Дав�

но установлено, что СД оказывает выражен�

ное негативное влияние на качество жизни

человека, а психологические проблемы,

в свою очередь, усложняют контроль забо�

левания и ухудшают прогноз. 

С 2001 г. при поддержке Международной

диабетической федерации (IDF) проводится

масштабное международное исследование

социально�психологических аспектов жиз�

ни с диабетом. В рамках программы DAWN

(Diabetes Attitudes, Wishes and Needs – англ.

«Диабет: отношение, желания, нужды») ор�

ганизуются широкомасштабные опросы лю�

дей с диабетом, их семей, медицинского

персонала и широкого круга специалистов

Долгое время диетотерапия была единственным, а позже – основным методом лечения сахарного диабета (СД)
2 типа. Но в последние десятилетия на первый план вышли медикаментозные средства, понемногу заставляя
врачей и пациентов забывать о так называемой модификации образа жизни. Действительно, современные
сахароснижающие препараты позволяют успешно контролировать уровень глюкозы крови у большинства больных.
Нужны ли в таком случае диета, физические нагрузки и другие немедикаментозные вмешательства? 
Помочь разобраться в этом вопросе мы попросили главного внештатного специалиста МЗ Украины
по специальности «Эндокринология», члена�корреспондента НАМН Украины, заведующего кафедрой
диабетологии Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика,
доктора медицинских наук, профессора Бориса Никитича Маньковского.
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Немедикаментозные методы лечения
СД 2 типа: недооцененные возможности

или неоправданные усилия?

Б.Н. Маньковский
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здравоохранения, имеющих отношение

к лечению диабета. Выяснилось, что тера�

пия диабета с ориентацией исключительно

на достижение медицинских целей характе�

ризуется серьезными недостатками. Основ�

ная причина того, почему более половины

людей с диабетом не достигают оптималь�

ных результатов лечения, кроется в игнори�

ровании психосоциального влияния заболе�

вания на пациентов. Исследование выявило

необходимость нового подхода к лечению

СД, который предполагает ориентацию на

качество жизни человека, а не только на по�

казатели гликемии, диету и физическую

нагрузку. Поддержка членов семьи, коллег и

друзей так же важна в лечении диабета, как

и прием лекарственных препаратов. Хотя

это же исследование показало, что чрезмер�

ная поддержка со стороны близких и друзей,

а также постоянное вмешательство в жизнь

человека с диабетом также могут оказывать

негативный эффект.

Недавно были представлены результаты

нового исследования DAWN2™, в котором

принимали участие более 8,5 тыс. больных

СД (1368 – с СД 1 типа, 7228 – с СД 2 типа)

из 17 стран мира, а также члены их семей и

медицинские работники. Около половины

пациентов сообщили, что диабет оказывает

негативное влияние на их эмоциональное

состояние. У 14% опрошенных лиц оно бы�

ло нарушено в такой степени, что позволяло

говорить о наличии депрессии. Было пока�

зано, что 19,2% лиц с СД сталкиваются

с проблемой дискриминации на почве забо�

левания. Этот показатель в разных странах

варьировал от 11,1 до 30,1%. И наконец,

исследование DAWN2™ подтвердило, что

участие лиц с диабетом в специальных обра�

зовательных программах способствует улуч�

шению самоконтроля и повышению качест�

ва их жизни.

В нидерландском исследовании F. Rutters

et al. (2013) было показано, что психологи�

ческие стрессы приводят к повышению

смертности больных СД. В нем приняли

участие 2385 пациентов, из которых за

20�летний период наблюдения умерли 834

человека (35%), в том числе 239 (28,6%)

вследствие кардиоваскулярной патологии и

235 (28,2%) по причине рака.

Относительный риск смерти в подгруп�

пах больных с разным количеством серьез�

ных стрессовых ситуаций в жизни соста�

вил: 1 событие – 0,92 (95% ДИ 0,75�1,11),

2 события – 1,29 (95% ДИ 0,83�1,25), 3 со�

бытия – 1,29 (95% ДИ 1,01�1,65), ≥4 собы�

тия – 1,51 (95% ДИ 1,15�1,99). 

Не вызывает сомнений и негативное

влияние на контроль диабета психологи�

ческих проблем. Неспособность или неже�

лание уделять внимание лечению СД

вследствие психологических особенностей

и/или психического состояния приводит

к нарушениям режима лечения, питания,

физических нагрузок и самоконтроля, при�

водя к ухудшению гликемического контро�

ля и развитию осложнений. Ухудшение

течения СД в свою очередь усугубляет

депрессию и еще больше снижает мотива�

цию. Так замыкается порочный круг, разор�

вать который можно только с включением

в комплексную программу ведения паци�

ентов психологической помощи. 

К сожалению, в нашей стране этому ас�

пекту лечения уделяется недостаточно вни�

мания. Штатные клинические психологи

есть лишь при некоторых лечебных учреж�

дениях. Часть больных получает психологи�

ческую поддержку в школах диабета, однако

они не в состоянии предоставить консульта�

цию всем в ней нуждающимся. Сложной яв�

ляется ситуация с оказанием помощи паци�

ентам с серьезными психологическими на�

рушениями, в частности с тяжелой депрес�

сией на фоне основного заболевания.

У многих больных назначение консультации

психиатра вызывает настороженность или

даже негативную реакцию из�за такого не�

благоприятного общественного явления

в нашей стране, как стигматизация. Поэто�

му данная проблема требует серьезного ком�

плексного решения. 

� Какие рекомендации следует давать
пациентам с СД 2 типа по физической

активности?
– В соответствии с современными реко�

мендациями важным компонентом про�

граммы по нормализации массы тела у лиц

с ожирением является физическая актив�

ность, которая, как правило, дополняет дие�

тотерапию. Режим физической активности

для пациента с СД врач выбирает с учетом

возраста, наличия осложнений и сопутству�

ющей патологии. Значительная физическая

нагрузка противопоказана при сердечной и

дыхательной недостаточности, анемии, ост�

рых инфекционных заболеваниях, СД в ста�

дии декомпенсации.

Оптимальным видом физической актив�

ности считается ходьба, которая должна

быть регулярной, умеренной интенсивнос�

ти, ежедневной. Следует начинать с 10 мин

в день, постепенно увеличивая продолжи�

тельность занятий до 30�40 мин, с включе�

нием коротких (10�15 мин) эпизодов

быстрой ходьбы. Если позволяет общее со�

стояние здоровья пациента, можно рекомен�

довать и более интенсивные аэробные фи�

зические нагрузки – бег, плавание, лыжные

прогулки, езду на велосипеде. В целом фи�

зическим нагрузкам рекомендуется уделять

примерно 60 мин ежедневно. Полезная ре�

комендация – ежедневно подниматься по

лестнице, а не на лифте.

Физические нагрузки полезны также па�

циентам с СД 2 типа и нормальной массой

тела, поскольку независимо от динамики

веса они улучшают функциональное состоя�

ние сердечно�сосудистой системы и снижа�

ют инсулинорезистентность.

� Какие перспективы в лечении СД
2 типа открывает бариатрическая хи+

рургия?
– У пациентов с СД 2 типа и морбидным

ожирением эффективным методом лечения

являются бариатрические операции. Они

позволяют достичь существенного сниже�

ния массы тела и частоты связанных с ожи�

рением осложнений, в некоторых случаях

способствуют ремиссии СД 2 типа и сущест�

венному улучшению его течения. Бариат�

рические операции выполняются в разви�

тых странах мира достаточно давно, поэтому

уже есть возможность оценить их долго�

срочные эффекты. 

Как и в случае снижения массы тела не�

хирургическим путем, рассчитывать на зна�

чительный эффект вмешательства можно

только на начальных стадиях СД 2 типа. Ре�

зультаты опубликованного в прошлом году

15�летнего исследования Swedish Obese Sub�

jects показали, что вероятность достижения

ремиссии СД 2 типа зависит от длительнос�

ти заболевания на момент проведения опе�

рации. Так, среди пациентов, проопериро�

ванных в первые 3 года после выявления СД

2 типа, ремиссии достигли 47%. Если же

операция проводилась при более продолжи�

тельном анамнезе диабета, частота ремис�

сии составляла всего 9%. 

� Необходим ли пациентам с СД 2 типа
дополнительный прием каких+либо

витаминов или микроэлементов? Существу+
ют ли эффективные фитопрепараты для ле+
чения этого заболевания?

– Убедительных доказательств в пользу

рутинного применения каких�либо биоло�

гически активных добавок (витаминов,

микроэлементов, антиоксидантов), лекарст�

венных трав или нетрадиционных методов

лечения при СД в настоящее время нет.

Кроме того, при их использовании возмож�

ны побочные эффекты и нежелательные

взаимодействия с другими препаратами.

Подготовила Наталья Мищенко З
У
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Всесвітній день боротьби
з діабетом в Україні:

спільні дії у відповідь на глобальний виклик
м. Київ, 14 листопада 2014 р. – Санофі в Україні, провідна компанія
в галузі охорони здоров’я, лікування цукрового діабету та турботи про
людей із цим захворюванням, підтримала низку заходів, присвячених
Всесвітньому дню боротьби з діабетом.

Зокрема, Санофі в Україні надала підтримку Міжнародній діабетичній асоціації

України у проведенні соціально�орієнтованого заходу, в рамках якого 11 листопада

в Українському домі у Києві усім бажаючим надавалася можливість виміряти рівень

глюкози крові та глікованого гемоглобіну, перевірити артеріальний тиск, отримати

консультації спеціалістів, відвідати навчальні семінари та міжнародну спеціалізова�

ну виставку.

Традиційно у співпраці зі своїм довгостроковим партнером – Українською діабе�

тичною федерацією – Санофі в Україні підтримала зовнішню інформаційну кампа�

нію, яка була реалізована 13�14 листопада у Києві, а також сприяла створенню спе�

ціальної сторінки в соціальній мережі Facebook «Живи здорово з діабетом», щоб

привернути максимальну увагу суспільства до проблеми діабету і способів профілак�

тики цього захворювання.

Згідно з останніми оцінками, 382 млн осіб на планеті живуть з діабетом. До 2035 р.

їхня кількість становитиме 592 млн чоловік1. За офіційними даними2, 1 380 047 лю�

дей із цим захворюванням зареєстровано в Україні, і ця цифра невпинно зростає.

Окрім того, кількість українців із недіагностованим діабетом в 3�4 рази перевищує

кількість зареєстрованих хворих.

Залишаючись надійним партнером для спеціалістів у галузі охорони здоров’я,

державних органів і пацієнтів, Санофі в Україні попри складну ситуацію в країні

цього року реалізувала всі свої традиційні заходи для підтримки українців з діабетом

– як дітей, так і дорослих. Це Всеукраїнський конкурс дитячого малюнка серед дітей

з діабетом, їхній відпочинок та реабілітація у спеціалізованому санаторії «Березовий

гай» (м. Миргород), а також підтримка шкіл медико�соціальної адаптації для дорос�

лих і дітей з діабетом. Але компанії вдалося піти ще далі: було розпочато інформацій�

ний проект Санофі в Україні «Перші кроки з діабетом» для допомоги і підтримки ді�

тей шкільного віку, у яких нещодавно діагностували це захворювання. В рамках про�

екту батьки дітей із діабетом можуть роздрукувати інфографіки з практичними пора�

дами, які опубліковані на сторінці Facebook «Конкурс дитячого малюнка серед дітей

з діабетом», і передати їх вчителям та шкільним медсестрам, а також взяти участь

у конкурсі, який розпочався 10 листопада.

Жан+Поль Шоєр, Генеральний директор Санофі в Україні та Білорусі: «У Всесвітній

день боротьби з діабетом увага всієї планети, у тому числі України, зосереджена на

проблемах діабету, його профілактики та ефективного контролю. Санофі вже протя�

гом більш ніж 90 років надає допомогу людям з діабетом та має великий досвід у за�

безпеченні ефективного лікування цього захворювання. Кожен співробітник

Санофі щодня докладає максимум зусиль та робить свій внесок у покращення якос�

ті життя людей, які мають діабет, адже усім відомо, що лише самих ліків недостатньо

для того, аби побороти цю хворобу. Підтримка, навчання та інформація відіграють

надзвичайно важливу роль. Саме тому Санофі в Україні проводить та підтримує за�

ходи, що спрямовані на підвищення рівня обізнаності про діабет, способи його про�

філактики та контролю. Ми об’єднуємо зусилля з нашими партнерами – пацієнтсь�

кими організаціями, такими як Міжнародна діабетична асоціація України та Укра�

їнська діабетична федерація, адже ми цілковито переконані, що тільки разом може�

мо перемогти діабет».

Людмила Петренко, Президент Міжнародної діабетичної асоціації України: «Поін�

формованість є одним з найбільш важливих компонентів у боротьбі з діабетом і

зменшенні кількості випадків захворювання. Кожен повинен знати про профілакти�

ку цукрового діабету і про те, що при належному лікуванні ця хвороба не є перешко�

дою для повноцінного життя. Пацієнти мають навчатися ефективно контролювати

свою хворобу і навчати своїх родичів тому, як можна підтримати їх у повсякденному

житті. За сприяння Санофі ми звертаємо увагу на ці важливі питання, тим самим по�

кращуючи життя людей з діабетом».

Валентина Очеретенко, Голова правління Спілки захисту прав пацієнтів «Здоров’я
нації», голова ради Української діабетичної федерації: «Завдяки співпраці з нашими

довгостроковими партнерами, такими як Санофі в Україні, ми допомагаємо людям

захистити свої права і потурбуватися про своє здоров’я, маємо можливість поширю�

вати важливу інформацію про діабет і його контроль. Ми вдячні Санофі в Україні за

глибоке розуміння потреб пацієнтів та постійну допомогу нам у підтримці людей

з діабетом в їхньому повсякденному житті».

Про Санофі
Санофі, глобальний лідер у сфері охорони здоров’я, відкриває, розробляє і поста�

чає терапевтичні рішення, орієнтовані на потреби пацієнтів. У сфері охорони здо�

ров’я Санофі спеціалізується на семи платформах зростання: рішення для діабету,

вакцини для людей, інноваційні препарати, турбота про здоров’я споживачів, рин�

ки, що розвиваються, ветеринарія і новий Джензайм. Санофі зареєстрована на фон�

дових біржах в Парижі (EURONEXT: SAN) та Нью�Йорку (NYSE: SNY).

Контакти для отримання додаткової інформації:
Людмила Бабич, Директор з корпоративних комунікацій Санофі в Україні

і Білорусі

Тел: + 38 044 354 20 00. E�mail: lyudmyla.babych@sanofi.com

1 IDF Diabetes Atlas
2 За даними МОЗ: http://www.moz.gov.ua/ua/portal/pre_20141104_b.html
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Корекція харчових звичок пацієнта та дотримання

дієти є головною метою поведінкових змін, які необ�

хідні для ефективного лікування діабету. Розуміння лі�

карем і пацієнтом основних принципів лікувального

харчування є запорукою поступового наближення до

головної мети – досягнення якості та тривалості життя

хворого з діабетом, співставних із такими в осіб без

цього захворювання.

Варто визнати, що комплаєнс стосовно рекоменда�

цій із здорового харчування та фізичної активності у діа�

бетиків залишається незадовільним. В одному з дослі�

джень частота невиконання рекомендацій щодо дотри�

мання дієти становила 62% і 85% – щодо фізичної ак�

тивності (Hernandez�Ronquillo et al., 2003).

Чому більшість хворих не виконують лікарських на�

станов? Напевно, є кілька причин: складність дотри�

мання рекомендацій, які пов’язані з підрахунком кіль�

кості калорій або окремих нутрієнтів, обмеження задо�

волення від споживання їжі, необхідність витрачати

більше часу на приготування страв тощо. Однак лікарі

мають і надалі докладати максимальних зусиль для по�

шуку необхідної мотивації та співпрацювати з пацієн�

том для досягнення проміжних і головних цілей дієто�

терапії. Серед перших можна визначити такі завдання,

як покращення сну, зменшення маси тіла та підвищен�

ня толерантності до фізичного навантаження.

Належний комплаєнс щодо дотримання дієтичних

рекомендацій є однією з ключових складових контро�

лю глікемії при діабеті 2 типу. Водночас зменшення ва�

ги може значно покращити толерантність до глюкози

або навіть повністю відновити чутливість до інсуліну

(Wing et al., 1994).

Персоніфікована дієта для пацієнта з діабетом
2 типу

Вислів «підбирається або призначається індивідуаль�

но» став своєрідним кліше не тільки щодо лікувально�

го харчування, а й стосовно інших способів терапії.

Часто є незрозумілим, що це означає і як це здійснити

на практиці. Для персоніфікації дієти насамперед слід

визначити вихідні дані – стан харчування хворого та

його харчові уподобання і звички.

Харчовий статус людини оцінюють на підставі таких

показників:

• індекс маси тіла (ІМТ);

• окружність талії;

• рівень глікемії;

• рівень загального холестерину, ліпопротеїнів висо�

кої щільності (ЛПВП) та тригліцеридів.

Для вивчення харчових уподобань необхідно попро�

сити пацієнта відтворити власний раціон за останні 24�

48 год. З цією метою можна використовувати просту

таблицю, до якої хворий власноруч вносить час вжи�

вання, опис спожитих продуктів харчування та напоїв,

а також їх кількість (табл. 1).

Аналіз набору продуктів та напоїв, кількостей і часу

їх вживання дозволяє сформувати перше враження про

особливості харчування хворого та запропонувати змі�

ни, які необхідні й будуть ефективними саме у цього

пацієнта.

Дієта та фізична активність є незамінними й інтег�

ральними складовими комплексного лікування паці�

єнта з діабетом 2 типу. У разі застосування лише фарма�

котерапії досить проблематичним є досягнення конт�

ролю над ключовими показниками: глікемією, рівнем

артеріального тиску, масою тіла та вмістом ліпідів

у крові. І навпаки, використання ефективної комплекс�

ної програми ведення пацієнтів із вперше встановле�

ним діагнозом дозволяє знизити рівень глікозильова�

ного гемоглобіну на 2% (Andrews et al., 2011).

Плідна співпраця лікаря з пацієнтом щодо змін

у харчуванні має спрямовуватися на такі ключові ас�

пекти:

• споживання такої кількості калорій, яка відповідає

витратам енергії;

• підтримання нормальної маси тіла та збільшення

фізичної активності;

• постійне споживання стабільної кількості вуглево�

дів під час основних прийомів їжі та перекусів;

• склад харчових продуктів;

• режим харчування;

• рекомендовані кількості споживання окремих про�

дуктів.

Серед цих аспектів важко виділити універсально пріо�

ритетні. Водночас склад продуктів та час прийому їжі

мають велике значення для попередження значних ко�

ливань рівня глюкози у крові пацієнтів, які отримують

інсулін або інші цукрознижувальні препарати.

Споживання калорій
Цукровий діабет 2 типу часто виникає на фоні мета�

болічного синдрому. Тому відновлення балансу надхо�

дження/витрат калорій є актуальним, і при цьому слід

враховувати такі персональні особливості пацієнта:

• актуальна маса тіла та її відношення до бажаної ва�

ги;

• історія зміни маси тіла;

• розподіл жирової тканини та окружність талії;

• ступінь розвитку м’язової маси;

• спадковість;

• рівень глікозильованого гемоглобіну.

Якщо маса тіла пацієнта протягом останніх років є

наближеною до нормальних показників ІМТ, то спо�

живання калорій можна вважати адекватним. У хворих

з надмірною вагою та ожирінням основою комплекс�

ного лікування діабету 2 типу має бути гіпокалорійна

дієта. Обмеження надходження енергії (калорій) до�

сить швидко здатне сприяти зменшенню вмісту глюко�

зи у крові навіть ще до втрати маси тіла (Wing et al.,

1994).

Оцінка потреби в енергії
Для визначення адекватної калорійності щоденної

дієти у пацієнтів із ЦД 2 типу існують різноманітні під�

ходи з використанням інструментальних досліджень і

формул різної складності. Згідно із сучасними реко�

мендаціями ВООЗ та Інституту медицини (США) по�

треби в енергії визначаються з урахуванням віку, статі,

маси тіла, зросту й рівня фізичної активності людини

(табл. 2).

Приблизна оцінка добової калорійності, необхідної

для підтримання стабільної нормальної ваги, може ви�

глядати так (Dasgupta et al., 2006):

• чоловіки та жінки з високою фізичною активніс�

тю – 33 ккал/кг маси тіла на добу;

• більшість жінок, чоловіки з мінімальною фізичною

активністю, дорослі після 55�річного віку – 29 ккал/кг;
• жінки з мінімальними фізичними навантаження�

ми, дорослі з ожирінням – 22 ккал/кг;
• вагітні, жінки в період лактації – 33+35 ккал/кг.
Безумовно, більшість пацієнтів не мають потреби

в ретельному підрахунку кожної спожитої калорії та

визначенні їх співвідношення з отриманими під час

обчислень цифрами. Водночас небагато хворих бажа�

ють витрачати на це час. Тому найбільш раціональ�

ним підходом для оцінки адекватності енергетичної

щільності дієти є регулярне зважування та підрахунок

ІМТ. Цей нескладний показник визначається за фор�

мулою:

ІМТ = вага, кг : зріст у квадраті, м2

Нормальний ІМТ становить 18,5�24,9 кг/м2. Відпо�

відно, його збільшення >25 кг/м2 або зменшення

<18,5 кг/м2 потребує адекватної корекції калорійності

щоденної дієти.

Підтримання нормальної маси тіла та збільшення
фізичної активності

Мотивування пацієнтів до зміни способу життя для

нормалізації ваги є запорукою ефективного контролю

глікемії та попередження ускладнень діабету. Зменшен�

ня надмірної маси тіла дозволяє коригувати два основ�

ні метаболічні фактори діабету 2 типу: інсулінорезис�

тентність і порушену секрецію інсуліну (Henry et al.,

1985).

Навіть якщо хворий на діабет не досягне ідеальної

для себе ваги шляхом обмеження кількості спожитих

калорій та збільшення фізичної активності, втрата

5�10% від вихідної маси тіла сприятиме суттєвому по�

кращенню біохімічних і гемодинамічних показників

(Pasanisi et al., 2001).

Мета програми зі зменшення маси тіла
Початкові рекомендації щодо схуднення та збіль�

шення фізичної активності передбачають втрату до

10% вихідної ваги та 30 хв фізичної активності майже

щодня протягом тижня. Після досягнення цих перших

цілей слід розглянути вплив зменшення маси тіла на

контроль глікемії та узгодити з пацієнтом подальші за�

вдання. В окремих дослідженнях було продемонстро�

вано, що пацієнти з діабетом взагалі важче втрачають

Дієта для пацієнтів із цукровим
діабетом 2 типу

Цукровий діабет (ЦД) 2 типу є захворюванням, виникнення та прогресування якого пов’язане з нездоровим способом
життя, зокрема з нездоровим харчуванням. Тому збалансована здорова дієта, що одночасно сприятиме нормалізації
маси тіла пацієнта, є незамінною складовою комплексного лікування для компенсації діабету та попередження
розвитку його ускладнень.

О.В. Швець, к.м.н., головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Дієтологія», директор ДП «Державний науково�дослідний центр
з проблем гігієни харчування МОЗ України», м. Київ

О.В. Швець

Таблиця 1. Відтворення дієти пацієнта за 24 год

Типовий раціон харчування за _______ дата; _______день тижня____

Час Кількість спожитої
їжі та напоїв

Детальний опис
продуктів харчування

та напоїв, особливостей
їх кулінарної обробки

08.00

11.30

14.30

18.30

20.00

Прийом лікар�
ських засобів і
дієтичних доба�
вок

Таблиця 2. Алгоритм визначення енергетичних потреб

Крок І: Визначення рівня основного обміну

Чоловік віком від 18 до 30 років = (0,0630 ×× маса тіла у кг + 2,8957)
×× 240 ккал/добу

Чоловік віком від 31 до 60 років = (0,0484 ×× маса тіла у кг + 3,6534)
×× 240 ккал/добу

Жінка віком від 18 до 30 років = (0,0621 ×× маса тіла у кг + 2,0357) ××
240 ккал/добу

Жінка віком від 31 до 60 років = (0,0342 ×× маса тіла у кг + 3,5377) ××
240 ккал/добу

Крок ІІ: Визначення фактора фізичної активності

Низька (малорухливий спосіб життя,
навантаження <30 хв на день) – 1,3

Середній (помірні регулярні навантаження – 
30�60 хв на день) – 1,5

Висока (інтенсивні регулярні навантаження або фізична робота
>60 хв на день) – 1,7

Крок ІІІ: Оцінка загальних енергетичних витрат

Загальні енергетичні витрати = Рівень основного обміну ×× фактор
активності
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вагу, і особливо це стосується хворих, які отримують ін�

сулін (Pi�Sunyer, Blackburn et al., 2007).

На підставі вихідного рівня глікемії натще можна ви�

значити ступінь необхідної втрати маси тіла для досяг�

нення оптимального контролю. В одному емпіричному

дослідженні втрата ваги, необхідна для нормалізації

рівня глюкози натще, становила 10 кг (16% від вихідної

маси тіла) при рівні глікемії від 6 до 8 ммоль/л. У разі

більш високого початкового показника глікемії – від 12

до 14 ммоль/л – необхідна більш значна втрата маси ті�

ла – 22 кг, тобто 35% від вихідної ваги (UK Prospective

Diabetes Study 7, 1990).

Стратегії зі зменшення надмірної ваги
Обов’язковою основою таких стратегій є гіпокало�

рійна дієта з дефіцитом ≥500 ккал/добу. Такий підхід за�

безпечує поступове зниження ваги приблизно на

500 г на тиждень. Більш швидкого темпу зниження

надмірної ваги можна досягти за допомогою ультрагі�

покалорійних дієт із зменшенням надходження кало�

рій до 1200 ккал і нижче. Значне обмеження надхо�

дження енергії створює умови для формування дефіци�

ту певних нутрієнтів. Тому в таких випадках доцільно

консультувати пацієнтів спільно з дієтологом.

На рисунку 1 наведено основні стратегії із зменшен�

ня надмірної ваги та дані щодо їх потенційної ефектив�

ності.

Рис. 1. Стратегії зі зменшення надмірної ваги та їх потенційна
ефективність

Сьогодні з метою корекції надмірної ваги та лікуван�

ня ожиріння використовують десятки різноманітних

дієтичних підходів. Але їх ефективність полягає в одно�

му – людина має дотримуватися рівня споживання ка�

лорій, який є нижчим за їх витрати. Це було доведено

результатами метааналізу 48 рандомізованих дослі�

джень (загальна кількість учасників – 7286). В огляді

порівнювалися дані, отримані у пацієнтів, які дотриму�

валися дієти з різним вмістом макронутрієнтів (низь�

ковуглеводної, низькожирової та високобілкової) із

відсутністю дієтичних втручань (контрольна група)

(Johnston et al., 2014). Усі варіанти досліджених дієт зу�

мовлювали достовірну втрату ваги (6�8 кг протягом

6 міс) порівняно з контрольною групою. Через 12 міс

спостереження втрата маси тіла становила на 1�2 кг

менше порівняно з результатом, продемонстрованим

через півроку. Різниця у втраті ваги на тлі дотримання

різних варіантів дієт була статистично недостовірною.

Заміна страв
Комбінація гіпокалорійної дієти з уживанням про�

дуктів із високою харчовою цінністю та фіксованою ка�

лорійністю замість традиційних страв може суттєво по�

кращити ефективність втручань з метою корекції над�

мірної ваги та лікування ожиріння.

Використання готових харчових продуктів із фіксо�

ваною калорійністю порівняно із звичайною гіпокало�

рійною дієтою продемонструвало більш суттєву втрату

ваги у 119 пацієнтів із ЦД 2 типу (�3,0 кг +/�5,4 кг про�

ти �1,0 кг +/�3,8 кг) з одночасним покращенням гліке�

мічного контролю, якості життя та комплаєнсу через

рік спостереження (Metz et al., 2000).

Вживання пацієнтами із ЦД 2 типу рідких замінників

страв (протеїнових коктейлів) також сприяє достовірно

більшій втраті ваги та зниження рівня глікемії натще

порівняно з аналогічною за калорійністю звичайною

дієтою (Yip et al., 2001).

Фармакотерапія та хірургія
Лікарські засоби, які зумовлюють втрату маси тіла,

можуть бути обґрунтованим вибором у хворих із недо�

статньою ефективністю дієтичних інтервенцій. Водно�

час довготривала користь і ризик від фармакотерапії

залишаються належним чином не вивченими.

Баріатрична хірургія може розглядатися в якості ме�

тоду лікування ожиріння у хворих з ІМТ ≥35 кг/м2. Пі�

сля оперативного втручання спостерігається суттєве

покращення глікемічного контролю, зменшення за�

хворюваності та смертності, асоційованої з ожирінням

(American Diabetes Association. Standards of medical care

in diabetes, 2014).

Підвищення фізичної активності
Фізичні вправи є важливим та незамінним компо�

нентом комплексного лікування пацієнтів із ЦД. Ко�

ристь від підвищення рівня фізичної активності поля�

гає у покращенні глікемічного контролю, зменшенні

ваги та ризику супутніх захворювань (гіпертензії, дис�

ліпідемії та депресії) і покращенні якості життя.

ВООЗ рекомендує для дорослих щоденні фізичні

вправи помірної інтенсивності впродовж 30 хв. Паці�

єнти, перед якими стоїть завдання зменшення та конт�

ролю ваги, потребують більшої фізичної активності –

виконання вправ тривалістю 60�90 хв щодня з більшою

інтенсивністю навантажень.

Хворі на ЦД і особливо особи, які отримують фарма�

котерапію (інсулін або препарати сульфонілсечовини),

повинні контролювати рівень глікемії до та після фі�

зичних вправ. Щонайменше такий підхід має бути

обов’язковим на початку впровадження програми із

розширення фізичної активності.

Гіпоглікемія
Пацієнти, які приймають інсулін або оральні цук�

рознижувальні препарати, що підвищують секрецію ін�

суліну, мають бути проінформовані про необхідність

мати під рукою легкі закуски (із вмістом 10�15 г вугле�

водів) для попередження гіпоглікемії або її лікування

під час та після фізичних вправ. Однак більш прагма�

тичним є підлаштування дози та часу прийому препа�

ратів відповідно до збільшення фізичної активності або

зменшення споживання їжі.

У разі зниження рівня цукру у крові <3,9 ммоль/л па�

цієнт має отримати 10�15 г вуглеводів з високим гліке�

мічним індексом при рівні глікемії 2,9�3,9 ммоль/л та 20�

30 г вуглеводів з високим глікемічним індексом при рівні

цукру <2,8 ммоль/л. Повторний контроль глікемії слід

здійснити через 15 хв. Введення вуглеводів необхідно по�

вторити, якщо рівень цукру залишається <3,9 ммоль/л.

Зміна ваги на фоні фармакотерапії цукрового діабету
Підвищення маси тіла є одним з поширених побіч�

них ефектів застосування протидіабетичних препара�

тів, включаючи інсулін та багато пероральних лікарсь�

ких засобів (Ness�Abramof et al., 2005).

В одному з досліджень середнє підвищення маси тіла

у пацієнтів з діабетом 2 типу, які отримували інсуліно�

терапію, становило 8,7 кг (Henry et al., 1993). Застосу�

вання низьких доз інсуліну або препаратів сульфоніл�

сечовини асоціювалося із збільшенням ваги на

3,5�4,8 кг порівняно з відсутністю таких змін при вико�

ристанні метформіну (United Kingdom Prospective

Diabetes Study, 1995). В інших дослідженнях також було

продемонстровано зменшення маси тіла на тлі лікуван�

ня метформіном (Belcher et al., 2005; Saenz et al., 2005).

Застосування піоглітазону та розиглітазону призво�

дить до суттєвого збільшення тіла ваги, що залежить від

дози та часу застосування препаратів. Частково це може

бути зумовлено затримкою рідини, що водночас має не�

гативні наслідки при супутній серцевій недостатності.

Навпаки, застосування агоністів глюкагоноподібно�

го пептиду�1 асоціюється з помірним зменшенням ма�

си тіла (Poon et al., 2005). Інгібітори дипептидилпепти�

дази IV не викликають статистично значущої зміни ва�

ги пацієнтів.

Споживання постійної кількості вуглеводів
Постійний час прийому їжі та стабільна щоденна

кількість вуглеводів попереджають коливання вмісту

цукру у крові і виникнення гіпоглікемії. Це особливо

важливо для пацієнтів, які приймають інсулін, препа�

рати сульфонілсечовини та інших секретагогів (Sheard

et аl., 2004).

Застосування гнучких режимів дозування інсуліну

з комбінованим використанням інсуліну тривалої та

короткої дії дозволяє коригувати дозу препарату залеж�

но від кількості вуглеводів у стравах.

Підрахунок кількості вуглеводів
Мета навчання пацієнтів із ЦД 2 типу підрахунку

кількості вуглеводів у стравах та закусках полягає у за�

безпеченні глікемічного контролю за умови стабільного

споживання певної кількості вуглеводів. Важливим є

формування та використання навичок для свідомого

розподілу загальної кількості вуглеводів у грамах у кож�

ній порції їжі протягом дня. Спосіб підрахунку кількос�

ті вуглеводів має бути мінімально складним. Ендокри�

нолог або дієтолог повинні навчити хворого визначати

розмір порції та вміст вуглеводів у ній (табл. 3).

Споживання вуглеводів та глікемічний контроль
Можливості поліпшення глікемічного контролю

частково пов’язані з введенням інсуліну відповідно до

спожитої кількості вуглеводів, оскільки це визначає рі�

вень постпрандіальної глікемії. Пацієнти із ЦД 2 типу,

які не мають надмірної ваги або які не намагаються

схуднути, можуть досягти кращого контролю глікемії

шляхом певного обмеження споживання вуглеводів:

30�45 г вуглеводів на основний прийом їжі, 15�20 г на

перекус, але не менше 130 г на добу.

Моніторинг рівня глюкози натще та після прийому

їжі дозволяє встановити ефективний зв’язок між дієто�

та фармакотерапією (Evert et al., 2013).

Cклад харчових продуктів і страв
Макронутрієнтний склад

Оптимальна композиція макронутрієнтів у дієті має

бути персоніфікованою, заснованою на цілях контро�

лю маси тіла, інших метаболічних потребах (гіпертен�

зія, дисліпідемія, нефропатія) та харчових звичках.

У систематичному огляді досліджень, у яких оціню�

вали вплив макронутрієнтного складу раціону харчу�

вання на результати лікування пацієнтів з діабетом, бу�

ло визначено декілька дієтичних підходів, спрямованих

на покращення контролю глікемії та зменшення кар�

діоваскулярного ризику (Wheeler et al., 2010). В одному

з досліджень дієта з високим вмістом мононенасичених

жирів була асоційована з помірним зменшенням арте�

ріального тиску порівняно з високим споживанням

вуглеводів (Shah et al., 2005). Високобілкові дієти у па�

цієнтів із ЦД 2 типу можуть підвищувати ризик нефро�

патії (Nordmann et al., 2006). Зазвичай цей контингент

хворих споживає більше жирів, насичених жирів та хо�

лестерину, ніж рекомендовано. Середнє споживання

насичених жирів становить 13% від добової калорій�

ності; 85% пацієнтів перевищують рекомендовану 7%

частку такого жиру (Vitolins et al., 2009). Тому пацієнти

із ЦД 2 типу мають зменшувати вживання жиру, а та�

кож споживати більше корисних білків, рослинних

харчових волокон, незамінних вітамінів та мінералів.

Тип жиру, який споживається, є критичним для попе�

редження та лікування супутніх кардіоваскулярних

захворювань. Насичений жир і трансжир (гідрогенізо�

ваний рослинний жир) є атерогенними, тоді як моно�

насичені та поліненасичені жири (зокрема, оме�

га�3�поліненасичені жирні кислоти) є протекторними.

Продовження на стор. 28.

Таблиця 3. Базові навички з підрахунку кількості вуглеводів

КРОК ПЕРШИЙ: Розуміння мети

Вживання постійної кількості вуглеводів із стравами та перекусами
допомагає утримувати стабільний рівень глюкози у крові,
запобігаючи його значному підвищенню або зниженню

Слід споживати вуглеводи в помірній кількості для запобігання
значному коливанню рівня глюкози у крові. Водночас недоцільно
суворо обмежувати споживання вуглеводів, оскільки людський
організм постійно потребує їх для поповнення запасів енергії

Крок другий: контроль споживання вуглеводів та рівня глюкози

Ведення щоденника харчування та записи щодо рівня глюкози
крові допомагає краще розуміти, які продукти та страви

призводять до коливання зазначеного показника

Зважування продуктів допомагає новачкам визначити стандартні
розміри порцій

Крок третій: методи підрахунку кількості вуглеводів

Підрахунок кількості вуглеводів зручно здійснювати одним із двох
методів, також можливо використовувати їх одночасно

Отримання інформації з етикетки продукту: прочитайте, скільки
загалом вуглеводів у грамах містить продукт. Зазвичай така
інформація наводиться з розрахунку на 100 г продукту. Якщо Ви
споживаєте більше або менше цієї кількості, то відповідно слід
скоригувати Ваші підрахунки

Використання таблиці заміни вуглеводів: оцінку вмісту вуглеводів
можна здійснювати за допомогою розподілу продуктів на групи
за аналогічним вмістом вуглеводів у стандартній порції.
Наприклад, одна порція продукту з груп «Крохмальні вуглеводи»,
«Фрукти» або «Молочні продукти» містить приблизно 12�15 г
вуглеводів. Більшість овочів не є джерелом значної кількості
останніх, тому не потребують такого прискіпливого підрахунку
(хоча є й винятки – кукурудза, картопля)
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Крім того, існують певні докази того, що високий рі�

вень співвідношення насичених жирів до поліненаси�

чених асоціюється з високим показником глікозильо�

ваного гемоглобіну та інсулінорезистентності у хворих

з діабетом 2 типу (Lovejoy et al., 2002).

Низьковуглеводні дієти схвалені частиною експертів

та демонструють позитивні результати (щодо контролю

глікемії, зниження рівня холестерину та зменшення ва�

ги) у короткотривалих дослідженнях (Bloch et al., 2005).

У більш тривалих дослідженнях (спостереження протя�

гом чотирьох років) низьковуглеводний варіант серед�

земноморської дієти (≤50% складних вуглеводів, ≥30%

мононенасичених та поліненасичених жирів) порівню�

вався з низькожировою дієтою (<30% жиру) у 215 паці�

єнтів з надмірною вагою із вперше виявленим ЦД 2 ти�

пу. У хворих, рандомізованих у групу з низьковуглевод�

ним варіантом середземноморської дієти, була досто�

вірно нижчою потреба у прийомі антигіпертензивних

ліків (44 проти 70%) (Esposito et al., 2009). Через рік пі�

сля початку дослідження втрата ваги була більшою

у групі середземноморської дієти (абсолютна різниця

становила 2 кг), однак ця різниця зникла через три

й чотири роки спостереження. Через вісім років у групі

середземноморської дієти було встановлено більш піз�

ню необхідність ініціації прийому цукрознижувальних

препаратів (4,8 проти 2,8 року у разі застосування низь�

кожирової дієти) (Esposito et al., 2014).

Порівняльна важливість інших дієтичних факторів

залишається остаточно не вивченою, у тому числі кіль�

кості білка, типів жирів, харчових волокон (особливо

розчинних), кислотного складу їжі, режимів техноло�

гічної обробки продуктів, рівня та якості перетравлен�

ня і всмоктування різних нутрієнтів.

Глікемічний індекс
Харчові продукти, які містять однакову кількість вуг�

леводів, по�різному впливають на рівень глікемії за�

лежно від глікемічного індексу. Останній суттєво змен�

шується при збільшенні вмісту харчових волокон. Для

пацієнтів із ЦД 2 типу переважне споживання продук�

тів з низьким глікемічним індексом забезпечує помірну

користь у контролі постпрандіальної глікемії. У мета�

аналізі досліджень, в яких порівнювалася ефективність

дієт з різним глікемічним індексом, було встановлено

достовірне зменшення рівня глікозильованого гемо�

глобіну на 0,4�0,5% (Thomas et al., 2009).

Споживання алкоголю
Помірне споживання алкоголю разом із вживанням

їжі не викликає значного збільшення рівня глікемії або

інсуліну в сироватці крові. Водночас вуглеводні компо�

ненти змішаних алкогольних напоїв можуть викликати

підвищення вмісту цукру у крові. Для хворих, які вирі�

шили споживати алкоголь, його добова кількість має

бути обмежена однією дозою для жінок, однією�двома

дозами – для чоловіків (одна доза становить приблизно

10 мл чистого етанолу). Алкоголь слід споживати з

їжею. Програми, спрямовані на зменшення надмірної

ваги, мають враховувати калорії алкогольних напоїв.

Дієтичні добавки
Деякі вітаміни та мінерали, ймовірно, можуть покра�

щувати глікемічний контроль у пацієнтів з діабетом

2 типу (Deng et al., 2012). Зокрема, у деяких рандомізо�

ваних дослідженнях додаткове споживання хрому за�

безпечило покращення контролю глікемії у діабетиків,

але не серед осіб із нормальною толерантністю до глю�

кози (Balk et al., 2007). Однак цих даних поки що недо�

статньо, щоб рекомендувати широке застосування до�

бавок із хромом за відсутності встановленого дефіциту.

Рослинні дієтичні добавки на основі кориці рекла�

муються в якості природного засобу лікування діабету

2 типу (Akilen et al., 2010). У проведених метааналізах

отримано суперечливі результати. Наприклад, мета�

аналіз 10 клінічних досліджень із застосуванням

Cinnamomum cassia у середній дозі 2 г/добу протягом 4�

16 тижнів у пацієнтів із ЦД 2 типу не продемонстрував

достовірного корисного впливу використання кориці

на рівень глікозильованого гемоглобіну та сироватко�

вий рівень інсуліну (Leach et al., 2012). Наявних

на сьогодні наукових даних недостатньо для обґрунто�

ваних висновків щодо користі препаратів на основі ко�

риці для хворих з діабетом 2 типу.

Режим харчування
Постійний час прийому їжі є дуже важливим аспек�

том харчування пацієнтів із ЦД 2 типу, які отримують

інсулін або інсулінові секретагоги. Використання бі�

гуанідів, тiазолiдиндiонiв, інгібіторів альфа�глюкози�

дази та нових препаратів інсуліну швидкої дії сприяє

більш гнучкому режиму харчування.

Інсулінові режими засновані на щоденних ін’єкціях

приблизно однакових доз інсуліну, водночас необхід�

ним є стабільне споживання приблизно однакових

кількостей вуглеводів.

Постійний рівень споживання вуглеводів також ре�

комендується і пацієнтам з діабетом 2 типу, які отриму�

ють препарати, що стимулюють секрецію інсуліну, на�

приклад сульфонілсечовину.

Рекомендовані рівні споживання окремих продуктів
Загалом рекомендації щодо збільшення споживання

здорових продуктів та обмеження вживання некорис�

них істотно не відрізняються від аналогічних для осіб

без діабету. Пацієнту із ЦД 2 типу мають бути запропо�

новані такі важливі акценти та обмеження.

• Слід споживати складні вуглеводи з низьким гліке�

мічним індексом, джерелом яких є овочі, фрукти, ціль�

ні злаки та знежирені молочні продукти.

• Доцільно заохочувати дотримання варіантів здоро�

вої дієти – з низьким вмістом жиру, середземноморсь�

кої, вегетаріанської, лакто�ово�вегетаріанської.

• Якість жиру має більше значення, ніж його кіль�

кість. Споживання насичених жирів і трансжирів збіль�

шує ризик кардіоваскулярних хвороб. Навпаки, моно�

та поліненасичені жири мають протекторний ефект

щодо атеросклерозу. Слід замінювати насичені жири

(наприклад, м’ясо, сир, морозиво) на ненасичені (на�

приклад, рибу, горіхи) та максимально скоротити спо�

живання трансжирів.

• Загальна кількість холестерину має бути обмежена

на рівні 300 мг/добу.

• Обмеження кількості білка в раціоні є доволі проб�

лематичним, зважаючи на необхідність одночасного

обмеження споживання вуглеводів та жирів. Інші захо�

ди, спрямовані на забезпечення контролю артеріально�

го тиску, мають більше значення для зменшення кар�

діоваскулярного ризику та збереження функції нирок.

Середній рівень споживання протеїнів має становити

10�25% від добової калорійності. Підбір індивідуальної

кількості білка здійснюється індивідуально та забезпе�

чується за рахунок вживання нежирного м’яса, риби,

яєць, бобових та обмеження червоного м’яса та техно�

логічно оброблених продуктів з нього.

• Споживання рослинних харчових волокон має бу�

ти забезпечене на рівні 14 г на 1000 ккал на добу. Біль�

ший рівень споживання може покращувати контроль

глікемії.

• Слід рекомендувати та детально пояснювати необ�

хідність обмеження споживання солі <5 г/добу. При су�

путній артеріальній гіпертензії може бути доцільним ще

більше зменшення кількості солі в раціоні харчування.

• Харчові продукти зi зниженим вмістом цукрози

можуть використовуватися в якості заміни інших вуг�

леводів.

• Цукор та цукрозамінники без калорійності слід

вживати в обмеженій кількості.

Покращення комплаєнсу щодо дієтичних
рекомендацій у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу

Головними чинниками виконання настанов лікаря

щодо змін у харчуванні та способі життя вважають мо�

тивацію та бажання хворого, співпрацю та довіру між

лікарем і пацієнтом, ясність та доцільність наданих ре�

комендацій.

Перш ніж визначити необхідні інтервенції щодо спо�

собу життя та харчових звичок пацієнта, необхідно

максимально з’ясувати вихідні дані. Корисною буде ін�

формація про рівень фізичної активності, шкідливі

звички, освіту, наявність вільного часу та харчові упо�

добання. Останні найкраще можуть бути вивчені за до�

помогою тижневого відтворення меню або принаймні

денного відтворення дієти.

Аналіз отриманих даних дозволить встановити, які

зміни в харчуванні та способі життя є доцільними та мо�

жуть бути впроваджені пацієнтом. Слід утримуватися від

заборони споживання окремих харчових продуктів –

краще оперувати термінами «обмеження» та «заміна».

Ключовим моментом у вирішенні складного питан�

ня перебудови щоденних звичок є власна мотивація

хворого та підтримка оточуючих. Від лікаря у цьому пи�

тання вимагається витримка та готовність відповідати

на численні питання, використовуючи доступні пояс�

нення та визначаючи чергові цілі та завдання.

Висновок
• Незважаючи на загальне визнання важливості

дієти в компенсації ЦД 2 типу і попередженні його

ускладнень, більшість пацієнтів стикаються з певними

складнощами у виконанні дієтичних рекомендацій. Лі�

кувальне харчування слід призначати всім без винятку

хворим одночасно або без фармакотерапії.

• Зменшення споживання калорій є абсолютно не�

обхідним за наявності надмірної ваги у пацієнтів із ЦД

2 типу.

• Втрата від 5 до 10% від вихідної маси тіла для хво�

рих з ІМТ 25�29,9 кг/м2 є корисною для всіх пацієнтів і

покращує контроль глікемії.

• При ожирінні слід застосовувати і інші методи ко�

рекції ваги, включаючи фармакотерапію та баріатрич�

ну хірургію.

• Збільшення маси тіла може бути зумовлено вико�

ристанням протидіабетичних препаратів.

• Стабільний щоденний рівень споживання вуглево�

дів з їх рівномірним розподілом протягом дня забезпе�

чує кращий глікемічний контроль на тлі застосування

фармакотерапії.

• Макро� та мікронутрієнтний склад дієти для хво�

рих з діабетом 2 типу істотно не відрізняється від здоро�

вої дієти в осіб без діабету.

• Покращення виконання дієтичних рекомендацій

можна досягти шляхом максимальної мотивації хво�

рих, надання індивідуальних порад, заснованих на ана�

лізі звичного харчування кожного пацієнта.

Продовження. Початок на стор. 26.

Дієта для пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу
О.В. Швець, к.м.н., головний позаштатний спеціаліст МОЗ України зі спеціальності «Дієтологія», директор ДП «Державний науково�дослідний центр з проблем гігієни харчування МОЗ України», м. Київ
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Мета навчання пацієнтів із ЦД 2 типу підрахунку
кількості вуглеводів у стравах та закусках полягає
у забезпеченні глікемічного контролю 
за умови стабільного споживання 
певної кількості вуглеводів. 
Важливим є формування
та використання навичок
для свідомого розподілу 

загальної кількості вуглеводів 
у грамах у кожній порції їжі протягом дня
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«Перші кроки з діабетом»:
Санофі в Україні запускає

інформаційний проект на допомогу дітям,
у яких нещодавно виявили діабет

М. Київ, 21 жовтня 2014 р. – Санофі в Україні, соціально�відповідальна компанія з багаторічним до�
свідом боротьби з діабетом, у рамках глобальної програми компанії «Діабет. Допоможемо разом» за під�
тримки Асоціації дитячих ендокринологів України запускає інформаційний проект «Перші кроки з діабе�
том», спрямований на допомогу та підтримку маленьких пацієнтів, у яких нещодавно діагностовано це за�
хворювання. В рамках проекту в соціальній мережі Фейсбук на сторінці «Конкурсу дитячого малюнка се�
ред дітей з діабетом» публікується серія інфографік із практичними порадами для маленького пацієнта та
тих, хто його оточує – шкільного персоналу (вчителів та медсестер), батьків, друзів та однолітків.

Уперше зіштовхуючись із діагнозом «цукровий діабет», діти та їхні батьки часто відчувають розгубле�
ність, страх і навіть відчай. У школі дитина, у якої було діагностовано це захворювання, може стикатися з до�
датковими проблемами: з нерозумінням свого стану та специфіки стилю життя з боку шкільного персоналу
(вчителів та медсестер) і несприйняттям з боку друзів та однолітків. Проект «Перші кроки з діабетом» був
ініційований саме для того, щоб полегшити період адаптації маленьких пацієнтів та їхніх родин до нових ре�
алій життя, допомогти їм прийняти діагноз та якомога швидше зробити перші кроки на шляху самоконтро�
лю діабету. Поради було розроблено у співпраці із Наталею Зелінською, головним дитячим ендокриноло�
гом МОЗ України та президентом Асоціації дитячих ендокринологів України, яка підтримала цей проект.

Проект «Перші кроки з діабетом» допоможе:
• дітям, які нещодавно захворіли на діабет, подолати страх, зберегти позитивне ставлення до

свого майбутнього, дізнатися більше про хворобу та розповісти про неї одноліткам, а також зробити
перші кроки до ефективного самоконтролю;

• батькам, у чиїх дітей виявлено діабет, швидко адаптуватися до нових потреб дитини, допомог�
ти їй налагодити самоконтроль, а також сформувати належне ставлення до стилю життя маленького
пацієнта з боку членів родини, шкільного персоналу, однолітків;

• шкільним педагогам та медсестрам краще зрозуміти потреби учня з діабетом, забезпечити
у повному обсязі його право на освіту, створити комфортні умови та дружню атмосферу під час пе�
ребування дитини в школі;

• друзям та однокласникам дитини, в якої нещодавно діагностували діабет, сформувати пра�
вильне ставлення до її захворювання та підтримувати її у щоденному житті із діабетом.

До поширення інформації, яку надає проект «Перші кроки з діабетом», у середніх навчальних закла�
дах України залучаються батьки: вони можуть роздрукувати запропоновані матеріали та передати їх
шкільним педагогам і медсестрам особисто. Ті батьки, які зроблять фотографію процесу такої передачі та
надішлють її на сторінку «Конкурсу малюнка серед дітей з цукровим діабетом», візьмуть участь у конкур�
сі, переможці якого будуть нагороджені збіркою дитячої поезії, ілюстрованою малюнками дітей, які живуть
із цим захворюванням – «Кмітливі вірші».

Наталія Зелінська, головний дитячий ендокринолог МОЗ України та президент Асоціації
дитячих ендокринологів України:

«Відразу після встановлення діагнозу «діабет» для маленького пацієнта і його батьків настають дуже
складні часи. Через низьку поінформованість суспільства про це захворювання, вони зіштовхуються зі
страхами та міфами про діабет. Учні з цим захворюванням часто мають проблеми в школі внаслідок від�
сутності розуміння їхніх потреб з боку працівників школи, інших однокласників і друзів. Проект «Перші
кроки з діабетом» вирішує ці складнощі шляхом підвищення обізнаності про стиль життя з діабетом і кон�
троль цього захворювання. Інформаційні матеріали проекту можна вільно розповсюджувати серед дітей і
дорослих, таким чином надаючи людям можливість дізнатися більше про те, як правильно поводитися та
підтримувати дітей, у яких нещодавно було діагностовано діабет. Я впевнена, що завдяки цій ініціативі
компанії Санофі в Україні ми зможемо спільними зусиллями створити більш комфортні та безпечні умови
для маленьких пацієнтів».

«Перші кроки з діабетом» став наступним важливим проектом у низці ініціатив компанії в рамках про�
грами «Діабет. Допоможемо разом», які реалізовуються у соціальній мережі Фейсбук для маленьких па�
цієнтів. Так, минулого року було створено Фейсбук�додаток «Малюй для здоров’я» – для малюків, які ра�
зом з батьками у процесі гри та творчості можуть дізнатися більше про своє захворювання, про те, як пра�
вильно його контролювати, та про здоровий спосіб життя.

Жан;Поль Шоєр, Генеральний директор Санофі в Україні та Білорусі:
«Діабет – це серйозне хронічне захворювання, яке вимагає значних зусиль для його контролю та ор�

ганізації належного способу життя навіть у дорослих, не кажучи вже про дітей. Після встановлення діагно�
зу «діабет» дитина та її батьки переживають дуже складний час, і наше завдання – підтримати їх, допо�
могти якомога швидше організувати самоконтроль, створити сприятливий мікроклімат у колективах,
у яких перебуває дитина (передусім у школах та в колі друзів). Саме для вирішення цих завдань було за�
початковано проект «Перші кроки з діабетом». Адже від перших кроків на шляху боротьби з хворобою
значною мірою залежить якість життя маленького пацієнта з діабетом у майбутньому».

Цукровий діабет – одне з найбільш поширених хронічних захворювань в нашій країні, з яким жи�
вуть понад 1,3 млн осіб, у тому числі 8000 дітей1. В Україні спостерігається невтішна тенденція зростан�
ня кількості пацієнтів із цією хворобою. Щороку загальний показник нових випадків діабету серед дітей
показує приріст 0,5%2. Кожний новий випадок у цій статистиці – це дитина та її батьки, які знаходяться
у складній життєвій ситуації та потребують інформаційної підтримки, щоб якнайшвидше почати ефектив�
ний контроль захворювання.

Про Санофі
Санофі, глобальний лідер у сфері охорони здоров’я, відкриває, розробляє і постачає терапевтичні рі�

шення, орієнтовані на потреби пацієнтів. У сфері охорони здоров’я Санофі спеціалізується на семи плат�
формах зростання: рішення для діабету, вакцини для людей, інноваційні препарати, турбота про здоров’я
споживачів, ринки, що розвиваються, ветеринарія і новий Джензайм. Санофі зареєстрована на фондових
біржах в Парижі (EURONEXT: SAN) та Нью�Йорку (NYSE: SNY).

Контакти для отримання додаткової інформації:
Людмила Бабич, Директор з корпоративних комунікацій Санофі в Україні і Білорусі. 
Тел: + 38 044 354 20 00. E�mail: lyudmyla.babych@sanofi.com

1 За даними прес�служби МОЗ: http://www.moz.gov.ua/ua/portal/pre_20140407_j.html
2 http://www.moz.gov.ua/docfiles/proect_unkp2_13112013.pdf
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С повышением заболеваемости ожирением ассоци�

ируется увеличение распространенности связанных

с ним тяжелых заболеваний: сахарного диабета (СД)

2 типа, артериальной гипертензии, атеросклероза,

ишемической болезни сердца (ИБС), онкологических

заболеваний, а также патологий, обусловленных туч�

ностью (легочной недостаточности, синдрома

обструктивного апноэ, остеоартрозов, желчнокамен�

ной болезни, поражений репродуктивной системы).

При этом следует подчеркнуть, что в наше время суще�

ствует реальная возможность значительной миними�

зации осложнений, связанных с прогрессированием

ожирения. Доказано, что при снижении массы тела на

10% от исходной риск развития сердечно�сосудистой

патологии уменьшается на 9%, СД на 44%, а смерт�

ность в результате онкологических заболеваний, ассо�

циированных с ожирением, – на 40%; общая смерт�

ность – на 20% (A.�M. Dock, 2002).

В последние десятилетия в экономически развитых

странах ожирение у детей превратилось в серьезную

медико�социальную проблему. На фоне эпидемии

ожирения сопутствующие заболевания, которые ранее

наблюдались лишь у взрослых, диагностируются

и часто требуют лечения уже в раннем детском возрас�

те. Почти у 60% взрослых ожирение, начавшееся

в детстве, прогрессирует и приводит к развитию ос�

ложнений, которые объединены в понятие «метаболи�

ческий синдром» (МС) (J.J. Reilly, 2002). Ожирение

у взрослых, развитие которого начиналось в детском

и подростковом возрасте, имеет более тяжелое течение

и сопровождается выраженным увеличением массы

тела и высокой частотой сопутствующих заболеваний,

в отличие от ожирения, которое дебютировало в зре�

лом возрасте (M. Wabitsch, 2000). 

Однако иногда бывает трудно определить ту грань,

которая разделяет физиологические отклонения в раз�

витии растущего организма ребенка от патологии. Вы�

жидательная позиция родителей тучного ребенка и,

более того, такая же позиция педиатров может привес�

ти к манифестации патологических обменных процес�

сов. По данным А.В. Картелишева (2006), на врачеб�

ный прием поступают лишь 5,5% детей с ожирением

I степени, тогда как среди всех тучных детей они сос�

тавляют не менее 65%. Основное количество пациен�

тов попадают в поле зрения специалиста лишь спустя

5�10 лет после появления избыточной массы тела,

и даже в этих случаях родители обращаются за врачеб�

ной помощью не по поводу избыточной массы тела,

а из�за наличия у ребенка жалоб, связанных с симпто�

мами осложненного течения заболевания.

Учитывая прогрессирующий рост заболеваемости

ожирением в детском возрасте, педиатры во всем мире

пытаются разработать оптимальные схемы лечения

и ухода за тучными пациентами. Рост распространен�

ности данного заболевания у детей и подростков, ко�

торая за последние 20 лет в развитых странах удвои�

лась, и высокая частота нарушений углеводного и ли�

пидного обменов, артериальной гипертонии на фоне

ожирения свидетельствуют об актуальности исследо�

ваний по изучению проблемы ожирения именно

в этой возрастной группе. 

Несмотря на простоту диагностики ожирения, успе�

хи в его профилактике и лечении пока нельзя считать

удовлетворительными. Низкая эффективность тера�

пии обусловлена тем, что ожирение – хроническое ре�

цидивирующее многофакторное заболевание, требую�

щее долговременного пожизненного лечения. В то же

время многие десятилетия это заболевание рассматри�

вали скорее с эстетических, а не медицинских пози�

ций. При этом ставились нереальные цели достиже�

ния идеальной массы тела и проводились прерывис�

тые курсы терапии. 

Ожирение в детском возрасте является гетероген�

ным заболеванием с уникальной траекторией набора

массы тела, пусковыми средовыми факторами и пато�

физиологическими реакциями. У каждого тучного ре�

бенка, в зависимости от привычек в его семье, есть ин�

дивидуальные генетические, поведенческие, родст�

венные, средовые и физиологические характеристики,

которые влияют на развитие и поддержание избытка

жировой ткани. В течение периода физического раз�

вития ребенка существуют критические периоды

предрасположенности к ожирению. Понимание фак�

торов, влияющих на причины развития ожирения,

способствует поиску эффективных методов лечения

и позволяет практикующим врачам помочь ребенку

и его семье найти необходимые для снижения веса пе�

ремены образа жизни. Однако нередко у родителей

возникает вопрос: а надо ли лечить ожирение у детей,

особенно в младшем возрасте? Согласно международ�

ному консенсусу, детей, у которых индекс массы тела

(ИМТ) для данного возраста и пола превышает 95 пер�

центилей, необходимо лечить. Целью терапии может

быть или поддержание имеющейся массы тела (это ка�

сается детей в возрасте 2�7 лет при отсутствии у них ос�

ложнений ожирения), или ее снижение (у детей в воз�

расте 2�7 лет при наличии осложнений ожирения,

а также у детей старше 7 лет во всех случаях). Показа�

ниями к немедленному началу лечения ожирения яв�

ляются:

• наличие осложнений и/или сопутствующих забо�

леваний;

• социальные и/или психологические осложнения

и/или сопутствующие заболевания;

• факторы, связанные с риском развития ожирения

во взрослом возрасте:

• высокий индекс массы тела;

• подростковый возраст;

• длительный анамнез заболевания;

• отягощенная наследственность по ожирению;

• начало ожирения в раннем пубертате;

• сердечно�сосудистые заболевания, сахарный диа�

бет 2 типа или другие заболевания, патогенетически

связанные с ожирением в семейном анамнезе;

• абдоминальный тип ожирения. 

Лечение. Основными методами лечения ожирения

у детей являются нормализация пищевого поведения,

соблюдение режима диетического питания и опти�

мальных физических нагрузок. Одним из самых важ�

ных факторов в решении вопроса о назначении лече�

ния и его интенсивности является комплайенс ребен�

ка и его родителей. Если у ребенка и/или его родите�

лей нет мотивации к изменению образа жизни, веро�

ятность эффективного лечения очень низка, а так как

недостижение целей терапии снизит их энтузиазм,

последующие попытки терапии будут еще менее эф�

фективными.

Следующий принцип лечения – это понимание, что

ожирение является хроническим заболеванием и его

невозможно излечить быстро. И ребенок, и родители,

и врач должны понимать, что терапия может длиться

не один год, тем более если избыточная масса тела на�

капливается в течение несколько лет. Для достижения

нормальной массы тела потребуется примерно столько

же времени, если не больше. Даже если удастся быст�

ро достичь желаемой массы тела, поддержание ее на

нормальном уровне придется проводить пожизненно.

Поэтому изменения образа жизни ребенка с ожирени�

ем необходимо проводить медленно и постепенно,  так

как быстро достигнутые результаты редко сохраняют�

ся надолго.

Семье, в которой есть ребенок с ожирением, необ�

ходимо внедрить в повседневную жизнь четыре стра�

тегии поведения: 

• изменение обстановки и пищевого поведения;

• самоконтроль пищевого поведения;

• постановка достижимых целей;

• поощрение успехов.

Первым этапом в лечении алиментарного ожире�

ния у детей является изменение образа жизни и пище+
вых привычек семьи. Зачастую у ребенка уже в ран�

нем возрасте имеются нарушения пищевого поведе�

ния, которые при попустительстве со стороны роди�

телей становятся одной из главных составляющих

образа жизни на многие годы. К таким типичным

нарушениям пищевого поведения относятся прием

значительного количества пищи в вечернее время,

переедание, большое количество перекусов в тече�

ние дня и во время просмотра телепередач, компью�

терных игр, выполнения уроков, прием пищи вне

дома, предпочтение fast food и др. Начиная лечение

ребенка с ожирением, врач должен быть уверен, что

пациент и его родители готовы к изменению образа

жизни. Надо информировать родителей о необходи�

мости контролировать такие моменты, как измене�

ние пищевой обстановки в доме (некоторые пище�

вые продукты становятся недоступны ребенку), пи�

щевых семейных привычек (посещение ресторанов,

ограничение самостоятельного распределения пищи

за едой и др.). Необходимо создать у ребенка моти�

вацию и обеспечить средства для более активного

образа жизни. Нежелательные продукты следует

полностью удалить из дома, школьный завтрак дол�

жен быть приготовлен дома, нельзя позволять ре�

бенку самостоятельно заказывать себе завтрак

в школьной столовой. Для повышения физической

активности необходимо проводить совместные за�

нятия физкультурой, пешие прогулки, поездки на

велосипедах и т.д. Обязательно нужно обсуждать

с ребенком его диету и поощрять достигнутые успе�

хи (табл. 1).

Самоконтроль поведения очень важен при любых из�

менениях образа жизни, так как при его отсутствии

трудно устанавливать цели, судить о степени достиг�

нутых результатов, вносить коррективы в план лече�

ния и поощрять успехи. Необходимо научиться коли�

чественно оценивать достигнутые цели. Например,

можно подсчитывать количество съеденной пищи,

десертов, пирожных, выпитой сладкой газированной

Ожирение является одним из наиболее распространенных заболеваний в мире и регистрируется в каждой возрастной
группе. По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в начале XXI в. около 30% населения планеты
имело избыточную массу тела (E.E. Snyder et al., 2004). За последнее десятилетие во всех странах, особенно с развитой
экономикой, продолжается прогрессирование этого заболевания, причем как среди взрослых, так и среди детей.
Так, в Германии ожирение регистрируется почти у 50% взрослых и у 30% детей в возрасте 3�10 лет. В Великобритании
у 40% населения имеет место избыточная масса тела. Во Франции избыток массы тела отмечается у 50% жителей
страны старше 40 лет. В США избыточная масса тела регистрируется у 60% населения, ожирение – у 27%, и его рост
настолько стремителен, что, по прогнозам экспертов ВОЗ, если в 2008 г. в мире зарегистрировано около 1,5 млрд
людей с избыточной массой тела и ожирением, то к 2030 г. уже 2,16 млрд взрослых будут иметь избыточную массу
тела и 1,12 млрд – ожирение (M. Barry et al., 2012). 

О.О. Хижняк, д.м.н., ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины», г. Харьков

О.О. Хижняк

Таблица 1. Рекомендации для детей и их родителей 
для успешного изменения образа жизни с целью 

восстановления нормального энергетического баланса
(по W.H. Dietz, T.N. Robinson)

• Вовлечение всех членов семьи в процесс изменения образа жизни. 
• Ограничение употребления вкусной высококалорийной пищи. 
• Ограничение или исключение из рациона питания сладких со�

ков, газированной воды и других высококалорийных напитков.
• Замена высококалорийной пищи на легкие салаты, например

из овощей и фруктов.
• Исключение «бессознательного» питания, т.е. приема пищи во

время просмотра телепередач, игры на компьютере и т.д. Прием
пищи только в определенное время за сервированным столом.

• Разнообразный рацион питания.
• Необходимо определить время основных и промежуточных при�

емов пищи. Отказ от постоянного «жевания» и еды ночью. 
• Размер порции должен соответствовать возрастной норме ребенка.
• Ограничение приема пищи вне дома и/или заказов готовой еды

на дом.
• Изменение сидячего образа жизни.
• Ограничение времени просмотра ребенком телевизора, компь�

ютера (не более 2 ч в день). Полный запрет на проведение вре�
мени возле телевизора или компьютера для детей младше 2 лет.

• Посещение школы или детского сада, в которых ребенок может
не ограничивать свою физическую активность.

• Планирование совместных семейных мероприятий, предусмат�
ривающих активную физическую программу вместо сидячего
времяпрепровождения. 

• Ограничение использования детской коляски для прогулок с ма�
леньким ребенком, который уже начал ходить.

• Увеличение физической активности.
• Дополнительные занятия спортом вне школы.
• Увеличение физической активности в повседневной жизни,

например, прогулки пешком от магазина, школы и др.

Ожирение у детей: лечение и профилактика
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воды; расстояние, которое ребенок прошел пешком

или проехал на велосипеде. На начальных этапах ле�

чения самоконтроль рекомендуется проводить прак�

тически ежедневно, в дальнейшем, по мере формиро�

вания новых привычек в ограничении приема пищи,

контроль результатов можно осуществлять реже,

с целью поддержания соответствующей мотивации.

На основании многочисленных исследований в об�

ласти профилактики и терапии ожирения в настоящее

время убедительно доказано, что у взрослых пациен�

тов уменьшение массы тела на 5�10% от исходной яв�

ляется достаточным для улучшения метаболических

показателей, снижения показателей артериального

давления, инсулинорезистентности и уменьшения

влияния других факторов риска на развитие сердеч�

но�сосудистых заболеваний. При этом такое сниже�

ние массы тела реально достижимо. В основу приня�

тых Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ)

рекомендаций по оценке результатов лечения ожире�

ния легли следующие положения: 

• недостаточный эффект – снижение массы тела на

<5% от исходной;

• удовлетворительный эффект – уменьшение мас�

сы тела на 5�10%;

• хороший эффект – снижение массы тела на >10%.

Поэтому обязательным условием эффективной те�

рапии ожирения является постановка достижимых
целей – краткосрочных и долгосрочных. Именно та�

кой принцип играет основную роль в изменении пове�

дения в семье и поддержании мотивации при длитель�

ном лечении. Цели должны быть простыми и ясными,

количественно измеримыми, не допускаются произ�

вольные их толкования. На первых этапах рекоменду�

ется изложить цели в письменном виде и 1 раз в неде�

лю оценивать результаты в их достижении, например,

по 5�балльной или 3�балльной системе. Также целесо�

образно поручить ребенку вести пищевой дневник,

позволить самостоятельно выбрать вид физической

активности и мотивировать его на уменьшение време�

ни, отводимого для гиподинамических занятий (про�

смотр телепередач, компьютерные игры и др.). Нельзя

сразу ставить трудновыполнимые цели, начинать из�

менение образа жизни надо с постановки простых за�

дач, постепенно вводить новые и закреплять старые

стереотипы поведения. 

Еще один принцип успешного лечения – поощрение
успехов или экзистенциальный подход. Поощрение

должно следовать за конкретным желаемым поступ�

ком, а не за хорошим поведением ребенка вообще.

Похвала и внимание со стороны родителей – очень

мощные мотивирующие стимулы, более чем матери�

альное вознаграждение. Следует помнить, что ис�

пользовать в качестве поощрений запрещенную пищу,

дорогие подарки или деньги недопустимо. Необходи�

мо научить родителей и детей заключать реалистич�

ные договоры, не менять условия после заключения

такого договора и делать поощрения сразу после

достижения цели. 

Диетотерапия. Все методы снижения массы тела

у детей основаны на уменьшении потребления энер�

гии с пищей и увеличении расхода энергии при физи�

ческих нагрузках. Поэтому отрицательный баланс

энергии достигается за счет постоянной редуцирован�

ной диеты – снижения калорийности пищи за счет

уменьшения потребления жира и быстроусвояемых

углеводов, увеличения потребления пищевых волокон

и т.д. Используемый диетический режим должен спо�

собствовать мобилизации липидов из жировых депо,

снижать возбудимость центра аппетита и тормозить

процессы липогенеза. Мобилизация липолиза дости�

гается главным образом путем сокращения калорий�

ности пищи. В то же время следует помнить, что нель�

зя резко ограничивать калорийность пищи, так как

при высоких анаболичеких процессах, обеспечиваю�

щих нормальное физическое развитие детей и подрост�

ков, это может привести к отрицательному азотисто�

му балансу, замедлить скорость роста и обусловить

развитие метаболических осложнений. 

Диета должна быть физиологически сбалансиро�

ванной. Разработаны нормы питания для детей раз�

ных возрастных групп. Так, энергетические затраты

ребенка в возрасте 1�3 лет составляют около

1000 ккал/сут, 4�5 лет – 1500 ккал/сут, 6�7 лет –

1800 ккал/сут, 8�12 лет – 2000 ккал/сут, 13�16 лет –

2400�2500 ккал/сут. Ребенку 1�1,5 года на 1 кг массы

тела необходимо 4�4,5 г белков, 4�4,5 г жиров, 14�16 г

углеводов (табл. 2). Детям в возрасте 1,5�3 лет для

обеспечения нормального роста необходимо 4 г бел�

ков, 4 г жиров и 16 г углеводов на 1 кг массы тела.

В питании детей дошкольного возраста не менее 65%

общего белка потребляемой пищи должно быть жи�

вотного происхождения, детей школьного возраста –

уже только 50%. Соотношение белков, жиров, углево�

дов в сбалансированной диете детей должно состав�

лять 1:1:4. 

Ограничение калорийности пищи достигается за

счет уменьшения потребления легкоусвояемых угле�

водов и, частично, жиров. На начальных этапах тера�

пии ребенку должна быть предписана возрастная фи�

зиологическая диета, которая по сравнению с домаш�

ними привычками питания уже является лечебной для

ребенка. Это необходимо для того, чтобы ограничения

в еде, формирующие депрессивное психологическое

настроение, не были очень обременительны для боль�

ного. Такая диета применяется в течение 2�3 нед, а за�

тем, в зависимости от степени ожирения, рассчитыва�

ется долгосрочная диета с постепенным ограничением

калоража. Тем не менее период адаптации (назначение

физиологической диеты для данного возраста) может

быть более длительным, в зависимости от степени

ожирения. Некоторые авторы считают, что при ожире�

нии I степени продолжительность адаптационного ре�

жима должна составлять 1�2 мес, при ожирении II сте�

пени – 3�4 мес, при выраженном ожирении III степе�

ни – не менее 6 мес. При отсутствии положительного

эффекта от физиологической диеты ребенка перево�

дят на субкалорийную диету, при этом сохраняя общий

принцип распределения калорийности пищи в суточ�

ном рационе (табл. 3). Высококалорийные блюда необ�

ходимо употреблять в первой половине дня, в период

наибольшей двигательной активности. Общим пра�

вилом при назначении диеты ребенку с ожирением

является ограничение количества сахара и хлеба не

менее чем на 50% от возрастной нормы; исключение

кондитерских изделий и выпечки, десертов, мака�

ронных изделий, картофеля, винограда, бананов,

сладкой газированной воды. Необходимо подчерк�

нуть, что у больных с ожирением уменьшение в раци�

оне сахара не должно сопровождаться заменой его

ксилитом или сорбитом, которые способствуют уве�

личению потребления углеводов. Общим требовани�

ем для диеты детей любого возраста с ожирением яв�

ляется употребление разнообразной пищи с доста�

точным количеством витаминов, не содержащей ост�

рых приправ, приготовленной на пару, в отварном

или сыром виде (салаты), так как такая кулинарная

обработка пищи не способствует повышению аппе�

тита. С целью снижения аппетита и чувства голода

в рационе таких детей также не должно быть экстрак�

тивных веществ, пряностей, копченых и соленых за�

кусок.

Детям, страдающим III и IV степенью ожирения,

назначают более строгие диеты, когда соотношение

белков, жиров и углеводов составляет 1,0:0,7:2,0.

Из рациона исключаются сахар, сладости, конфеты,

хлеб, сдоба, печенье и макаронные изделия, а также

виноград, изюм, квас, натуральный кофе, какао, слад�

кие газированные напитки, мороженое и сметана.

Если на фоне диетотерапии не отмечается снижения

массы тела, рекомендуется проведение разгрузочных

дней 1�2 раза в неделю: мясной день (отварное тощее

мясо с овощным гарниром); фруктово�овощной день,

творожный день.

Основные условия для достижения положительного

результата диетического питания тучных детей сфор�

мулированы Ю.А. Князевым и А.В. Картелищевым

более 40 лет назад и не потеряли свою актуальность

в настоящее время. Такими условиями являются:

• неукоснительное соблюдение режима питания

и распорядка дня ребенка;

• нормальный объем одного кормления и суточного

количества пищи;

• медленный темп еды;

• правильное распределение калорийности пищи

в течение суток;

• регуляция (коррекция) количественного состава

пищи;

• постоянный врачебный и родительский контроль,

а также самоконтроль ребенка эффективности лечения;

• постепенный перевод больного на диету, соответ�

ствующую его возрасту и степени ожирения.

В целом основным принципом диетотерапии при

ожирении является назначение суб� или гипокало�

рийной диеты, общий калораж которой уменьшен на

20�30% в сравнении с возрастной физиологической

нормой за счет значительного ограничения поступ�

ления легкоусвояемых углеводов и жиров при доста�

точном потреблении белков. Ограничение жидкости

для тучного ребенка младшего возраста считается

необязательным и может даже иметь отрицательное

воздействие в целом на состояние метаболизма из�за

относительной клеточной дегидратации при ожире�

нии. Однако следует ограничить потребление гази�

рованных напитков, а также поваренной соли. Учи�

тывая, что уменьшение поступления жира при реду�

цированной диете может привести к развитию гипо�

витаминоза, следует дополнительно назначать ре�

бенку прием жирорастворимых витаминов (А и Е)

курсами по 1�2 мес в возрастных дозах. Назначение

комплексных поливитаминных препаратов, в соста�

ве которых есть также микроэлементы, показано ре�

бенку с ожирением в период проведения программы

по снижению массы тела.

Медикаментозная терапия. В связи с широкой рас�

пространенностью и большим социально�психологи�

ческим значением проблема ожирения остается акту�

альной для врачей. Результаты современных исследо�

ваний убедительно доказывают, что у больных с ожи�

рением, которые смогли хотя бы на несколько килог�

раммов снизить массу тела, уменьшаются риск инва�

лидизации и летальность во взрослом возрасте, обус�

ловленные сердечно�сосудистой патологией.

Однако, по мнению специалистов Американской ас�

социации по изучению ожирения, эффективность не�

медикаментозного лечения ожирения составляет не бо�

лее 50%. По данным Национального института здо�

ровья США, у 60% тучных людей в возрасте старше

18 лет, прошедших соответствующую терапию, восста�

навливается исходная масса тела в течение года,

у 35% – в течение 5 лет и только у 5% больных длитель�

но удерживаются достигнутые результаты. Некоторые

эксперты считают, что только 4�5% пациентов могут

достичь существенного долгосрочного снижения массы

тела без дополнительной медикаментозной поддержки.

Профессор М.А. Жуковский, который многие годы за�

нимался лечением ожирения у детей и был ведущим

специалистом в области детской эндокринологии, тем

не менее признавал, что проблема терапии ожирения

является одной из самых сложных в медицине вообще

и в педиатрии в частности. Клиническая практика до�

казывает, что дети, преимущественно младшего возрас�

та, неадекватно воспринимают необходимость лечения

при помощи гипокалорийной диеты и активных физи�

ческих нагрузок. Многие врачи�эндокринологи также

достаточно пессимистически оценивают результаты те�

рапии ожирения в детском возрасте, при этом настаи�

вая, что она должна быть комплексной, включая психо�

терапевтический, диетический и медикаментозный ме�

тоды. Медикаментозная терапия ожирения у детей

должна рассматриваться в качестве дополнения к неме�

дикаметозным методам лечения этого заболевания, ба�

зирующимся на изменении образа жизни. 

Продолжение на стр. 32.

Таблица 2. Количество белков, жиров, углеводов и калорий в суточном рационе детей разного возраста 
( по М.А. Жуковскому и соавт.)

Показатель 1�1,5 года 1,5�3 года 3�5 лет 5�7 лет 7�11 лет 11�15 лет

Белки, г 44�45 52�55 58�60 60�70 70�68 90�100

Жиры, г 44�45 52�55 58�60 50�70 70�78 90�100

Углеводы, г 150�175 200�225 240�290 250�300 320�340 400�450

Количество калорий 1300 1600 1840 2065 2424 3100

Таблица 3. Распределение калорийности пищи в суточном
рационе ребенка с ожирением (%)

Прием пищи При 5�разовом пита�
нии

При 6�разовом пита�
нии

Завтрак: 
первый
второй

30
15

30
15

Обед 35 30

Полдник 10 10

Ужин:
первый
второй

10
–

10
5
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Одной из проблем лечения детей с ожирением яв�

ляется наличие у них повышенного аппетита, обус�

ловленного инсулинорезистентностью и гиперлепти�

немией. Чувство голода составляет существенную

проблему для пациента, довольно часто сопровожда�

ется психоэмоциональным напряжением, депресси�

ей, поэтому практически все дети досрочно прекра�

щают соблюдать диету. Поэтому критериями для на�

значения препаратов, снижающих массу тела, явля�

ются недостаточная эффективность немедикаментоз�

ных подходов и наличие у больного сопутствующих

ожирению заболеваний или нескольких факторов

риска их возникновения. При этом следует признать,

что вопрос о влиянии длительного применения этих

медикаментов на заболеваемость и смертность остает�

ся открытым.

К сожалению, в педиатрической практике запре�

щены к использованию аноретики, ингибиторы же�

лудочно�кишечной липазы (орлистат), безопасность

и эффективность применения которых не установле�

ны в детском возрасте. Лекарственные средства,

предназначенные для снижения массы тела у детей

и подростков, до сих пор не апробированы в круп�

ных и продолжительных рандомизированных иссле�

дованиях. В настоящее время педиатр практически

не имеет в своем арсенале фармакологических пре�

паратов для лечения ожирения у детей. Это касается

также применения фитопрепаратов и пищевых доба�

вок, предлагаемых производителями для снижения

массы тела и/или профилактики ожирения. Компо�

нентами таких препаратов могут быть хитозан, хрома

пиколинат, некоторые жирные кислоты, алкалоиды

эфедры, включая эфедрин, гарциния и др. В обшир�

ном обзоре Allison и соавт., посвященном альтерна�

тивным методам лечения ожирения, подчеркивает�

ся, что в подавляющем большинстве случаев утверж�

дения об эффективности и безопасности такого рода

препаратов в качестве средств для снижения массы

тела лишены серьезной доказательной базы. Как

правило, эти утверждения основываются на неболь�

ших и непродолжительных исследованиях, дизайн

которых не предусматривал рандомизации, «заслеп�

ления» и включения контрольных групп. Исключе�

нием являются фитопрепараты, содержащие эфед�

рин и кофеин, которые, по данным нескольких ран�

домизированных, плацебо�контролируемых испыта�

ний, действительно способствуют снижению массы

тела. Однако в большинстве случаев продолжитель�

ность таких исследований не превышала 6 мес и про�

водилась в когорте пациентов старше 18 лет

(C.N. Boozer et al., 2001).

Достаточно часто лечение ожирения больных ос�

ложненной формой первичного ожирения не может

ограничиваться диетой и выполнением лечебной

физкультуры, однако возможности этиотропной ме�

дикаментозной терапии достаточно ограничены.

При осложненной форме нейроэндокринного ожи�

рения, в частности при гипоталамическом синдроме

пубертатного периода, целесообразно в план лечения

включать противовоспалительную терапию для лик�

видации очагов хронической инфекции. Эндокрино�

логи рекомендуют обязательно проводить курсы ме�

дикаментозной терапии ликворной гипертензии,

несмотря на то что она при гипоталамическом

синдроме у подростков бывает, как правило, компен�

сированной. 

В последние годы привлекает все большее внима�

ние педиатров�эндокринологов препарат из группы

бигуанидов третьего поколения – метформин – как

патогенетическое средство для лечения ожирения

в детском возрасте (S. Wiegand et al., 2010; C. Brufani

et al., 2013). В настоящее время уже проведены на�

учные исследования и клиническая апробация по

применению метформина у больных метаболичес�

ким синдромом. Этот препарат улучшает показате�

ли углеводного и липидного обменов, не приводит

к увеличению массы тела, а наоборот, уменьшает

вес и аппетит, нормализует кровяное давление пе�

риферических сосудов. За счет снижения инсулино�

резистентности метформин улучшает чувствитель�

ность периферических тканей к инсулину, тем са�

мым нормализуя уровень глюкозы крови. В резуль�

тате повышения чувствительности к инсулину мет�

формин подавляет продукцию глюкозы печенью,

усиливает инсулинозависимую утилизацию глюко�

зы, подавляет окисление жирных кислот (B. Viollet

et al., 2013). Положительным влиянием метформина

можно считать анорексигенный эффект, нормали�

зацию концентрации инсулина плазмы крови (L. He

et al., 2014). При этом препарат не вызывает гипо�

гликемических состояний у больных как с инсулин�

независимым сахарным диабетом, так и при его от�

сутствии, а также у пациентов с артериальной ги�

пертензией в сочетании с ожирением без признаков

сахарного диабета (C. Merlotti et al., 2014). Метфор�

мин оказывает гиполипидемический эффект

у больных с нарушением толерантности к глюкозе,

сочетающейся с абдоминальным ожирением и арте�

риальной гипертензией. Считается, что под дейст�

вием метформина подавляется активность ключе�

вого фермента синтеза холестерина – оксиметил�

глутарил�КоА�синтетазы. Кроме того, на фоне при�

ема метформина относительно медленно происхо�

дит всасывание липидов в кишечнике и ускоряется

гликолиз. В некоторых исследованиях установлены

снижение синтеза холестерина липопротеинов низ�

кой плотности, общего холестерина и незначитель�

ное повышение концентрации холестерина липо�

протеинов высокой плотности.

Таким образом, метформин комплексно влияет на

метаболические расстройства, характерные для ме�

таболического синдрома, который является причи�

ной высокого риска развития заболеваний сердеч�

но�сосудистой системы. Наличие метаболических

нарушений у детей с нейроэндокринным ожирением

является основанием для разработки новых, патоге�

нетически обоснованных схем терапии этого заболе�

вания. Проведенное нами исследование клини�

ко�патогенетических особенностей течения нейро�

эндокринного ожирения у подростков позволило

установить, что у определенной категории больных

имеют место глубокие метаболические нарушения,

которые составляют комплекс патологических изме�

нений, характерных для метаболического синдрома.

По нашим данным, у 52,7% мальчиков�подростков

с ожирением уже диагностируется артериальная ги�

пертензия. Выявлены изменения углеводного обме�

на, характеризующиеся как нарушением толерант�

ности к глюкозе (10,9%) при наличии абдоминально�

го типа ожирения, так и «плоской» (гиперинсулине�

мической) кривой у 34,6% больных при достаточно

высоких резервах инсулярного аппарата, даже на фо�

не выраженного ожирения. Практически у половины

пациентов выявлен повышенный уровень инсулина

в крови (52,2%), а высокий индекс инсулинорезисте�

нтности НОМА был у 82,4% обследуемых, несмотря

на довольно низкое количество случаев нарушений

толерантности к глюкозе. При исследовании липид�

ного обмена нами выявлены дислипидемии атеро�

генной направленности с повышением в крови уров�

ней триглицеридов и отдельных фракций общих ли�

пидов (57,9%).

С целью определения возможности использования

метформина для лечения метаболических расстройств

у мальчиков с нейроэндокринным ожирением, нами

было обследовано 45 пациентов в возрасте 13�17 лет.

Критериями отбора больных были следующие клини�

ко�лабораторные показатели: 

• повышенный аппетит, преимущественно вече�

ром, неспособность самостоятельно регулировать ко�

личество съеденной пищи;

• жалобы больных на головную боль, особенно на�

тощак, кардиалгии, повышенную утомляемость;

• у всех обследованных пациентов диагностировали

абдоминальное ожирение II�III степени (ОТ/ОБ более

0,9), ИМТ превышал 35 кг/м2 (более 95 возрастного

перцентиля);

• уровень систолического артериального давления

составил в среднем 145 мм рт.ст., диастолического –

90 мм рт.ст. 

При лабораторном обследовании выявлено повы�

шенное содержание в крови иммунореактивного ин�

сулина (ИРИ) 28,5±2,41 нг/мл. Уровень глюкозы

плазмы натощак составил 4,63±0,85 ммоль/л.

При проведении стандартного теста толерантности

к глюкозе (СТТГ) диабетической кривой не обнару�

жено ни у одного больного, нарушение толерантности

к глюкозе диагностировали у двух мальчиков, плос�

кую (гиперинсулинемическую) гликемическую кри�

вую выявлено у 17 (40%) больных. У всех пациентов

выявлено повышение индекса НОМА, который

в среднем по группе составил 9,30±0,51 относительно

показателей в группе здоровых подростков, что стало

основанием для диагностики патологической инсули�

норезистентности у этих больных.

Подросткам с ожирением, у которых после прове�

денной традиционной терапии (гипокалорийная дие�

та, лечебная физкультура, витаминотерапия, диуре�

тики из группы антагонистов альдостерона, препара�

ты, улучшающие сосудистый тонус, ноотропные

средства) не отмечалось выраженной положительной

клинико�лабораторной динамики, был назначен мет�

формин в дозе 500 мг 2 раза в день (1000 мг/сут), пре�

имущественно после обеда и вечером, в течение

2 мес. В целом все больные уже через 2 нед после

приема препарата отмечали улучшение самочув�

ствия, снижение аппетита, особенно в вечернее вре�

мя. Переносимость лекарственного средства всеми

пациентами была удовлетворительная, побочных яв�

лений зарегистрировано не было. Через 2 мес после

назначенного лечения 19 (42,2%) мальчиков наблю�

дали уменьшение массы тела в среднем на 7,3±2,1 кг,

у 10 (22,2%) больных отмечалась нормализация арте�

риального давления. В целом в группе обследованных

выявлено достоверное снижение уровня ИРИ до

15,4±1,8 пмоль/л и индекса НОМА до 6,5±0,5. Наш

многолетний клинический опыт позволяет рекомен�

довать метформин для патогенетического лечения

нейроэндокринного ожирения у подростков при на�

личии у них инсулинорезистентности, абдоминаль�

ного типа ожирения, артериальной гипертензии даже

при отсутствии явных нарушений глюкозного гоме�

остаза. Применение метформина снижает проявле�

ния инсулинорезистентности и в целом улучшает об�

щее состояние больных, а также нормализует лабора�

торные показатели. 

Для коррекции дислипидемий у подростков педиат�

ры также имеют очень ограниченный набор фармако�

логичеких препаратов. Для подростков в возрасте 16�

18 лет рекомендуется индивидуальный подбор препа�

ратов из класса статинов или фибратов ІІ�ІІІ поколе�

ния. Не следует применять никотиновую кислоту,

а также ее пролонгированные формы, так как они спо�

собствуют развитию нарушений толерантности к глю�

козе и усугубляют имеющуюся патологическую инсу�

линорезистентность. Целесообразно назначать ω�не�

насыщенные аминокислоты в дозе 500 мг, а подрост�

кам с ИМТ >30 кг/м2 и в более высоких дозах. Нами

получены удовлетворительные результаты при назна�

чении липоевой кислоты в дозе 600 мг в сутки в тече�

ние 2 мес. 

С целью профилактики раннего развития атеро�

склероза и ишемической болезни сердца у подрост�

ков с метаболическим синдромом для коррекции на�

рушений липидного обмена рекомендуют назначать

высокие дозы тироксина, которые активно снижают

у больных уровень холестерина крови и устраняют

дислипидемию, особенно у подростков с сопутствую�

щей гипофункцией щитовидной железы. 

Представляют интерес новые исследования по

применению аналога глюкагоноподобного пептида�1

(ГПП�1) лираглутида для лечения ожирения. В 2014 г.

обнародованы результаты рандомизированного двой�

ного плацебо�контролируемого исследования приме�

нения лираглутида в дозе 3 мг в качестве профилак�

тики развития сахарного диабета 2 типа у лиц с ожи�

рением. В исследование были включены 3731 боль�

ных с ожирением. На фоне лечения лираглутидом

в течение 56 нед у больных отмечалось снижение мас�

сы тела на 8,4 кг по сравнению с 2,6 кг в группе пла�

цебо (F.�X. Pi�Sunyer et al., 2014). Эти обнадеживаю�

щие результаты позволяют рекомендовать аналоги

ГПП�1 в качестве патогенетического средства для ле�

чения ожирения. В детской популяции также прово�

дятся пилотные исследования по применению анало�

гов ГПП�1 для лечения морбидного гипоталамичес�

кого ожирения и ожирения при синдроме Прадера�

Вилли (M.J. Abuzzahab, 2014).

Безусловно, лечение ожирения у детей, особенно

уже при наличии клинически значимых метаболи�

ческих расстройств, трудный и длительный процесс.

Только объединенными усилиями врача, ребенка

и его родителей можно добиться положительных ре�

зультатов, причем основная ответственность за

результаты терапии возлагается на самого больного.

И поэтому первичная профилактика ожирения, осо�

бенно у детей из группы риска (с наследственной

предрасположенностью к ожирению), должна про�

водиться уже в раннем возрасте на этапе первичной

медицинской помощи. 
З
У

З
У

Продолжение. Начало на стр. 30.
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ЦД1 – аутоімунне захворювання у генетично схильних

осіб, при якому селективне ураження  β�клітин підшлун�

кової залози з часом призводить до абсолютної інсуліно�

вої недостатності. Основними складовими лікування

ЦД1 є введення інсуліну на тлі збалансованої дієти та до�

зованих фізичних навантажень під контролем глікемії.

ЦД1 у дітей, особливо молодшого віку, завжди має важ�

кий перебіг, що пов’язано з багатьма як ендогенними (не�

зрілість та лабільність майже всіх систем організму, у пер�

шу чергу імунної та нервової), так і екзогенними чинника�

ми (страх перед ін’єкцією, відмова від їжі, труднощі у до�

триманні потрібного режиму харчування тощо). Погір�

шення метаболічного контролю захворювання призводить

до розвитку серйозних діабетичних ускладнень.

Станом на 01.01.2014 р. в Україні зареєстровано

5757 дітей та 2872 підлітка, хворих на ЦД1. У 2013 р. на

ЦД1 захворіло 1083 дитини у віці до 14 років та 179 підліт�

ків. Значна частина (1199 осіб) підлітків мають різні діа�

бетичні ускладнення: ураження нирок – 379 хворих у віці

15�18 років, діабетичну ретинопатію – 273 підлітка, діа�

бетичну катаракту 44 підлітка (Довідник основних показ�

ників діяльності ендокринологічної служби України за

2013 р., Центр медичної статистики МОЗ України, ДУ

«Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Ко�

місаренка НАМН України»).

Основним шляхом досягнення оптимального/субоп�

тимального глікемічного контролю у хворих на ЦД1 є

адекватне введення інсуліну. Той факт, що інсулін є най�

більш ефективним терапевтичним методом зниження

цукру крові до нормального або майже нормального рів�

ня, був встановлений близько 100 років тому. Вся історія

інсулінотерапії є історією боротьби за вдосконалення

якості препаратів інсуліну і засобів їх введення. 

Відповідно до сучасних вимог ISPAD (2000), діти, хво�

рі на ЦД1, повинні прагнути досягти цільових рівнів вуг�

леводного обміну, рівня глікованого гемоглобіну (HbA1с)

нижче 7,5%. Встановлено, що досягнення цільових ре�

зультатів ефективно впливає на запобігання, стабілізацію

і навіть зворотний розвиток судинних діабетичних

ускладнень.

В останні роки з’явилися численні публікації, в яких

було показано, що застосування ІП або тривалого під�

шкірного введення інсуліну (CSII) забезпечує макси�

мальні можливості для досягнення нормального рівня

цукру крові, що виражається зниженням НbА1с серед усіх

груп населення незалежно від віку, статі та соціально�

економічного рівня (S.R. Johnson та співавт., 2013;

S.M. Blackman та співавт., 2014; R. Nimri та співавт.,

2014). ІП – це пристрій для введення інсуліну в організм,

альтернативний використанню шприців і шприц�ручок.

ІП подає інсулін у безперервному індивідуально запро�

грамованому режимі, і в цьому її основна перевага перед

традиційними ін’єкціями інсуліну.

Проте зниження рівня глікемії звичайно супроводжу�

ється збільшенням частоти гіпоглікемій, як це було дове�

дено у дослідженнях DCCT (The Diabetes Control and

Complications Trial Research Group, Hypoglycemia in the

Diabetes Control and Complications Trial, 1997). Терапія за

допомогою ІП продемонструвала не тільки зниження рів�

ня цукру в крові, але й одночасне зменшення частоти ви�

падків гіпоглікемії, які зазвичай спостерігаються при по�

кращенні показників вуглеводного обміну. M. Fatourechi

та співавт. (2009) відзначають значний ризик виникнення

середньої гіпоглікемії у дітей, які використовують ІП. Ін�

ші дослідження визначають тенденцію до зниження час�

тоти гіпоглікемії у дітей ≤6 років на помповій терапії.

Проте дані щодо гіпоглікемії досить суперечливі

(J.N. Churchill та співавт., 2008).

Кількість пацієнтів, які використовують помпи, що�

річно зростає. Завдяки ІП можна індивідуально підібрати

дозу інсуліну за меншої кількості обмежень для дитини

в порівнянні з використанням режиму множинних що�

денних ін’єкцій MDI (M. Stadler та співавт., 2011). У той

же час пацієнтам вдається досягати кращих показників

вуглеводного обміну при одночасному зниженні частоти

епізодів гіпоглікемій. Застосування ІП у педіатричній

практиці забезпечує стабільність показників глікемії та

параметрів глікемічного ризику у дітей на CSII, знижен�

ня потреби в інсуліні, нормалізацію показників ліпопро�

теїнів високої щільності в порівнянні з такими показни�

ками у дітей, які перебували на терапії MDI; однак, як

вважають C. Schreiver та співавт. (2013), середній рівень

HbA1c при MDI та CSII вірогідно не відрізняється.

На тлі підвищення вимог до якості лікування діабету

накопичено достатньо доказів ефективності та безпеки

застосування помп у клінічній практиці, що, враховуючи

технічне, функціональне та естетичне вдосконалення су�

часних ІП, робить їх пріоритетними серед інших засобів

інсулінотерапії (D. Brancato та співавт., 2014). Однак чис�

ленні дослідження показали, що рівні метаболічного

контролю у хворих, які використовують дозатори інсулі�

ну, та у осіб, які знаходяться на режимі багаторазових

ін’єкцій, є співставними.

Проте результати великого мультицентрового досліджен�

ня, проведеного в Германії та Австрії упродовж 1995�2009 рр.

у 305 діабетичних центрах (30 308 дітей та підлітків), свідчи�

ли про покращення метаболічного контролю у хворих,

зниження кількості епізодів гіпоглікемії за останні роки та

сталу кількість епізодів діабетичного кетоацидозу (ДКА).

Однак дослідники не змогли пов’язати цей факт із розши�

ренням використання ІП (DPV Initiative and the German

BMBF Competence Network Diabetes Mellitus, 2012)

Перший прототип ІП був створений ще в 1963 р. докто�

ром Arnold Kadesh у лабораторії Whitehall (м. Елкхарт,

США). Це був апарат вагою більше 8 кг. Він безперервно

пропускав кров пацієнта через блок, який вимірював кон�

центрацію глюкози. За результатами цих вимірювань

у кровообіг вводилися інсулін або глюкоза. Згідно концеп�

ції найперших помп, інсулін повинен був вводитися внут�

рішньовенно, у наступних моделях було запропоновано

підшкірне введення, що зробило використання помп

більш доступним. Однак тривалий час існували суттєві об�

меження для використання помп через їх розмір, вагу та

наявність тільки однієї швидкості введення інсуліну.

На початку 1980�х рр. лікарі отримали в розпоряджен�

ня пристрій Biostator GCIIS (Glucose Controlled Insulin

Infusion System) – систему введення інсуліну залежно від

концентрації глюкози. Ця система до сьогодні застосову�

ється при проведенні наукових досліджень.

Після 1978 р. почали з’являтися компактні ІП, більш

сучасні та зручні. ІП – пристрій, який складається з ре�

зервуару з інсуліном і катетера, які називаються інфузій�

ною системою, а також комп’ютерних програм із систе�

мою управління. Вага сучасних ІП <100 г.

Зазвичай ІП вводить під шкіру аналог інсуліну ультра�

короткої дії, рідше використовується людський інсулін

короткої дії. Інсулін подається дуже низькими дозами з

інтервалом у кілька хвилин по 0,025�0,100 ОД залежно від

моделі помпи, завдяки цьому інсулін поступає з високою

точністю дозування і всмоктується практично моменталь�

но, не призводячи до різких гіпоглікемічних станів за від�

сутністю депо інсуліну в підшкірно�жировій клітковині.

ІП максимально імітує роботу підшлункової залози

здорової людини. Це означає, що пацієнт вводить інсулін

у двох режимах: базальному та болюсному. Як відомо,

у різний час доби підшлункова залоза виділяє базальний

інсулін із різною швидкістю. Сучасні ІП дозволяють

запрограмувати швидкість введення базального інсуліну,

причому за необхідності вона може змінюватися щопів�

години. На сьогодні існує велика кількість варіантів та

моделей ІП для проведення CSII.

Болюсну дозу інсуліну розраховують за допомогою бо�

люс�калькулятора (спеціальних комп’ютерних програм).

Система допомагає обчислити правильну дозу болюсно�

го інсуліну, виходячи з результатів вимірювання глюкози

крові перед їдою, і кількість вуглеводів, які входять до

складу продуктів. ІП можна налаштувати таким чином,

щоб болюсна доза інсуліну вводилася не одномоментно,

а протягом певного часу. Ця функція корисна, коли хво�

рий приймає вуглеводи повільного засвоєння, а також на

випадок тривалого прийому їжі.

Крім цього, введення інсуліну за допомогою ІП має ба�

гато інших переваг. Наприклад, кількість проколів шкіри

знижується в 12�15 разів, тому що інфузійну систему слід

змінювати 1 раз на 3 доби, а при традиційній інсуліноте�

рапії доводиться робити 4�5 ін’єкцій на день. За допомо�

гою новітніх моделей можна проводити безперервний

моніторинг рівня глюкози крові в реальному часі. Якщо

показники цукру крові є нижчими/вищими за допустимі

межі, ІП попереджає пацієнта звуковими сигналами, а за

умови наближення гіпоглікемії відключає подачу інсулі�

ну. В ІП існує журнал даних пацієнта та можливість пере�

дачі їх на комп’ютер за допомогою електронної програми

для обробки та аналізу. ІП зберігає у своїй пам’яті інфор�

мацію за останні 1�6 міс: які дози інсуліну вводилися (ба�

зальний і болюсний), який був рівень глюкози в крові, як

часто замінювалась інфузійна система та ін. Ці дані зруч�

но аналізувати як самому хворому, так і його лікарю.

Необхідно відзначити, що успіхи в досягненні компен�

сації цукрового діабету при застосуванні ІП стали мож�

ливі тільки завдяки появі нових технологій, що дозволя�

ють пацієнтам швидко і точно визначати цукор в крові.

Самоконтроль глюкози крові дозволяє більш точно пі�

дібрати швидкість введення інсуліну, що імітує його ба�

зальну секрецію, і проводити корекцію болюсної дози,

таким чином забезпечуючи більш точне та ефективне йо�

го використання.

Сучасні помпи стали простішими у використанні. Во�

ни здатні забезпечувати введення базального інсуліну із

заданою швидкістю, яку можна змінювати в різні часові

інтервали. Доза інсуліну може мінятися в різні дні залеж�

но від способу життя пацієнта. Вага сучасної ІП 65�108 г.

Помпа має соленоїдний мотор, який дозволяє вводити

інсулін із кроком від 0,01 до 0,1 Од із точністю ±5%. ІП

містить пластиковий резервуар з інсуліном (3 мл =

300 ОД інсуліну; або 1,76 мл = 176 ОД інсуліну), з якого

поршень подає інсулін в інфузійну систему і далі в під�

шкірно�жирову клітковину.

При підборі профілю базальної інсулінемії можливості

сучасної ІП дозволяють змінювати швидкість введення

інсуліну щопівгодини. Більше того, можна заздалегідь

запрограмувати швидкість його подачі в різні дні тижня,

що дуже зручно для людей із сидячою роботою та таких,

що надають перевагу активному відпочинку.

Для регуляції постпрандіальної глікемії помпа має бо�

люсний режим введення інсуліну, яким користуються

В останнє десятиліття в Україні все частіше стали використовувати інсулінову помпу (ІП) у лікуванні
цукрового дiабету 1 типу (ЦД1) у дітей та підлітків. У статті наведено дані нерандомізованих
і рандомізованих контрольованих досліджень, які порівнюють постійну підшкірну інфузію інсуліну
(continuous subcutaneous insulin infusion, CSII) із режимом множинних щоденних ін’єкцій (multiple daily
injection, MDI) у різних вікових групах. Переваги, пов’язані з застосуванням CSII, – це покращення
вуглеводного обміну у вигляді зниження глікованого гемоглобіну, зменшення коливань глікемії,
кількості тяжких гіпоглікемій, проте рішення щодо використання ІП для керування діабетом має
бути індивідуальним для кожного пацієнта та його сім’ї.

Закордонний та вітчизняний досвід
використання інсулінової помпи
для лікування цукрового діабету

у дітей та підлітків
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безпосередньо під час кожного прийому їжі. Болюсний ре�

жим має кілька модифікацій. Для зручності використання

ІП має звуковий, вібраційний і візуальний режими для

ознайомлення про процес подачі та завершення подачі

болюсної дози, закінчення інсуліну в резервуарі, розря�

дження елементів живлення, появу різних несправнос�

тей або збоїв.

Інфузійна система, через яку інсулін подається в під�

шкірно�жирову клітковину, – це гнучка пластикова труб�

ка довжиною 30�110 см із пластиковим катетером, голкою

і пластирем на кінці. Голка потрібна лише для підшкірно�

го введення, у підшкірно�жировій клітковині залишається

тільки катетер, який міцно фіксується пластирем. Інфу�

зійну систему встановлюють 1 раз на 2�3 доби.

Можливості досягнення оптимального контролю глі�

кемії залежать від індивідуальних метаболічних характе�

ристик кожного пацієнта, фармакодинаміки та схеми

введення інсуліну. При використанні помпи спостеріга�

ється найнижча індивідуальна варіабельність завдяки за�

стосуванню тільки одного виду інсуліну ультракороткої дії. 

Найбільш важливим для успішного використання ІП

у клінічній практиці є надання пацієнтам чіткого розу�

міння можливостей сучасних помп, а саме, що це при�

стрій, який дозволяє більш точно вводити інсулін, врахо�

вуючи індивідуальні потреби у різний час доби; але це не

метод лікування діабету. Використання ІП не замінює

проведення інтенсивної терапії з активним самоконтро�

лем, а допомагає вдосконалювати її так, щоб довести

контроль вуглеводного обміну до цільових рівнів. Навіть

за наявності помпи хворий повинен мати дві шприц�руч�

ки та інсулін (або аналоги) до них на випадок екстре�

мальних ситуацій.

Переваги та недоліки тривалого підшкірного введення

інсуліну у порівнянні з режимом множинних щоденних

ін’єкцій почали оцінювати з моменту появи ІП. Для де�

тального порівняльного аналізу CSII і MDI у терапії ЦД1

використовували показники вмісту глікованого гемоглобі�

ну, наявність тяжких гіпоглікемій, коливання рівня глікемії

протягом дня, можливість занять спортом, частоту виник�

нення кетоацидозу та ін. (S.H. Golden та співавт., 2012).

У дітей і підлітків із ЦД1 оптимальне значення глікова�

ного гемоглобіну ≤7,5% (ISPAD, 2000), що є маркером

низького ризику розвитку пізніх діабетичних ускладнень.

Більшість рандомізованих контрольованих досліджень

у дорослих показали зменшення рівня HbA1с у середньо�

му на 0,5�1,2% на терапії CSII порівняно з MDI, але мож�

ливість і необхідність їх загального застосування у дітей

залишалися тривалий час дискутабельними. Через ко�

ротку тривалість рандомізованих клінічних досліджень

важко було визначити, чи терапія за допомогою ІП є са�

ма по собі ефективною, чи контроль захворювання по�

кращується внаслідок зростання мотивації, пов’язаної

з використанням нових технологій. Ретроспективне об�

серваційне дослідження 112 пацієнтів із цукровим діабе�

том, які були на терапії CSII з 2005 по 2012 р. та отрима�

ли індивідуальне діабетичне навчання, показало, що при

використанні ІП рівень HbA1с знижується на 0,6�0,9%.

Епізоди гіпоглікемії були більш поширені на початку лі�

кування, їх частота різко скоротилася впродовж лікуван�

ня (Р. Papargyri та співавт., 2013), однак це питання потре�

бує подальшого вивчення.

Досягти оптимального контролю рівня глюкози особли�

во важко у маленьких пацієнтів із ЦД1. Неадекватний кон�

троль глюкози може призвести до значних коливань гліке�

мії або частих гіпоглікемій, які у дітей перших років життя

призводять до нейрокогнітивних дисфункцій. Страх перед

виникненням гіпоглікемій часто виникає у підлітків і бать�

ків дітей із ЦД1, і це може стати бар’єром на шляху до по�

кращення глікемічного контролю. Рандомізовані клінічні

дослідження використання терапії з застосуванням ІП

у дорослих показали значне зменшення частоти епізодів

важких гіпоглікемій (D.M. Maahs та співавт., 2010; C.J. Orr

та співавт., 2014). Проте дані про частоту епізодів гіпогліке�

мій у дітей досить неоднозначні. Було показано зменшен�

ня частоти випадків важких гіпоглікемій одночасно зі зни�

женням HbA1с (J.C. Pickup, 2012).

Глікований гемоглобін є маркером, який визначає ри�

зик виникнення пізніх ускладнень діабету. Проте остан�

нім часом також приділяється увага несприятливому

ефекту коливань показників глікемії (L. Nalysnyk та

співавт., 2010). У дорослих застосування ІП показало

зменшення амплітуди коливань глікемії. Інсулінотерапія

за допомогою помпи на тлі постійного добового моніто�

рингу рівня глюкози у дітей, хворих на ЦД1, призводить

до зменшення коливань показників глюкози у більшості,

але не у всіх хворих (K. Kumareswaran та співавт., 2011).

Незважаючи на те що регулярні фізичні вправи реко�

мендовані для дітей і підлітків із ЦД1, здійснення кон�

тролю за рівнем глюкози крові під час фізичного наван�

таження має свої труднощі. Наукові дослідження свідчать

про підвищений ризик виникнення гіпоглікемій як під

час, так і після навантаження (75 хв аеробіки) помірної

інтенсивності у дітей і підлітків, які зберігали базальну

схему базисної інсулінотерапії незмінною (The DirecNet

Study Group, 2005; 2006). Також показано, що ризик гі�

поглікемій після фізичного навантаження може значно

зменшитися при терапії CSII внаслідок скасування ба�

зисного введення інсуліну під час фізичних вправ. Однак

під час припинення надходження інсуліну на період фі�

зичного навантаження у деяких пацієнтів розвивалася гі�

перглікемія з виникненням кетоацидозу.

В іншому дослідженні порівнювали стан двох груп хво�

рих на ЦД1 при виконанні тривалих стандартизованих

фізичних вправ: перша група пацієнтів знаходилася на те�

рапії ІП з половинною регулярною базисною дозою інсу�

ліну (тимчасовий базис) під час фізичних вправ, друга

група – з повним припиненням доставки інсуліну. Часто�

та епізодів гіпоглікемій під час вправ була однакова в обох

групах; але в групі з половинною базисною дозою спосте�

рігалася тенденція до збільшення частоти виникнення

пізніх гіпоглікемій. При терапії помпою доставка інсуліну

може бути тимчасово припинена на період тривалої фі�

зичної активності, що має зменшити ризик розвитку гі�

поглікемій у пацієнтів (R.L. Brazg та співавт., 2011).

Існують неоднозначні дані про зміну маси тіла у паці�

єнтів на тлі використання ІП: у багатьох хворих відзнача�

ється невиправдане підвищення апетиту та маси тіла. Од�

нак деякі автори вважають,що застосування ІП не приз�

водить до надмірного збільшення маси тіла, а у деяких

осіб спостерігали навіть зменшення SDS індексу маси ті�

ла, що було показано як при короткострокових

(3,5�12 міс), так і при довготривалих спостереженнях

(≥3 роки) (R. Hanas, J. Ludvigsson, 2006; B.I. Jakisch та спі�

вавт., 2008). У дослідженні A.E. Scaramuzza та співавт.

(2011) відзначене помітне зниження (0,7±0,23 ОД/кг/до�

бу, р=0,003) потреби в інсуліні у дітей під час користуван�

ня ІП, яка має сенсорну систему визначення рівня глю�

кози в реальному часі (sensor�augmented pump – SAP –

system); індекс маси тіла залишається незмінним.

Слід зауважити, що пацієнти, які використовують ІП,

мають потенційно підвищений ризик розвитку ДКА, час�

тота якого станосить 2,7�9 епізодів на 100 пацієнтів на рік

(J. Wolfsdorf та співавт., 2006). Однак розвитку ДКА мож�

на запобігти за умови дотримання правил профілактики

ДКА: частий контроль рівня глюкози і кетонових тіл із

відповідною корекцією під час хвороби. 

Місцеві реакції на введення інсуліну, які спостеріга�

ються при підшкірному введенні, відрізняються: при

MDI у деяких дітей фіксуються випадки гіперліпотрофій,

подразнення шкіри, приєднання інфекції у місці ін’єкції

та страх перед ін’єкціями, а при CSII у понад 15 дослі�

дженнях відзначено епізоди інфікування й подразнення

шкіри на місці встановлення катетера. Співвідношення

подразнення шкіри і/або інфікування коливається від

0,06 до 12 на 100 пацієнтів на рік (J. Weissberg�Benchell та

співавт., 2003).

Звикання до ІП проходить не завжди легко для пацієн�

тів та їхніх батьків. Причинами стресу можуть бути пос�

тійна необхідність у спостереженні за дитиною і додатко�

ві фінансові витрати.

Результати використання різних оціночних методів

вказують на покращення або відсутність зміни якості

життя (задоволеності) пацієнтів, що перебувають на те�

рапії ІП. У дослідженнях із використанням стандартизо�

ваних методів опитування батьків немовлят і дітей мо�

лодшого віку, які були переведені з MDI на CSII, наведе�

но дані про появу більшої свободи, та самостійності в їх�

ньому житті, а також зменшення хвилювання та стресу

у батьків через постійну турботу про дітей. У кількох ін�

ших досліджень показано зменшення занепокоєння

у батьків дітей, які отримували терапію CSII. Встановле�

но, що у дітей із найкращим глікемічним контролем (за

рівнем глікованого гемоглобіну) батьки були найбільш

обізнаними з правилами користування помпою

(A. Lukacs та співавт., 2013; K. Mitchell та співавт., 2013).

Підлітки, які використовували ІП, мали менше скарг на

стан свого здоров’я, були більше задоволені терапією, що

пов’язано з кращим контролем захворювання, збільшен�

ням гнучкості в дієті та режимі дня (K.G. Low та співавт.,

2005). Разом із тим у дослідженні D.H. Froisland та співавт.

(2013) встановлено, що низька оцінка якості життя хворих

залежить у першу чергу від високого рівня глікованого ге�

моглобіну, статі (частіше у дівчат) та досвіду попередніх

епізодів кетоацидозу, але ж ніяк не від методу інсулінотера�

пії – ІП чи режиму інтенсифікованої інсулінотерапії. У той

же час показано, що на зниження якості життя впливають

депресивні симптоми, які спостерігаються у кожного

5�го підлітка з ЦД1 (<7% у групі без діабету) незалежно від

рівня глікованого гемоглобіну, а саме: підлітки, які перебу�

вали на помповій терапії та мали HbA1c<7,5% або

HbA1c≥7,5%, мали вірогідне зниження якості життя; на

якість життя в цих групах мала вплив тільки тривалість цук�

рового діабету (B. Zdunczyk та співавт., 2014).

Окрім бажання самого пацієнта з ЦД1, виділяють такі

причини для переходу на помпову інсулінотерапію:

1) низький рівень глікемічного контролю цукрового

діабету (показник глікованого гемоглобіну >7,5%);

2) лабільний перебіг цукрового діабету;

3) наявність частих епізодів гіпоглікемії, зокрема важ�

ких, а також упродовж ночі;

4) феномен «ранкової зорі»;

5) планування вагітності, її виношування, пологи та

післяпологовий період;

6) схильність до ліподистрофій;

7) дитячий вік.

З нашої точки зору, у цілому найбільш виправданими

показаннями для встановлення ІП є лабільний перебіг

цукрового діабету та вагітність (планування вагітності,

виношування, під час пологів, післяпологовий період).

Згідно з даними дослідження Pediatric Diabetes Consor�

tium (PDC) T1D New�Onset (NeOn) Study, яке було про�

ведене в США у 7 педіатричних діабетичних центрах

(обстежено 1012 пацієнтів у віці <20 років, із них 254 по�

чали помпову терапію на 1�му році захворювання), було

встановлено, що збільшення кількості хворих (з 18 до

59%), які перейшли на помпову терапію, залежить скорі�

ше від фінансового, соціально�економічного статусу ро�

дини та етнічного фактора, ніж від рівня глікованого ге�

моглобіну (M.H. Lin та співавт., 2013).

У відділі дитячої ендокринної патології ДУ «Інститут

ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка»

накопичено понад 5�річний досвід використання ІП

у педіатричній практиці. На помпову терапію були пере�

ведені понад 100 хворих на ЦД1 віком від 6 до 17 років із

тривалістю захворювання від 6 міс до 15 років. Усім паці�

єнтам помповий насос встановлено за добровільною зго�

дою, але з різних причин. 

До встановлення ІП рівень HbA1c становив 6,6�13,7%

(середнє значення 9,53±1,95%). Усі пацієнти індивіду�

ально навчалися користуватися помпою, що займало де�

кілька днів, а також відвідували додаткові заняття, метою

яких було поглиблення і вдосконалення знань та навичок

самоконтролю. Контрольне дослідження HbA1c хворих

проводилося через 6; 12; 24 міс після переведення на

помпу (табл.).

Рівень глікованого гемоглобіну через 6 міс становив

9,21±2,38%, через 12 міс – 9,06±1,79%, через 24 міс –

8,94±1,63%. Таким чином, уже за перші 12 міс спостеріга�

лося зниження рівня HbA1c на 0,47% від початкового, по�

дальша тенденція до зменшення його рівня зберігалася.

Середньодобова глікемія до початку помпової терапії

становила 11,39±1,83 ммоль/л з коливаннями глікемії

Таблиця. Динаміка рівня глікованого гемоглобіну
при використанні ІП

Показник До встановлення
помпи

Через
6 міс

Через
12 міс

Через
24 міс

Глікований
гемоглобін, % 9,53±1,95 9,21±2,38 9,06±1,79 8,94±1,63

Продовження. Початок на стор. 33.
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у діапазоні 3,1�24,8 ммоль/л. Після початку помпової те�

рапії й підбору режимів ведення інсуліну середньодобова

глікемія становила 8,49 ммоль/л з коливаннями глікемії

у діапазоні 4,2�14,7 моль/л. Таким чином, показано, що

при використанні ІП відбувається зниження не тільки се�

реднього рівня глікемії і глікованого гемоглобіну, а й амп�

літуди коливань глікемії, що особливо важливо для запо�

бігання розвитку судинних діабетичних ускладнень. 

Після переведення на введення інсуліну за допомогою

помпи значно зменшилася кількість випадків гіпогліке�

мій, особливо в нічний час (рис. 1). Кількість гіпогліке�

мічних епізодів знизилась, головним чином, за рахунок

легких (рівень цукру в крові 3,0�4,0 ммоль/л) і тяжких

(рівень цукру в крові <2,0 ммоль/л із запамороченнями і

втратою свідомості) гіпоглікемій, відповідно, на 85,8 і

85% у порівнянні з кількістю випадків при середніх (рі�

вень цукру в крові 2,1�2,99 ммоль/л) гіпоглікемічних ста�

нах, яка зменшилася лише на 55% на рік. 

На тлі призначення помпової інсулінотерапії майже в

2 рази зменшилася кількість випадків на рік стійкого

ДКА за рахунок декомпенсації цукрового діабету; у біль�

шості пацієнтів після переведення на помпу доза інсулі�

ну зменшилася в середньому на 10%. Реакція шкіри

в місцях введення катетера спостерігалася у 6 хворих

у вигляді невеликої гіперемії, яка зникала через кілька

годин після зміни місця введення катетера.

У цілому за умови переходу на ІП стан хворих, які взя�

ли участь у дослідженні, покращився, зменшилися такі

симптоми: головний біль і вегетосудинні прояви у вигля�

ді пітливості, перепадів настрою, знизився апетит, зник

страх перед нічними гіпоглікеміями. Діти із ЦД1 та їхні

батьки відчували більшу психологічну стабільність, у них

з’явилася впевненість у завтрашньому дні та мотивація

на чіткий і стабільний самоконтроль. Більшість хворих

почали активніше займатися спортом. Лише одна учас�

ниця дослідження відмовилася від користування ІП піс�

ля 6 міс її застосування, не пояснивши чітко причин від�

мови. Треба окремо підкреслити, що більшість пацієнтів,

які перебували під нашим наглядом, були з благополуч�

них родин, регулярно спілкувалися з лікарем�ендокри�

нологом, виконували всі рекомендації, проводили систе�

матичний контроль рівня глікемії або мали помпу з кон�

тролем глікемії on�line.

Помпова інсулінотерапія теоретично підходить для

всіх хворих на ЦД, які потребують введення інсуліну. Але

існують протипоказання до використання ІП. Помпова

інсулінотерапія вимагає активної участі пацієнта. Проти�

показано застосовувати помпову інсулінотерапію у ситу�

аціях, коли пацієнт не може або не хоче засвоїти тактику

інтенсивного лікування діабету, проводити регулярний

самоконтроль глюкози крові, підрахунок вуглеводів, пла�

нування фізичної активності, розрахунок дозувань бо�

люсного інсуліну.

Помпову інсулінотерапію не використовують у осіб,

у яких є психічне захворювання, здатне призвести до не�

адекватного поводження з приладом. Якщо хворий має

виражене зниження зору, то у нього будуть проблеми

з розпізнаванням написів на екрані ІП. На початку за�

стосування помпової інсулінотерапії необхідне постійне

спостереження лікаря, а якщо цього не можна забезпечи�

ти, то перехід на помпову інсулінотерапію слід відкласти.

За результатами анкетування пацієнтів незаперечними

перевагами ІП є такі:

• відсутність щоденних багаторазових ін’єкцій інсуліну;

• більш рівний профіль глікемії в нічний час зі зни�

женням ризику розвитку нічних гіпоглікемій;

• більш гнучкий режим дня та поліпшення якості життя;

• зручність використання при фізичних навантаженнях.

За 5 років користування помпи ДКА було виявлено

в наступних випадках: некомплаєнтність пацієнта, грубе

порушення дієти без відповідної корекції дози інсуліну

(2); недбалість (випадання катетера, закінчення інсуліну

в резервуарі, закінчення терміну роботи батареї) (4); тех�

нічна несправність ІП (1); закупорка катетера при вико�

ристанні понад 3 доби (7). Не було виявлено жодного ви�

падку розвитку тяжкої гіпоглікемії за ці роки.

У дослідженні K. Kostev та співавт. (2014) вивчалися

причини відмов від помпової терапії протягом першого

року використання на основі даних національної бази

(LRx; IMS Health, Германія). Встановлено, що близько

93% дітей та молодих дорослих (до 25 років) продовжу�

ють терапію інсуліном за допомогою ІП протягом 12 міс.

Низький ризик відмови від використання ІП на першому

році асоціюється з віком дитини до 6 років, чоловічою

статтю та використанням тефлонових (а не сталевих) го�

лок. У той же час призначення терапії тиреоїдними пре�

паратами (у разі виявлення автоімунного захворювання)

та протиепілептичних ліків асоціюється з високим ризи�

ком припинення помпової терапії.

Ізраїльські дослідники L. de Vries та співавт. (2011)

встановили, що з 530 педіатричних пацієнтів 11,3% від�

мовилися від помпового введення інсуліну через 3 та

5 років, серед них – 9,1% як мінімум через 3 міс після по�

чатку помпової терапії. Високими факторами ризику від�

мови від ІП були такі: жіноча стать, вік <10 років у дівчат

та гірший метаболічний контроль ЦД на момент початку

помпової терапії.

На нашу думку, оскільки використання ІП набуває все

ширшого розповсюдження, існує потреба в більш ретель�

ному відборі кандидатів для призначення помпової інсу�

лінотерапії. Ключовими питаннями вдалої помпової те�

рапії є відверте систематичне спілкування з лікарем та

якісне навчання (М. Maahs та співавт., 2010).

За даними Scrimgeour та співавт. (2007), у США від 7 до

18% зазвичай відмовляються від ІП. J.R. Wood та співавт.

(2006) визначили п’ять категорій причин відмови від ІП

серед дітей: розвиток ДКА, наявність ІП як ознаки захво�

рювання на діабет, дрібні проблеми, зміна зовнішнього

вигляду при носінні пристрою, збільшення маси тіла. 

У цілому, відмова пацієнтів від використання ІП обу�

мовлюється такими причинами: 

• економічними – пов’язані з досить високою вартістю

ІП і витратних матеріалів до неї;

• психологічними – необхідність носити на собі меха�

нічний пристрій,

• необхідністю постійного самоконтролю, 

• недостатнім соціальним та інтелектуальним рівнем

родини хворого.

Таким чином, використання ІП при лікуванні ЦД1 у ді�

тей та підлітків приводить до поліпшення метаболічного

контролю, а саме: до зниження рівня глікованого гемо�

глобіну, зменшення показників середньодобової глікемії,

зниження амплітуди коливань глікемії та збільшення три�

валості нормоглікемії. Хворі відзначають покращення

якості життя, що полягає у збільшенні гнучкості режиму

дня стосовно часу прийому їжі та фізичних навантажень;

зменшенні кількості ін’єкцій до 1 раза на 3 дні; зниженні

ризику гіпоглікемій при фізичних навантаженнях. Вико�

ристання ІП при лікуванні ЦД1 у дітей та підлітків свід�

чить про її ефективність за умови досягнення оптималь�

ного/субоптимального контролю захворювання.

Однак застосування ІП має значні недоліки, наприклад,

можливість оклюзії катетера преципітатами інсуліну, що

призводить до припинення надходження останнього та

виникнення станів, які погрожують життю хворого. Може

мати місце дуже високий ризик швидкого розвитку ДКА,

пов’язаного із застосуванням інсулінових аналогів швид�

кої та дуже швидкої тривалості дії; дефектами картриджа з

інсуліном; випадінням голки; великою кількістю повітря

в голці; ушкодженням інфузійної системи; відмовою бата�

рейки; недостатньою кількістю інсуліну в резервуарі.

Обов’язково слід враховувати здатність та бажання хво�

рого та його батьків до навчання застосування ІП.

Необхідно вміти правильно запрограмувати помпу, так

щоб дитина не змогла самостійно перепрограмувати її.

У той же час можуть виникнути такі ситуації, коли пот�

рібно змінити параметри подачі інсуліну, а дитина не

може зробити це самостійно, бо знаходиться далеко від

батьків. Протипоказанням є неможливість навчити

хворого (його батьків) правилам проведення помпової

інсулінотерапії та методам розрахунку базисної та бо�

люсної доз інсуліну.

Оскільки голка чи канюля залишається під шкірою до

3 діб, не виключається можливість розвитку локального за�

палення або подразнення. Крім того, у деяких пацієнтів

відзначається підвищена чутливість до пластикових ком�

понентів ІП. Помпу не бажано тримати поблизу мобільно�

го телефону (можуть бути збої в роботі пристрою та припи�

нення подачі інсуліну). ІП не застосовують при прекома�

тозному та коматозному стані хворого. У світовій літерату�

рі накопичено досвід використання ІП у дорослих та дітей

у віці >12 років; досвід використання ІП у дітей віком

<12 років вкрай недостатній та не завжди успішний. За да�

ними Food and Drug Administration (FDA), за останні 14 ро�

ків було зафіксовано 1774 (7%) побічних явищ у дітей віком

1�12 років, які перебували на помповій терапії (Manufactu�

rer and User Facility Device Experience MAUDE database for

insulin pump adverse event reports). Серед них у 777 (43%) ді�

тей мали місце важкі стани, які призвели до госпіталізації

пацієнта: у 614 пацієнтів – ДКА та/або гіперглікемія та у

98 хворих – гіпоглікемічні стани; 5 хворих (у віці 5�10 ро�

ків) померли. Головними причинами ускладнень були

проблеми з пристроєм (втрата або поломка компоненту

помпи, поломка сигналу тривоги, проблема з батарейками,

поломка канюль, витікання інсуліну тощо), помилки при

користуванні, вплив факторів зовнішнього середовища.

Звертається особлива увага на подальше вивчення безпеч�

ності та ризиків ускладнень для педіатричної групи пацієн�

тів, а також на проблеми, пов’язані з їхнім навчанням.

Не менш важливим аспектом застосування ІП залиша�

ється доволі висока вартість пристрою та розхідних мате�

ріалів до нього, що обмежує широке впровадження цього

метода. Звичайна ІП без моніторингу рівня глюкози на

сьогодні коштує приблизно 2�3 тис. доларів та ще 100�

150 доларів необхідно витрачати щомісячно для закупівлі

розхідних матеріалів (інфузійних наборів, тест�смужок,

перехідників тощо). ІП, яка суміжна із системою постій�

ного моніторингу глюкози, вдвічі дорожча (5�7 тис. дола�

рів), а також потрібно ще близько 500 доларів щомісячно

при постійному користуванні монітором; одноразовий

датчик (сенсор) коштує приблизно 900 грн, його потрібно

міняти 1 раз на 3�6 днів. У такій помпі встановлюється до�

датковий датчик монітору глюкози, який безпровідним

шляхом (частіше) передає дані про рівень глюкози. До ре�

чі, виготовлення помп, які не мають провідного зв’язку

з глюкометром, та комбінування з сенсором (визначення

рівня глюкози on�line) є величезним кроком уперед у роз�

витку засобів введення інсуліну (N. Mauras та співавт.,

2013); такі помпи мають невеликі розміри, їх можна носи�

ти під одягом у чохлі, який надягають на ремінь, бюст�

гальтер, носять як мобільний телефон. Застосування раді�

очастотної технології дозволяє елементам системи «спіл�

куватися» по безпровідному інтерфейсу (блок управління

та контролю, екран – окремі устрої).

У 2012 р. спеціалісти FDA розробили та запропонували

рекомендацію, яка має допомогти уникнути небажаних

побічних явищ при користуванні ІП та буде сприяти ви�

готовленню якісних інфузійних приладів (Draft Guidance

for Industry and FDA Staff – Total Product Life Cycle: Infu�

sion Pump – Premarket Notification [510(k)] Submissions.

http://www.fda.gov/medicalDevices/DeviceRegulationand�

Guidance/GuidanceDocuments/ucm206153.htm Accessed

August 1, 2012). FDA підкреслює важливість врахування

людського фактора та спеціального навчання користу�

вання помпами для підвищення безпеки застосування ІП

у дітей та підлітків.

Таким чином, застосування ІП має як переваги, так і

недоліки. Пошук нових технологій введення інсуліну

продовжується та удосконалюється, що в багатьох ви�

падках дозволить оптимізувати лікування хворих на

діабет. На нашу думку, питання доцільності переходу на

помпову інсулінову терапію має вирішуватися індиві�

дуально та проводитися з обов’язковим урахуванням

особливостей клінічного перебігу захворювання, пси�

хологічних та соціальних аспектів; безумовним є вико�

ристання адекватних ультракоротких аналогів інсуліну

та найсучасніших моделей інсулінових дозаторів. Нові

технології введення інсуліну не є панацеєю, необхід�

ність їх застосування та клінічне впровадження має

визначатися реальними перевагами для пацієнта та

економічною складовою терапії цукрового діабету

в цілому.
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Рис. 1. Кількість випадків гіпоглікемій у пацієнтів з ЦД1
при MDI та при використанні ІП

Рис. 2. Кількість випадків епізодів ДКА на рік у хворих
на ЦД1 при помповій інсулінотерапії
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Водный баланс является важнейшей

частью гомеостаза, его основой. Во�

да – ведущий неорганический компо�

нент организма, обеспечивающий

связь внешней и внутренней среды,

транспорт веществ между клетками

и органами; в воде осуществляются

все химические реакции обмена ве�

ществ в клетках, органах и тканях,

поддерживается связь между ними;

это основа всех жидкостей в организ�

ме. Являясь растворителем органичес�

ких и неорганических веществ, вода

представляет собой основную среду,

в которой происходят метаболические

процессы, входит в состав различных

систем органических веществ. В 1 г

гликогена, например, содержится

1,5 мл воды, в 1 г белка – 3 мл воды.

При ее участии формируются клеточ�

ные мембраны, транспортные части�

цы крови, макромолекулярные

и надмолекулярные образования.

Благодаря высокой теплоемкости

и теплопроводности вода участвует

в терморегуляции, обеспечивая выве�

дение излишнего тепла из организма

(теплоотдачу) с помощью потоотделе�

ния, испарения пота, тепловой одыш�

ки. Непрерывное поступление воды

в организм является одним из основ�

ных условий поддержания его жизне�

деятельности. Достаточно сказать, что

вода составляет более 80% массы тела

новорожденного и почти 60% массы

тела взрослого человека. Даже в самой

компактной ткани организма – кост�

ной – содержится около 8% воды.

В связи с особенностями регуляции

водного обмена его дисбаланс в орга�

низме чаще носит характер обезвожи�

вания, т.е. дегидратации. Обычно

обезвоживание возникает в результате

осложнения какой�либо соматичес�

кой или другой патологии, но может

быть самостоятельным синдромом.

Наиболее частой формой первичной

дегидратации является НД – заболе�

вание, которое характеризуется моче�

изнурением, повышением осмоляр�

ности плазмы (ОП), возбуждающим

механизм жажды, и компенсаторным

потреблением большого количества

жидкости.

Регуляция водно�электролитного обмена
В силу исключительной важности вод�

но�электролитного обмена система его

контроля очень сложна. Система регуля�

ции водного баланса обеспечивает два

основных гомеостатических процесса:

во�первых, поддержание постоянства об�

щего объема жидкости в организме и, во�

вторых, оптимальное распределение во�

ды между водными пространствами

и секторами организма. К факторам под�

держания водного гомеостаза относятся

следующие: осмотическое и онкотичес�

кое давление жидкостей водных прост�

ранств, гидростатическое и гидродина�

мическое давление крови, проницае�

мость гистогематических барьеров

и других мембран, активный транспорт

электролитов и неэлектролитов, нейро�

эндокринные механизмы регуляции дея�

тельности почек и других органов выделе�

ния, а также питьевое поведение и жажда.

Основу системы регуляции водного го�

меостаза составляют три гормонально�гу�

моральных фактора: антидиуретический

гормон (АДГ) задней доли гипофиза –

вазопрессин, группа минералокортико�

идных гормонов, предсердные натрий�

урические пептиды. Влияние этих факто�

ров реализуется в основном тремя путя�

ми: через гипоталамус, почки и сердеч�

но�сосудистую систему. Однако к числу

регуляторов водно�электролитного ба�

ланса можно отнести практически все

«периферические» гормоны, а также все

без исключения органы и системы.

Основные звенья регуляции водно�

электролитного обмена представлены на

рисунке 1.

Система регуляции водно�солевого ба�

ланса имеет два компенсирующих ком�

понента:

• пищеварительный тракт, который

может в той или иной мере корригиро�

вать нарушения водно�солевого баланса,

что проявляется в виде жажды и солевого

аппетита;

• почки, которые способны обеспе�

чить адекватную для сохранения баланса

в организме задержку или экскрецию во�

ды и солей.

Приоритетность гипоталамо�гипофи�

зарной оси в регуляции водно�солевого об�

мена обусловлена в первую очередь тем, что

синтез, хранение и секреция АДГ вазопрес�

сина осуществляются именно этой систе�

мой. Вазопрессин представляет собой но�

напептид, состоящий из шестичленного

кольца, замкнутого дисульфидным мости�

ком, и трехчленной концевой части (рис. 2).

Как уже было отмечено, центральным

регулятором водно�электролитного об�

мена является АДГ, который активирует

абсорбцию воды в дистальных канальцах

нефрона (рис. 3, 4).

А. Осмолярность плазмы. В физиологи�

ческих условиях главным фактором, регу�

лирующим секрецию АДГ и жажду, являет�

ся ОП. Осморецепторы гипоталамуса весь�

ма чувствительны к колебаниям осмоляр�

ности: ее изменение всего на 1% приводит

к заметным нарушениям секреции АДГ.

1. Гипоосмолярность. Когда уровень ОП

ниже порогового (около 280 мосмоль/кг),

секреция АДГ уменьшается, что приво�

дит к выведению большого объема мак�

симально разведенной мочи. Повышен�

ное выведение воды предотвращает

дальнейшее снижение осмолярности

плазмы, даже при значительном потреб�

лении воды.

2. Гиперосмолярность. При повыше�

нии осмолярности плазмы секреция

АДГ усиливается. Когда осмолярность

достигает примерно 295 мосмоль/кг,

концентрация АДГ становится доста�

точной для обеспечения максимального

антидиуретического эффекта (объем мо�

чи <2 л/сут; осмолярность мочи (ОМ)

>800 мосмоль/кг). Одновременно акти�

вируется и механизм утоления жажды,

что приводит к увеличению потребления

воды и препятствует дегидратации орга�

низма.

3. Чувствительность рецепторов гипотала�

муса к различным растворенным в плазме

веществам не одинакова. Самые сильные

стимуляторы секреции АДГ – ионы натрия

и анионы, образующиеся при диссоциации

солей натрия. Глюкоза стимулирует секре�

цию АДГ лишь в отсутствие инсулина; мо�

чевина незначительно стимулирует или во�

обще не стимулирует секрецию АДГ.

4. Зависимость между уровнями АДГ и ОП
выражается в формуле: концентрация АДГ

(нг/л) = 0,38 × [ОП (мосмоль/кг) – 280].

В соответствии с этой формулой макси�

мально концентрированная моча образует�

ся при ОП 290�292 мосмоль/кг и концент�

рации АДГ в плазме 5�6 нг/л.

Б. Объем циркулирующей крови. Секре�

ция АДГ зависит от объема циркулирую�

щей крови (ОЦК) и регулируется бароре�

цепторами легочных артерий (барорецеп�

торами системы низкого давления).

1. Рефлексы барорецепторов легочной

артерии тормозят секрецию АДГ. Гипер�

волемия и растяжение легочной артерии

катетером Свана�Ганца стимулируют эти

рецепторы и вызывают снижение секре�

ции АДГ. Наоборот, гиповолемия усили�

вает секрецию АДГ.

2. Барорецепторная система регуляции

является менее чувствительной, чем ос�

морецепторная: для стимуляции секре�

ции АДГ необходимо уменьшение объема

крови в сосудах малого круга на 5�10%

(тот же эффект достигается при измене�

нии ОП всего на 1%). Однако дальнейшее

снижение ОЦК приводит к активации ба�

рорецепторов аорты и сонных артерий

(барорецепторов системы высокого дав�

ления) и к экспоненциальному возраста�

нию уровня АДГ. Значительное повыше�

ние уровня АДГ может вызвать клиничес�

ки значимый вазопрессорный эффект.

3. Осморецепторная и барорецептор�

ная системы регуляции секреции АДГ

тесно связаны. Уменьшение давления

в левом предсердии (при гиповолемии

и артериальной гипотонии) снижает по�

рог возбудимости осморецепторов и по�

вышает чувствительность системы осмо�

регуляции секреции АДГ. Возрастание

давления в левом предсердии (при гипер�

волемии и артериальной гипертонии)

увеличивает порог возбудимости осморе�

цепторов и уменьшает чувствительность

системы осморегуляции секреции АДГ.

В. Тошнота – чрезвычайно сильный

и быстродействующий стимулятор секре�

ции АДГ. Нередко даже при кратковре�

менных приступах тошноты, не сопро�

вождающихся рвотой или изменениями

АД, уровень АДГ возрастает в 100�

1000 раз. Тошнота может быть причиной

(пусть и не основной) усиления секреции

АДГ, наблюдаемого при вазовагальных

приступах, кетоацидозе, острой гипо�

ксии, укачивании, а также при приеме

циклофосфамида и других лекарствен�

ных средств, вызывающих рвоту.

Несахарный диабет: этиопатогенез, диагностика, терапия
Синдром несахарного диабета (НД) включает состояния, которые проявляются полиурией при низкой удельной
плотности мочи. Потребность в жидкости здорового человека в сутки составляет около 2 л. Постоянство водного
баланса в организме поддерживается нормальной секрецией вазопрессина, количеством потребляемой жидкости,
зависящим от чувства жажды и функционирования почек [1].

Н.А. Кравчун, д.м.н., профессор, ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины», г. Харьков

Н.А. Кравчун

Рис. 1. Схема регуляции водно�электролитного обмена

Рис. 2. Модель молекулы вазопрессина

Рис. 3. Секреция и механизм действия АДГ

Примечание. А: 1 – супраоптический нейрон; 
2 – паравентрикулярный нейрон; 3 – передняя доля гипо�
физа; 4 – задняя доля гипофиза; 5 – АДГ�нейрофизин; 
Б: 1 – АДГ связывается с мембранным рецептором V2,
вызывая активацию аденилатциклазы (АЦ) и, 
как следствие, образование цАМФ; 2 – цАМФ активирует
протеинкиназу, фосфорилирующую белки; 
3 – фосфорилированные белки индуцируют транскрипцию
гена белка аквапорина; 4 – аквапорин встраивается
в мембрану клетки почечного канальца.
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Г. Другие факторы, влияющие на сек�

рецию АДГ, перечислены в таблице 1 [8].

Д. Жажда и секреция АДГ регулируют�

ся одинаковыми механизмами. Осморе�

цепторы, участвующие в регуляции уто�

ления жажды, сходны с осморецептора�

ми, контролирующими секрецию АДГ.

Порог осмолярности для утоления жаж�

ды обычно выше, чем для секреции АДГ.

Гиповолемия запускает механизм утоле�

ния жажды даже при нормальной ОП.

Кроме того, гиповолемия стимулирует

ренин�ангиотензиновую систему, кото�

рая, в свою очередь, способствует секре�

ции АДГ. Интеграция механизмов регу�

ляции утоления жажды и секреции АДГ

обеспечивает поддержание ОП в узком

диапазоне (285,0±5,0) мосмоль/кг.

Синтез, секреция и специфическое

действие АДГ подвержены влиянию мно�

гих эндогенных факторов и внешних ус�

ловий. Это обусловливает многообразие

этиопатогенетических и клинико�лабо�

раторных вариантов нарушений водного

гомеостаза, что отражено в соответствую�

щей классификации.

Классификация, этиология 
и патогенез НД
Классификация НД [4, 7, 9, 10, 11]

А. Центральный несахарный диабет
(ЦНД) (гипоталамический, гипофизар�

ный): нарушение синтеза, транспорта или

осморегулируемой секреции вазопрессина.

1. Функционального происхождения

(идиопатический ЦНД):

а) наследственно�генетический;

б) обусловленный синтезом неполно�

ценного АДГ или нейрофизина.

2. Органического происхождения:

а) возникший вследствие нейроин�

фекции;

б) развившийся в результате черепно�

мозговой травмы;

в) возникший как следствие операции

или лучевой терапии;

г) обусловленный опухолевым процес�

сом в гипоталамо�гипофизарной области;

д) причиной которого является сосудис�

тое поражение головного мозга;

е) обусловленный гранулематозами.

Б. Почечный несахарный диабет (ПНД)
(нефрогенный, вазопрессинрезистент�

ный): резистентность почек к действию

вазопрессина.

1. Нарушение осмотического градиен�

та в почечных канальцах:

а) органической природы (нефрит,

нефроз, амилоидоз);

б) функциональной или ятрогенной

природы (осмотические диуретики, глю�

козурия, натриурия).

2. Нарушение чувствительности по�

чечных канальцев к АДГ:

а) первичное (нарушение синтеза

цАМФ, аденилатциклазы);

б) вторичное (обструктивная уропа�

тия, пересадка почки, гипокалиемия, ги�

перкальциемия, литий, метоксифлуран).

В. Первичная полидипсия.
1. Психогенная – компульсивное по�

требление жидкости.

2. Дипсогенная – понижение порога

осморецепторов для жажды.

Г. Гестагенный: во время беременнос�

ти; повышенное разрушение эндогенно�

го вазопрессина ферментом плаценты –

аргининаминопептидазой.

Д. Функциональный: у детей до года;

увеличение активности фосфодиэстера�

зы 5�го типа, приводящее к быстрой де�

активации рецептора к вазопрессину.

Е. Ятрогенный: рекомендации врачей

пить больше жидкости, бесконтрольный

прием диуретиков, прием препаратов,

нарушающих действие вазопрессина (де�

меклоциклин, препараты лития, карба�

мазепин).

Ж. Сольвентная полиурия.
1. Избыточное введение электролитов

(NaCl, NаНСО3 и др.).

2. Избыточное введение неэлектроли�

тов (глюкоза, осмотические диуретики).

В клинической практике, как правило,

встречаются три основных типа НД:

ЦНД, ПНД и первичная полидипсия.

Этиология и патогенез НД
Этиологические варианты ЦНД много�

численны, а их относительная частота не

ясна, причем не только в плане соотноше�

ния идиопатического и органического

ЦНД, но и по частоте конкретных причин.

К примеру, нет единого мнения по поводу

того, являются ли синонимами термины

«идиопатический ЦНД» и «генетический

ЦНД». По одним данным [4, 6], доля на�

следственно�генетического ЦНД составляет

лишь около 5% в структуре различных

форм этой патологии. По другим данным,

идиопатический ЦНД составляет пример�

но половину всех случаев, а остальные

имеют органическую природу, что обуслов�

лено морфологическими повреждениями

гипоталамо�гипофизарной области [4].

Однако четкого деления ЦНД на функцио�

нальный и органический не существует,

так как часто бывает, что развитие ЦНД

связано с неспецифической инфекцией

(гриппом, корью, ветрянкой, пневмонией,

тифом и т.д.). При этом в большинстве та�

ких случаев на аутопсии не удается обнару�

жить морфологические изменения в соот�

ветствующих структурах головного мозга.

В этой связи логично предположить, что

инфекционный или другой этиологичес�

кий фактор играют роль триггера, реализу�

ющего генетически обусловленную функ�

циональную неполноценность этих струк�

тур. Степень последней можно уточнить

с помощью дегидратационной пробы, в хо�

де которой контролируют наличие или от�

сутствие положительной корреляции меж�

ду ОП и ОМ (рис. 5), что отражает секре�

цию АДГ и его активность. Проба позволя�

ет дифференцировать 4 типа ЦНД [11].

При первом типе имеется незначительное

повышение ОМ в ответ на рост ОП, что

свидетельствует о практически полном от�

сутствии АДГ. Для ЦНД второго типа ха�

рактерно ступенеобразное повышение

ОМ, что указывает на нарушение осморе�

цепторного механизма стимуляции секре�

ции АДГ. При ЦНД третьего типа секреция

АДГ в ответ на стимуляцию запаздывает,

а четвертый тип характеризуется снижен�

ным секреторным ответом.

Не вызывает сомнений и сугубо органи�

ческий вариант ЦНД, например травма�

тической природы. Имеется в виду не

только черепно�мозговая травма в общеп�

ринятом смысле, но нейрохирургическое

вмешательство, в частности гипофизэкто�

мия. Удаление гипофиза, как правило,

сопровождается тяжелым синдромом

полиурии�полидипсии, но прогноз у

большинства таких пациентов благопри�

ятный, так как повреждение гипофиза

или его ножки не ведет к ретроградной ат�

рофии соответствующих ядер гипоталаму�

са. Поэтому в течение 3�4 мес такой ЦНД

обычно ремиттирует [4, 8, 9].

Хуже прогноз ЦНД после лучевой те�

рапии, предпринимаемой по поводу

опухоли или дисфункции гипоталамо�

гипофизарной области. Нейроны супра�

оптического и паравентрикулярного

ядер очень чувствительны к лучевому

воздействию, поэтому развивающийся

в таких случаях НД имеет стойкий, не�

обратимый характер.

ЦНД опухолевого генеза чаще всего

обусловлен супраселлярными неопроцес�

сами: краниофарингиомой, пинеаломой,

редко метастатическим поражением гипо�

таламуса. Интраселлярные опухоли гипо�

физа по изложенной выше причине ЦНД

обычно не вызывают. И только при рас�

пространении таких опухолей за пределы

турецкого седла с инвазией в гипоталамус

появляется несахарное мочеизнурение.

Сосудистые нарушения (ишемия, кро�

воизлияние, аневризма, серповидно�кле�

точная анемия), как и гранулематозный

процесс (туберкулез, саркоидоз, сифилис,

гистиоцитоз, эозинофильный гранулема�

тоз), исключительно редко вызывают

ЦНД. Не исключается иммунопатологи�

ческий механизм развития ЦНД в резуль�

тате аутоиммунной деструкции гипотала�

мических ядер или вследствие образова�

ния антител к АДГ [4, 9].

Патогенез ЦНД связан с нарушением

синтеза АДГ и/или его секреции. Кроме

наиболее часто встречающихся патогене�

тических форм ЦНД, которые практичес�

ки невозможно дифференцировать, суще�

ствуют две другие: синтез биологически

неактивного АДГ и генетически детерми�

нированная функциональная неполно�

ценность нейрофизина, который выпол�

няет не только транспортную функцию,

но и является своеобразным катализато�

ром действия АДГ. Следует, однако, заме�

тить, что две последние патогенетические

формы ЦНД считаются казуистикой.

Этиология и патогенез ПНД
ПНД обусловлен множеством причин,

но существует только два механизма его

развития [7].

Рис. 4. Схема регуляции секреции АДГ [3, 8, 11]

Рис. 5. Связь ОП и ОМ у здоровых лиц и больных ЦНД

Таблица 1. Факторы, влияющие на секрецию АДГ

Стимуляторы Ингибиторы

Простагландин E2, наркотические аналгетики, никотин, 
ββ�адреностимуляторы, ангиотензинамид (синтетический аналог 
ангиотензина II), средства для наркоза, гипоксия, гиперкапния, 
винкристин, циклофосфамид, клофибрат, карбамазепин, 
метоклопрамид, барбитураты, гистамин, ацетилхолин

αα�Адреностимуляторы

Предсердный 
натрийуретический гормон, 
алкоголь, фенитоин

Таблица 2. Этиология ЦНД и ПНД

ЦНД ПНД

П
ер

ви
чн

ы
й

Наследственный
фактор

Синдром Вольфрама (DID�
MOAD), аутосомно�доминант�
ный, аутосомно�рецессивный

Наследственный
фактор

Х�связанное наследо�
вание (дефект гена 
V2�рецептора)

Нарушения 
развития мозга

Септооптическая дисплазия,
голопрозэнцефалия, микро�
цефалия

Аутосомно�рецессив�
ное наследование 
(дефект гена AQP�2)

Идиопатический
фактор – Идиопатический

фактор –

Травматический
фактор

Черепно�мозговая травма,
после транскраниальной,
транссфеноидальной операций

Осмотический
диурез

Сахарный диабет,
прием маннитола

Опухолевый
процесс

Краниофарингиома, пинеало�
ма, герминома, макроаденома
гипофиза, метастазы в гипофиз

Электролитные
нарушения

Гиперкальциемия,
гипокалиемия

Вт
ор

ич
ны

й

Воспалительный
процесс

Саркоидоз, гистиоцитоз
Лангерганса, лимфоцитар�
ный инфудибулонейрогипо�
физит, аутоиммунный
центральный НД, инфекции,
менингит, энцефалит,
синдром Гийена�Барре

Болезни почек

Хроническая почечная
недостаточность, пост�
обструктивная уропа�
тия, патология каналь�
цевой системы почек

Вымывание
концентрацион�
ного градиента
из почечной
паренхимы

Хроническое избыточ�
ное потребление
жидкости (первичная
полидипсия), прием
диуретиков

Сосудистые 
изменения

Аневризма, инфаркт,
синдром Шиена, серповидно�
клеточная анемия

Лекарственные
препараты Литий, демеклоциклин

Продолжение на стр. 38.

Выделение 
натрийуретического гормона Тошнота, рвота

Стрессовые ситуацииОпределенные условия

Влияние ангиотензина ІІ Боль, волнение

Уменьшение ОЦК

Длительное вертикальное положение

Увеличение
осмолярности

плазмы

Уменьшение кровенаполнения
артериальных сосудов 

шеи и головы

1000

800

600

400

200

О
см

ол
яр

но
ст

ь м
оч

и,
 м

ос
м/

л

280            284            288            292           296            300           304            308
Осмолярность плазмы, мосм/л

Норма

3 тип

4 тип

2 тип
1 тип
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1. Уменьшение осмотического гради�

ента в дистальных канальцах нефрона:

а) снижение осмотического давления

в интерстициальном пространстве мозгово�

го вещества почек происходит в результате

нарушения транспорта ионов К+ и Nа+;

б) первоначально повышается осмо�

лярность первичной мочи за счет увели�

чения концентрации кристаллоидных

или коллоидных осмогенов (глюкоза,

Са2+, мочевина, декстраны и т.д.).

2. Нарушение чувствительности этих

канальцев к АДГ.

По этиологии ПНД может быть орга�

ническим (нефрит, нефротоксикоз), дие�

тическим (ограничение соли, недостаток

калия, белковое голодание), ятрогенным

(диуретики, препараты лития и кальция).

Этиология второй патогенетической

разновидности ПНД, обусловленной не�

достаточной реакцией почек на АДГ, то�

же многообразна. Первичный идиопати�

ческий ПНД связан с врожденным де�

фектом аденилатциклазы или цАМФ

в эпителии дистальных канальцев почек,

в связи с чем они не реагируют на АДГ.

Это неизлечимая, но редкая патология.

Значительно чаще наблюдается вторич�

ная нечувствительность почек к АДГ, воз�

никающая в результате обструктивной

уропатии, трансплантации почки, гипо�

калиемии, гиперкальциемии, длительно�

го назначения препаратов лития, нефро�

токсикоза и органических почечных

синдромов (нефрита, амилоидоза).

Уже отмечалось, что каждая из двух па�

тогенетических форм ПНД связана

с множеством причин. В свою очередь,

многие этиологические формы ПНД

реализуются одновременно двумя пато�

генетическими механизмами. Указанные

обстоятельства крайне затрудняют диа�

гностику ПНД, а главное – выбор наибо�

лее эффективного метода лечения.

С точки зрения базового патогенети�

ческого механизма психогенная поли�

дипсия (ПП) идентична ПНД, поскольку

оба состояния связаны с водной поли�

урией, т.е. повышенной экскрецией воды

почками. Однако их этиология и после�

довательность процессов, ведущих к раз�

витию полиурического синдрома, в кор�

не различаются.

При ПП первичным нарушением явля�

ется умышленное и длительное потребле�

ние большого количества жидкости,

на фоне чего развивается вторичная поли�

урия. ЦНД и ПНД, напротив, первично

связаны с полиурией, а жажда и полидип�

сия возникают вторично. К сожалению,

из анамнеза точно установить последова�

тельность событий очень сложно, а клини�

ко�лабораторные данные очень скоро ста�

новятся идентичными. В то же время лече�

ние этих синдромов совершенно разное.

Отсюда возникает большая сложность их

дифференциальной диагностики.

Этиология большинства случаев син�

дрома ПП относится, очевидно, к сфере

психопатологии. Вместе с тем психоге�

ния не единственная причина этого

синдрома. Повышенный прием жидкос�

ти может быть обусловлен климатичес�

кими, этническими, социальными и дру�

гими факторами и привычками, заболе�

ваниями, сопровождающимися сухостью

слизистой рта и зева (сахарный диабет,

синдром Шегрена), или приемом опреде�

ленных лекарственных средств (тиорида�

зина, атропина, клофелина).

Полиурия на фоне избыточного погло�

щения воды вначале обусловлена повыше�

нием скорости и объема клубочковой

фильтрации вследствие возрастающего

ОЦК. Однако уже через 3�4 дня на фоне

усиленной фильтрации происходит вымы�

вание электролитов и белка из клеток ка�

нальцевого эпителия, а также из интерсти�

циального пространства нефрона. В резуль�

тате уменьшаются осмотический градиент

между этим пространством и первичной

мочой, а значит, способность нефрона к ре�

абсорбции воды. В сущности, речь идет

о развитии аутоятрогенного ПНД, патоге�

нез которого рассмотрен выше. Следует от�

метить, что такая аутоятрогения – явле�

ние исключительно редкое. Патогенез

сольвентной полиурии (СП) двоякий.

Первый механизм связан с избыточным

поступлением в кровоток и усиленным вы�

делением почками различных растворимых

субстанций (сольвентов) электролитной

и неэлектролитной природы. При этом

концентрация сольвента в моче дистально�

го отдела нефрона повышается, следова�

тельно, возрастает осмотическое давление

мочи, а значит, уменьшается осмотический

градиент между мочой и интерстициаль�

ным пространством нефрона. Таким обра�

зом, в данном случае речь идет о транзитор�

ной почечной полиурии или ПНД.

В основе этого механизма развития по�

лиурии лежит компенсаторная реакция,

обозначаемая термином «осмотический

диурез». Последний возникает при не�

компенсированном сахарном диабете,

избыточном употреблении с пищей пова�

ренной соли, сахара, соды, а также при

массивной инфузии соответствующих

растворов. В клинической практике ос�

мотический диурез, вызываемый инфу�

зией растворов маннита или мочевины,

широко используется как средство дегид�

ратационной терапии. Для этой формы

СП характерны нормальное или несколь�

ко повышенное артериальное давление

(АД), увеличение ОЦК, высокая ско�

рость клубочковой фильтрации (СКФ)

и отсутствие отеков.

Второй патогенетический вариант СП

связан с усиленным почечным клиренсом

сольвентов без предшествовавшего повы�

шения их концентрации в крови. Речь

идет о функциональном или морфологи�

ческом повреждении нефрона, когда он

частично утрачивает способность к реаб�

сорбции тех или других сольвентов. Такая

полиурия характерна для постобструк�

тивной уропатии, сольтеряющего нефри�

та (синдром Дебре�Фанкони�де Тони),

хронического пиелонефрита, гипоальдо�

стеронизма различной этиологии. Этот

же механизм лежит в основе действия не�

осмотических диуретиков. Отличитель�

ными чертами СП являются сниженные

АД и ОЦК, склонность к ортостатической

гипотонии, сердечной недостаточности

и отекам, высокий уровень мочевины

в крови, уменьшение СКФ [7, 14].

Клиника и диагностика НД
Основные проявления всех четырех

этиопатогенетических вариантов НД

одинаковы. Это полидипсия, полиурия,

жажда. В зависимости от этиологии и

длительности синдрома клиника допол�

няется такими симптомами, как сухость

кожи и слизистых, периферические или

тотальные отеки, артериальная гипото�

ния или гипертензия, аритмия сердца,

нарушения нервно�мышечной возбуди�

мости в виде мышечной слабости или,

напротив, судорожный синдром. Именно

кардиальные нарушения и миопатичес�

кий синдром, связанные с электролит�

ным дисбалансом, дают повод рассмат�

ривать НД как ургентный эндокрин�

но�метаболический синдром.

Наименее сложная задача – диагности�

ка СП. Быстрому распознаванию способ�

ствуют анамнестические данные о пер�

оральном приеме или инфузии какого�ли�

бо сольвента, а также относительно легкое

клиническое течение: полиурия не более

5 л за сутки при отсутствии неутолимой

жажды и симптомов эксикоза. Кроме того,

при СП относительная плотность и ОМ,

как правило, не ниже 1010 и 300 мосм/л

соответственно, тогда как при водной по�

лиурии эти показатели не выше 1005

и 200 мосм/л соответственно. Кислая ре�

акция мочи исключает бикарбонатный ди�

урез, а определение в суточной моче нат�

рия, кальция, глюкозы, мочевины и других

веществ верифицирует диагноз.

Диагностика трех видов водной поли�

урии – ЦНД, ПНД и ПП – очень трудна.

Эти синдромы практически невозможно

дифференцировать ни по клинике, ни по

анамнезу. Более того, в некоторых случа�

ях по клиническим данным нельзя судить

с определенностью даже о наличии этой

патологии. Речь идет о стертой, или

асимптоматической, форме НД, когда

полиурии, по сути, нет, а есть лишь не�

большая никтурия, в то время как жажда

и полидипсия возникают только при ог�

раничении доступа к воде.

Легкая форма НД представляет в ос�

новном академический интерес, иными

словами не имеет клинического значе�

ния. Впрочем, иногда на клинической ос�

нове трудно диагностировать и тяжелый

НД. Это те случаи, когда ЦНД или ПНД

сочетаются с нарушением чувствитель�

ности гипоталамического центра жажды,

в связи с чем у пациента отсутствует адек�

ватная полидипсия на возрастающую ги�

перосмолярность крови и эксикоз. По�

добное сочетание часто бывает у лиц по�

жилого возраста. Кроме исключительной

сложности в диагностическом и лечебном

отношении, такие случаи представляют

реальную угрозу для жизни больного.

Таким образом, на клинической осно�

ве дифференцировать патогенетические

формы НД невозможно. Некоторым

ориентиром может служить то, что при

НД сразу появляется никтурия, в то вре�

мя как в начале психогенной полидипсии

никтурия отсутствует. Однако это разли�

чие кратковременное, и потому его диа�

гностическая роль незначительна.

Базовые лабораторные симптомы трех

разновидностей водной полиурии – низ�

кая относительная плотность и ОМ –

идентичны. Определение концентрации

АДГ в плазме крови в некоторой мере по�

могает верифицировать только ЦНД, но

не позволяет дифференцировать ПНД

и ПП. В начальной стадии ПП, как и в не�

которых случаях ПНД, можно зафикси�

ровать умеренную гипонатриемию и уве�

личение ОЦК, в то время как ЦНД всегда

сопровождается гипернатриемией и со�

кращением ОЦК. Но эти признаки, а так�

же отсутствие никтурии, являются тран�

зиторными и не очень четкими.

Дифференциальная диагностика (ЦНД,

ПНД, психогенная полидипсия):

• дегидратационный тест;

• определение уровня АДГ в сыворотке;

• проба с вазопрессином (10�25 мкг

интраназально либо 1�2 мкг подкожно).

Единственным способом дифферен�

циальной диагностики трех форм водной

полиурии является двухступенчатая ком�

бинированная функционально�фармако�

логическая проба с лишением воды

и последующим введением вазопрессина

(АДГ). Первую часть пробы – лишение

воды, можно использовать при скринин�

ге субклинических форм НД и для раз�

граничения 4 типов ЦНД (рис. 6).

Проба с сухоедением (лишением воды).
Утром, в день проведения пробы, паци�

ента взвешивают, фиксируют частоту

сердечных сокращений (ЧСС) и АД, оп�

ределяют ОП крови и ОМ. Определение

осмолярности – ключевой тест пробы,

который лучше выполнять с помощью

осмометра. Если прямая осмометрия не�

доступна, ОП и ОМ высчитывают так:

ОП (мосм/л) = 2 (сыв. К+ + сыв. Na+) +

гликемия + сыв. мочевина (все в ммоль/л).

ОМ (мосм/л) = две последние цифры

относительной плотности мочи умно�

жить на 33,3.

После стартового обследования паци�

ент прекращает употреблять жидкость

и пищу, содержащую много жидкости.

Употребление сухой пищи разрешается.

За пациентом непрерывно наблюдают,

ежечасно контролируя и фиксируя пере�

численные параметры, особенно ОП

и ОМ. Проведение пробы немедленно

прерывается, если масса тела пациента

снизилась более чем на 3%, а также при

появлении клинических признаков тяже�

лой дегидратации (головная боль, тош�

нота, рвота, повышение температуры те�

ла) и гиповолемии (тахикардия, низкое

АД). В норме через 2�4 ч ОМ сравнивает�

ся с ОП (300 мосм/л) и продолжает расти,

а через 4�6 ч достигает 800�1000 мосм/л.

При НД исходная ОМ очень низкая

(50�200 мосм/л), в процессе безводной

пробы не увеличивается до уровня ОП,

а спустя 3�4 ч наступает плато – колеба�

ния осмолярности в почасовых пробах

мочи не превышают ±30 мосм/л. В то же

время у пациентов с непродолжительной

ПП ОП быстро растет, т.е. проба положи�

тельная. Если проба с сухоедением отри�

цательная, пациенту подкожно вводят

5 ЕД десмопрессина и спустя 1 ч вновь

исследуют ОМ. При ЦНД ОМ резко воз�

растает, а при ПНД и длительной ПП она

существенно не меняется.

Для разграничения длительной ПП

и ПНД больному в течение нескольких

дней назначают диету с высоким содер�

жанием соли и белка либо проводят ин�

фузию соответствующих растворов, затем

пробу повторяют. При ПП в результате

лечения восстанавливается нарушенный

осмотический градиент в почках и проба

становится положительной (табл. 4).

Продолжение. Начало на стр. 36.

Несахарный диабет: этиопатогенез,
диагностика, терапия

Н.А. Кравчун, д.м.н., профессор, ГУ «Институт проблем эндокринной патологии
им. В.Я. Данилевского НАМН Украины», г. Харьков

Таблица 3. Этиология синдрома 
гиперсекреции АДГ

Опухоли:
– рак легкого, поджелудочной железы, 
двенадцатиперстной кишки, мочевого пузыря,
предстательной железы;
– лимфомы, лейкозы;
– саркома Юинга, мезотелиома;
– тимома (карциноид)

Заболевания легких:
– пневмония;
– туберкулез;
– бронхиальная астма, пневмоторакс;
– каверна, абсцесс;
– искусственная вентиляция легких под 
положительным давлением;
– эмпиема плевры;
– муковисцидоз

Заболевания ЦНС:
– черепно�мозговая травма;
– менингит, энцефалит, абсцесс;
– синдром Гийена�Барре;
– нарушения мозгового кровообращения;
– опухоли головного мозга;
– эпилепсия;
– порфирия;
– периферическая нейропатия;
– гидроцефалия;
– синдром Шая�Дрейджера;
– тромбоз пещеристых синусов;
– рассеянный склероз;
– психозы, алкогольный абстинентный синдром

Лекарственные средства:
– препараты АДГ (особенно десмопрессин);
– окситоцин;
– хлорпропамид;
– клофибрат;
– винкристин, винбластин;
– циклофосфамид;
– карбамазепин;
– фенотиазины;
– галоперидол;
– трициклические антидепрессанты;
– ингибиторы МАО;
– никотин;
– тиазидные диуретики
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Нужно сказать, что с помощью указан�

ной пробы далеко не всегда удается диф�

ференцировать многочисленные формы

НД. Кроме того, что нарушения водно�

электролитного баланса могут возникать

на фоне различных эндокринопатий, со�

матической патологии либо в связи с при�

менением перечисленных выше препара�

тов, существуют смешанные формы, когда

сочетается ЦНД и ПНД, или когда у боль�

ного с ПП имеется дефицит АДГ. Нако�

нец, иногда нарушение секреции АДГ но�

сит перемежающийся характер, т.е. сниже�

ние секреции АДГ спонтанно переходит

в повышение, сопровождающееся транзи�

торным синдромом Пархона [13].

Таким образом, диагностика НД – тру�

доемкий, многоступенчатый и длитель�

ный процесс, включающий использова�

ние большого арсенала лабораторных,

инструментальных и интроскопических

методов. Алгоритм диагностики НД по�

казан на рисунке 7.

Лечение НД
История терапии ЦНД берет начало

с 1912 г., с первого применения при этом

заболевании вытяжки задней доли гипо�

физа. В 1954 г. американский биохимик

Vincent du Vigneaud описал структуру

и синтезировал АДГ, годом позже за это

достижение ему была присуждена Нобеле�

вская премия. Препараты синтетического

АДГ обладали теми же недостатками, что

и эндогенный АДГ, – очень низкой эф�

фективностью и малой продолжитель�

ностью действия, частыми побочными яв�

лениями при интраназальном примене�

нии. Вазопрессин, максимальная длитель�

ность действия которого составляла

5�6 дней, в то время считался наиболее эф�

фективным. Причинами ограничения его

использования были болезненность внут�

римышечных инъекций, развитие абсцес�

сов в месте введения, частые эпизоды пе�

редозировки препарата. Переломным

моментом стало появление в 1974 г. десмо�

прессина – синтетического аналога при�

родного АДГ, специфического агониста

V2�рецепторов, лишенного сосудосужива�

ющей активности и обладающего более

выраженным и продолжительным антиди�

уретическим эффектом [2, 4, 5].

Более 30 лет в заместительной терапии

ЦНД применялся десмопрессин в каплях

для интраназального введения. В настоя�

щее время имеются две формы десмо�

прессина: таблетки и спрей назальный

дозированный. Препаратом выбора при

лечении ЦНД является синтетический

(генно�инженерный) аргинин�вазопрес�

син (десмопрессин; 1�дезамино�8,D).

В виде раствора препарат вводят либо

интраназально по 1�2 капли (10�20 мкг) 1�

2 раза в день, либо подкожно, 5�10 ЕД 2�3

раза в сутки. Таблетированная форма со�

держит 100 или 200 мкг в таблетке. Инди�

видуально подобранная доза составляет

1�3 таблетки в день. Среднесуточные дозы

препарата для лечения ЦНД варьируют от

0,1 до 1,6 мг внутрь и от 10 до 40 мкг инт�

раназально, что обусловлено индивиду�

альной чувствительностью к препарату

и особенностями кишечного и назально�

го всасывания [9, 12]. Потребность паци�

ента в лекарственном средстве зачастую

не коррелирует с объемом выпивае�

мой/выделяемой жидкости без лечения,

индексом массы тела или полом. Однако

отмечено, что наиболее низкая потреб�

ность в препарате (0,1�0,2 мг/сут) харак�

терна для пациентов с ЦНД послеопера�

ционного и травматического генеза, а на�

иболее высокая (до 1,2�2,4 мг/сут в 5�6

приемов) – для некоторых пациентов

с идиопатическим вариантом ЦНД. Мас�

ляный раствор вазопрессина пролонгиро�

ванного действия вводят внутримышечно

1 раз в день в дозе 2,5�5 ЕД, перед инъек�

цией слегка подогрев и взболтав ампулу. 

При относительно легком течении ЦНД

(тип 2, 3, 4) используют карбамазепин

в дозе 200�600 мг дважды в день, клофиб�

рат по 500 мг 4 раза в сутки или хлорпропа�

мид 200�300 мг 1 раз в день. ПНД лечат

гидрохлортиазидом в дозе 50�100 мг в сут�

ки или другими диуретиками, усиливаю�

щими экскрецию натрия. При этом обяза�

тельно ограничивают соль в пище и конт�

ролируют сывороточный калий [12].

Лечение симптоматического НД начи�

нают с устранения причины (например,

опухоли).

Своевременная диагностика и эффек�

тивная терапия НД необходимы не только

для улучшения качества жизни этих

больных, но в целях профилактики ато�

нии мочевого пузыря с последующим

гидронефрозом. Адекватное лечение

особенно актуально для пожилых

пациентов, у которых в результате нару�

шения функции центра жажды имеется

реальная опасность тяжелой дегидрата�

ции с повреждением ЦНС и даже леталь�

ным исходом.

Доза десмопрессина должна подби�

раться индивидуально каждому больному.

Лечение следует начинать с малых доз

препарата (0,1 мг) с последующим увели�

чением дозы в соответствии с наличием

жажды, показателей диуреза и удельной

массы мочи. Отсутствует корреляция

между возрастом больных и суточной до�

зой десмопрессина. У пациентов с ожи�

рением потребность в данном препарате

повышена. Продолжительность действия

десмопрессина составляет от 8 до 12 ч,

в связи с чем рекомендовано принимать

препарат 2�3 раза в сутки. Для лучшего

всасывания десмопрессин следует при�

нимать за 30�40 мин до еды или через 2 ч

после приема пищи. Следует обращать

особое внимание на первые 2�3 дня при�

ема препарата, когда при его передози�

ровке могут возникать кратковременные

отеки лица и небольшая задержка жид�

кости с повышением удельной массы мо�

чи. При появлении этих симптомов доза

препарата должна быть уменьшена.

Прогноз
Трудоспособность больных НД зави�

сит от степени компенсации нарушенно�

го водного обмена, а при симптомати�

ческих формах – от характера и течения

основного заболевания. Выздоровление

пациентов с НД наблюдается в случаях

успешного удаления опухолей, специфи�

ческого лечения данной патологии ту�

беркулезного, малярийного, сифилити�

ческого генеза. Профилактика симпто�

матических его форм основывается на

своевременной диагностике и лечении

острых и хронических инфекций, череп�

но�мозговых травм, в том числе родовых

и внутриутробных, опухолей мозга и ги�

пофиза [12]. НД, развивающийся в пос�

леоперационный период или при бере�

менности, чаще носит транзиторный

(преходящий) характер; идиопатический

НД – напротив, устойчивый характер.

При соответствующем лечении опаснос�

ти для жизни нет, хотя выздоровление

фиксируется редко. При правильном

назначении заместительной гормоноте�

рапии нередко сохраняется трудоспособ�

ность. Использование десмопрессина

позволяет у многих больных полностью

восстановить водный гомеостаз и рабо�

тоспособность. В настоящее время неиз�

вестно, как проводить профилактику

идиопатического НД.
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Рис. 6. Алгоритм дифференциальной диагностики НД

Рис. 7. Диагностика несахарного диабета

Таблица 4. Интерпретация результатов дегидратационного теста

ОМ (мосм/кг)

После дегидратации После введения десмопрессина Диагноз

<300 >750 ЦНД

<300 <300 ПНД

>750 >750 Первичная полидипсия

300�750 <750
Частичный ЦНД
Частичный ПНД
Первичная полидипсия

Синдром полиурии�полидипсии

Полиурия, полидипсия, низкая относительная плотность мочи

І этап

ІІ этап

ІІІ этап

IV этап

Исключить хронический пиелонефрит, амилоидоз почек, постобструктивный синдром, ХПН, серповидно�
клеточную анемию, гипокалиемию (<3,6 ммоль/л), гиперкальциемию, прием диуретиков, препаратов лития,

димеклоциклина и других нефроточсичных агентов

Гипотоническая полиурия
диурез >40 мл/кг/сут, 2 л/м2\сут

относительная плотность <1005 г/л, осмолярность мочи (ОсмМ) <300 мосм/кг
общий анализ мочи

Анализы крови на фоне свободного питьевого режима
Осмолярность крови (ОсмК), электролиты, глюкоза, мочевина

Натрий >145 ммоль/л, 
ОсмК >300 мосм/кг

калий, кальций, глюкоза�норма

Тест
с десморессином

ОсмМ <300
ОсмК >300

натрий >145

ОсмМ 300�750
пробное лечение
десмопрессином

Амбулаторная/
классическая проба

с сухоедением

Норма

Осмолярность мочи каждый час возрастает
не менее чем на 30 мосм/л и 

за 4�6 ч достигает 800�1000 мосм/л

Прирост осмолярности мочи < 30 мосм/л/ч, 
а в конце пробы осмолярность мочи

≤≤500 мосм/л (иногда <200 мосм/л)

↑ ОсмМ >50%

Центральный Нефрогенный Первичная полидипсия

Центральный Нефрогенный Первичная полидипсия

ОсмМ >750↑ ОсмМ >50%

Дегидратационная проба с почасовым контролем веса, ЧСС, АД, осмолярности мочи

Легкая психогенная полидипсия

Проба с введением 5 ЕД десмопрессина

Осмолярность мочи возрастает >10% Осмолярность мочи не повышается или прирост <10%

Осмолярность мочи постепенно растет Осмолярность мочи остается низкой

Многодневная диета с высоким содержанием белка и соли или многократная инфузия
соответствующих растворов

Центральный несахарный диабет Нефрогенный сахарный диабет или
длительная психогенная полидипсия

Психогенная полидипсия Нефрогенный несахарный диабет
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Способность к ориентации в пространстве, требую�

щая интеграции сенсорной информации, выполнения

движений и воспроизведения воспоминаний, является

одной из наиболее сложных функций мозга. Открытия

лауреатов Нобелевской премии представляют собой на�

учный прорыв в понимании этих сложных процессов.

Ученый предположил, что животные обучаются

ориентации в пространстве путем создания внутрен�

ней репрезентации среды. Она формируется в мозге за

счет образования объединения нейронов, в которых

в виде карты отображается внешнее пространство.

Британский ученый Джон О’Киф в конце 1960�х го�

дов проводил исследование нервной деятельности

с использованием технологии, позволяющей фикси�

ровать нейронную активность. В мозг подопытных

животных вживляли электроды, и ученые фиксирова�

ли нервные импульсы при свободном их перемещении

в ограниченном пространстве. Обнаруженный ученым

в 1971 г. паттерн импульсов от группы нервных клеток,

расположенных в гиппокампе, был абсолютно новым

и ранее никем не выявлялся. Такие нейроны получили

название топографических клеток.

Отдельные топографические клетки активируются,

только когда животное находится в определенной точ�

ке среды, т. е. в каждой точке пространства в мозге

активны конкретные то�

пографические клетки,

создающие своего рода

карту. При перемещении

в пространстве происхо�

дит изменение активнос�

ти топографических ней�

ронов – перекартирова�

ние. Впоследствии новый

паттерн активности этих

клеток запоминается моз�

гом и хранится продол�

жительное время. Други�

ми словами, простран�

ство запоминается моз�

гом в виде комбинаций

активных топографичес�

ких клеток. 

Первоначально кон�

цепция участия гиппо�

кампа в пространственной

ориентации в научном сообществе была встречена с не�

поддельным скептицизмом. Однако после открытия то�

пографических клеток и проведения большого коли�

чества экспериментов взгляд на проблему изменился.

Норвежские физиологи Эдвард Ингьялд и Мэй�

Бритт Мозер фактически были учениками Джона

О’Кифа в 90�е годы. В 2005 г. они выявили и описали

в расположенной поблизости от гиппокампа энтори�

нальной коре еще одну разновидность клеток, кото�

рые отвечают за построение маршрутов и создание

системы координат. 

Согласно результатам первого исследования, ученые

сообщили, что клетки, выявленные в энторинальной

области коры, обладают схожими характеристиками

с топографическими клетками, расположенными

в гиппокампе (позднее другие исследователи пришли

к аналогичным выводам). В одном из последующих

экспериментов М.�Б. и Э.И. Мозер открыли новый

тип клеток – grid�нейроны (нейроны�решетки, или

координатные нейроны), которые демонстрировали

новый, абсолютно необычный паттерн импульсов.

Они активировались одновременно в нескольких мес�

тах и формировали узлы расширенной гексагональной

решетки, которая напоминает расположение отвер�

стий в ульях пчел. Наиболее крупные ячейки такой се�

ти обнаружено в вентральной части коры. Помимо

этого, ученые продемонстрировали, что формирова�

ние координатных сетей происходит не путем транс�

формации (преобразования) сенсорных или моторных

сигналов, а за счет комплексной сетевой активности.

Следует отметить, что формирование гексагональной

нейронной сети ранее не наблюдалось в функциони�

ровании каких�либо других областей мозга. 

Ученые продемонстрировали, что координатные

нейроны встроены в сеть с другими нервными клетка�

ми, в частности с клетками направления головы (ней�

ронами, которые активизируются при определенном

положении головы), граничными нейронами

(активизируются при приближении животных на

определенное расстояние к стене), а также нейронами

со смешанными функциями. Вместе с описанием ней�

ронов, кодирующих положение головы, расстояние до

стен и других предметов, фактически появилось опи�

сание принципов, по которым в головном мозге коди�

руются координаты положения тела. 

Фиксация нервных импульсов с помощью вживлен�

ных в мозг электродов у спящих животных позволила

изучить процесс записывания (консолидации) воспо�

минаний. Группы топографических клеток, которые

активировались в определенной последовательности

во время бодрствования, воспроизводились в той же

последовательности при последующем сне. 

Ключевыми выводами из исследований новых лауре+
атов Нобелевской премии является то, что основная
функция открытых клеток – создание картообразных
отображений пространства, при этом в определенных
условиях они также вовлекаются в измерение и оценку
расстояний. С помощью таких картообразных отобра+
жений животные воспринимают внешнюю среду как
целостный объект. Ученые выяснили, что подобные
клетки, отвечающие за определение тела в простран+
стве и построение маршрута, есть и у людей.

Последующие исследования норвежских ученых
показали, как именно эти клетки позволяют чело+
веку определить свое положение в пространстве,
установить расстояния до объектов в окружающей
среде и перемещаться в заданном направлении. 

За открытием Дж. О’Кифа последовала бурная
теоретическая и экспериментальная деятельность
по изучению механизма функционирования топо+
графических клеток.

Дж. О’Киф доказал, что импульсы топографичес+
ких клеток не просто отражают активность в сен+
сорных нейронах, а представляют собой комплекс+
ное отображение пространства. 

Впервые концепцию о том, что поведение животных
в окружающей среде может определяться картооб+
разным отображением пространства, выдвинул аме+
риканский психолог Эдвард Толмен в 1940+х годах.

Нобелевская премия в области физиологии и медицины 2014 г.
присвоена британскому профессору Джону О’Кифу и двум норвежским
ученым, супругам Мэй�Бритт и Эдварду Ингьялд Мозер за открытие клеток,
которые отвечают в мозге за систему пространственного позиционирования.
В 2013 г. эти ученые также разделили престижную научную премию имени
Луизы Кросс Хорвиц (The Louisa Gross Horwitz Prize), которая начиная
с 1967 г. присуждается экспертам в сфере биологии и биохимии.
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Выявленная учеными трехмерная система коорди�

нации и идентификации в головном мозге открыва�

ет принципиально новые горизонты в понимании

нейронных механизмов, лежащих в основе

пространственных когнитивных функций. Это науч�

ный прорыв в понимании механизмов ориентации

в пространстве и связи этой системы с другими ви�

дами высшей нервной деятельности, например фор�

мированием воспоминаний. В решении Нобелев�

ского комитета говорится, что оба открытия демон�

стрируют, что выявленные учеными нервные клетки

формируют в мозге систему позиционирования,

аналогичную GPS.

Практическое значение научного открытия
Нарушения функционирования нервной систе�

мы – одна из основных причин инвалидизации лю�

дей. Несмотря на серьезное влияние этих наруше�

ний на здоровье человека и общество в целом, в на�

стоящее время не существует эффективных меха�

низмов их предотвращения или лечения.

Исследования ученых, удостоившихся Нобелев�

ской премии в этом году, имеют фундаментальный

характер. В то же время описанные ими принципы

кодирования информации, используемые мозгом,

могут применяться с целью коррекции патологии

движений у человека и при создании нейрокомпью�

теров. 

Эпизодическая память нарушается при расстрой�

ствах нервной системы, среди которых деменция и

болезнь Альцгеймера. В случае развития болезни

Альцгеймера первой пораженной структурой явля�

ется именно гиппокампальная формация. Знания

о механизме функционирования системы ориента�

ции в пространстве могут быть полезны для изуче�

ния причин снижения когнитивных функций у па�

циентов при данной патологии. Результаты работы

супругов М.�Б. и Э.И. Мозер и Дж. О’Кифа помога�

ют понять биологический механизм, лежащий в ос�

нове полной потери способности к пространствен�

ной ориентации, наблюдаемой у пациентов. 

О лауреатах
Джон О’Киф (John O’Keefe)

родился 18 ноября 1939 года

в г. Нью�Йорке, в настоящее

время проживает в г. Лондоне,

имеет двойное гражданство

США и Великобритании.

В 1967 г. получил докторскую

степень в сфере физиологи�

ческой психологии в Универ�

ситете МакГилла (Канада).

В настоящее время 75�летний Дж. О’Киф работает

в Великобритании, он является профессором

Института когнитивной неврологии и кафедры ана�

томии Университетского колледжа Лондона и чле�

ном Лондонского королевского общества. Примеча�

тельно, что в 2014 г. ученый удостоился еще одной

престижной научной награды – премии Кавли (Kavli

Prize). Премия основана в 2008 г. и вручается 1 раз в

2 года за выдающиеся достижения в астрофизике,

нанотехнологиях и неврологии; призовой фонд со�

стоит из 1 млн долларов в каждой области.

Эдвард Ингьялд Мозер (Edvard

Ingjald Moser) родился 27 апре�

ля 1962 года в г. Олесунне

(Норвегия). Ученый получил

несколько научных степеней

в Университете Осло: в облас�

ти математики и статистики

(1985 г.), в сфере психологии и

нейробиологии (обе – в

1990 г.). С 1994 по 1996 г. уче�

ный вместе со своей женой проходил последиплом�

ную подготовку с Ричардом Моррисом в Центре

неврологии Эдинбургского университета, а также

работал приглашенным сотрудником лаборатории

Джона О’Кифа в Университетском колледже Лондо�

на. В 1996 г. он вернулся в Норвегию, вскоре

получил ученые звания доцента биологической пси�

хологии в Норвежском университете естественных и

технических наук (NTNU) в г. Тронхейме и парал�

лельно – ординарного профессора неврологии

в этом же университете. В 2007 г. Э.И. Мозер стал

основателем Института системной неврологии Кав�

ли (Kavli Institute for Systems Neuroscience), директо�

ром которого является в настоящее время. Основная

научная цель возглавляемого ученым института –

углубление понимания роли нейронных цепей.

Сосредоточив внимание на системе пространствен�

ного восприятия и памяти, сотрудники института

рассчитывают определить общие принципы работы

нейронной сети в коре головного мозга млекопи�

тающих. 

Э.И. Мозер является членом Королевского Нор�

вежского общества наук и литературы, Норвежской

академии наук и Норвежской академии технологи�

ческих наук, а также иностранным членом�коррес�

пондентом Национальной академии наук США.

Мей+Бритт Мозер (May�Britt

Moser) родилась 4 января 1963

года в г. Фоснаваге (Норвегия).

В 1990 г. она получила степень

кандидата наук в области пси�

хологии в Университете Осло,

а в 1995 г. – в области нейро�

физиологии за исследования,

проведенные под руководст�

вом профессора Пера Андер�

сена. В это же время она познакомилась со своим бу�

дущим мужем Эдвардом, и далее их научная биогра�

фия сложилась похожим образом: как и супруг,

Мэй�Бритт продолжила исследования в Центре нев�

рологии Эдинбургского университета (1994�1996 гг.)

и работала в лаборатории профессора Джона О’Ки�

фа. После возвращения в Норвегию в 1996 г. получи�

ла должность доцента биологической психологии в

NTNU, с 2000 г. продолжила научную деятельность

в качестве профессора неврологии этого же универси�

тета. В 2002 г. М.�Б. Мозер вместе с супругом участ�

вовала в создании Центра биологии памяти (Center

for Neural Computation), а в 2007 г. – Института сис�

темной неврологии Кавли при NTNU. В настоящее

время М.�Б. Мозер является директором Центра

биологии памяти, членом Норвежской академии на�

ук и литературы и Норвежской академии технологи�

ческих наук. Она стала одиннадцатой женщиной�

лауреатом Нобелевской премии в области физиоло�

гии и медицины.

М.�Б. и Э.И. Мозер – первые норвежцы, удосто�

ившиеся Нобелевской премии в области физиоло�

гии и медицины; кроме того, это редкий случай, ког�

да награда вручена семейной паре. Ранее только од�

нажды премию в области физиологии и медицины

разделили супруги (в 1947 г. Карл Фердинанд и Гер�

ти Тереза Кори получили премию за открытие ката�

литического превращения гликогена). Награда

в размере 8 млн шведских крон (около 1,12 млн дол�

ларов США) будет разделена на две равные части

между профессором Дж. О’Кифом и супругами

М.�Б. и Э.И. Мозер.

Как сообщил Горан К. Ханссон (Gоran K. Hans�

son), секретарь Нобелевского комитета по присуж�

дению премии в области физиологии и медицины,

при современном уровне развития науки выбор по�

бедителей среди множества высококвалифициро�

ванных номинантов – непростая задача. Первенство

отдается тем исследователям, научные достижения

которых привели к изменению парадигмы в области

физиологии или медицины, представления о жизни

или подходов к медицинской практике в целом.

Источник: www.nobelprize.org

Подготовила Катерина Котенко

Согласно заявлению Нобелевского комитета, от+
крытие ученых «дало ответ на вопрос, который в те+
чение веков занимал умы философов и ученых».
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27 ноября 1895 г. шведский изобретатель и пред�
приниматель Альфред Нобель подписал свое за�
вещание, отдав наибольшую часть своего состоя�
ния на учреждение ряда премий. Премия в облас�
ти физиологии и медицины стала третьей по счету
наградой, которую А. Нобель упомянул в своем
завещании. Как указано в завещании А. Нобеля,
одна из премий присуждается «человеку, который
сделал наиболее важное открытие в области фи�
зиологии или медицины». Размер состояния, со�
ставившего будущий Нобелевский фонд, был ра�
вен приблизительно 62 млн фунтов стерлингов по
нынешнему курсу.

Согласно статуту Нобелевского комитета, премия
может быть поровну разделена между двумя ра�
ботами, каждая из которых заслуживает награды.
Если работа, которая вознаграждается, была вы�
полнена двумя или тремя учеными, премия будет
вручена им совместно. Ни в коем случае сумма
премии не может быть разделена между более
чем тремя людьми. В 38 случаях Нобелевская пре�
мия в области физиологии и медицины присужда�
лась только одному лауреату, 32 премии были
разделены между двумя учеными и 35 премий –
между тремя. 

В соответствии с требованиями к лауреатам на
присуждение Нобелевской премии в области фи�
зиологии и медицины, награждены могут быть
только исследователи. Соискателем премии мо�
жет стать ученый из любой страны мира – нацио�
нальная или расовая принадлежность в завеща�
нии А. Нобеля не оговаривались. Вопреки рас�
пространенному мнению, наличие научной степе�
ни не является обязательным для участия.

Самым молодым лауреатом Нобелевской премии
в области физиологии и медицины за всю исто�
рию ее присуждения стал Фредерик Бантинг
(1923), которому на момент вручения премии бы�
ло 32 года. Ученый был награжден за исследова�
ния в области лечения сахарного диабета и соз�
дание препарата инсулина. Лауреатом Нобелев�
ской премии в почтенном возрасте стал Пейтон
Раус (1966), которому на момент вручения пре�
мии исполнилось 87 лет. Свою награду он полу�
чил за исследование роли вирусов в канцероге�
незе.

Начиная с 1962 г., когда американские биологи
Джеймс Дьюи Уотсон и Фрэнсис Крик получили
Нобелевскую премию за открытие структуры
ДНК, наибольшее количество наград в области
физиологии и медицины получают работы по мо�
лекулярной биологии и исследования, посвящен�
ные изучению ДНК. До этого момента большинст�
во премий присуждались за испытания, касающи�
еся инфекционных заболеваний.

В период с 1901 по 2014 г. лауреатами Нобелев�
ской премии в области физиологии и медицины
стали 207 человек. До настоящего времени ни
один из лауреатов не был награжден Нобелев�
ской премией дважды.
Нобелевская медаль по физиологии и медицине
содержит изображение Гения Медицины, держа�
щего на коленях открытую книгу. Он собирает во�
ду, струящуюся из скалы, чтобы напоить больную
девочку. Медаль разработана шведским скульп�
тором и гравером Эриком Линдбергом в сентябре
1902 года.
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Лечение метастатического поражения
позвоночника является актуальной
медико�социальной проблемой.
Функциональное состояние позвоночника
определяет социальную активность
онкологического больного, продолжительность
и качество его жизни. Замещение костного
мозга опухолевыми клетками обусловливает
разрушение костной ткани, что приводит
к развитию компрессионных переломов.

Для справки
Дифференцированный рак щитовидной железы (ДРЩЖ) является заболеванием
с относительно благоприятным прогнозом. Исход лечения пациентов во многом
определяется наличием отдаленных метастазов. Выживаемость больных с отда�
ленными метастазами зависит от следующих факторов: возраста пациента
на момент обнаружения метастаза, гистологического типа первичной опухоли,
способности опухоли аккумулировать радиоактивный йод, месторасположения
метастаза, его распространенности. Наиболее часто встречаемой локализацией
отдаленных метастазов ДРЩЖ являются легкие и кости [6].
Примерно половина больных ДРЩЖ с отдаленными метастазами умирают от бо�
лезни в течение 5 лет после установления диагноза, несмотря на хирургическое
лечение и радиойодтерапию. Возраст более 45 лет, внелегочная локализация
метастазов и диагноз фолликулярного рака являются значимыми предикторами
неблагоприятного исхода [2].
Метастатическое поражение костей встречается у 40% пациентов с ДРЩЖ, име�
ющих отдаленные метастазы, при этом у 24% имеет место изолированное пора�
жение костей. Наиболее часто поражаются тела позвонков (29%), тазовые кос�
ти (22%), ребра (21%), бедренная кость (15%), череп (13%) [5].
Метастатическое поражение позвоночника определяет качество жизни больно�
го. Смертность пациентов с ДРЩЖ с метастазами в кости составляет 53% в тече�
ние года, причем всевозможные паллиативные процедуры существенно не вли�
яют на этот показатель. Выживаемость таких больных в течение 10 лет составля�
ет 21�27% [3].
Качество лечения пациентов с ДРЩЖ с метастазами в кости определяется свое�
временностью диагностики. Одним из основных маркеров пролонгации процес�
са при ДРЩЖ является уровень тиреоглобулина в крови, который при наличии
отдаленных метастазов в большинстве случаев является значительно повышен�
ным. Но высокий уровень тиреоглобулина только свидетельствует о наличии ме�
тастазов, не давая информации о локализации процесса.
В таких случаях первым этапом является диагностическое сканирование с ра�
диойодом. Однако метастатические опухоли при ДРЩЖ в костях накапливают
радиойод только в 55% случаев, что ограничивает лечебные возможности и, как
следствие, ухудшает прогноз заболевания [3]. При опухолях больших размеров
вероятность накопления достаточной дозы радиойода для терапии уменьшается
[5].
Такие факторы, как увеличение размеров метастатической опухоли в теле по�
звонка, преимущественно литический характер метастазов рака щитовидной
железы, приводят к развитию патологического компрессионного перелома тела
позвонка и соответствующей неврологической симптоматике.
При метастатических поражениях позвоночника помимо радиойодтерапии ис�
пользуют открытые хирургические вмешательства, лучевую и химиотерапию.
Нейрохирургические вмешательства проводят весьма редко, преимущественно
у пациентов с единичными метастазами в телах позвонков, наличием эпидураль�
ной компрессии. Данный метод лечения имеет такие ограничения: пожилой воз�
раст большинства больных, частое сочетание костных метастазов с метастазами
в легких, высокая травматичность и продолжительность вмешательств.
Пункционная вертебропластика – относительно новый малоинвазивный метод
лечения, обеспечивающий стабилизацию и консолидацию поврежденных по�
звонков с использованием костных цементов на основе акриловых смол у боль�
ных с разнообразными поражениями тел позвонков. Указанная методика разра�
ботана французскими специалистами P. Galibert и H. Deramond в 1984 г., одна�
ко широкое распространение в клинической практике получила с середины
1990�х гг. [1].
Авторы предложили выполнять пункцию тела позвонка транспедункулярным под�
ходом и заполнять опухоль костным цементом с помощью пункционной иглы.
Первый опыт проведенных вмешательств при гемангиомах тел позвонков пока�
зал, что цементирование гемангиомы прекращает рост опухоли, придает стаби�
лизацию пораженному телу позвонка, дает возможность избежать лучевой тера�
пии и устраняет болевой синдром [1].
Внедрение пункционной вертебропластики обеспечило решительный перелом
в тактике ведения больных с патологией тел позвонков на фоне остеопороза,
травмы, опухолевого процесса, метастатического поражения, миеломной болез�
ни [4]. На сегодняшний день основными факторами, определяющим клинический
эффект пункционной вертебропластики, являются следующие:
• консолидация тела позвонка;
• обеспечение осевой стабильности, что препятствует развитию компрессионно�

го перелома;
• устранение боковой (функциональной) деформации тела позвонка при на�

грузках;
• термическое разрушение болевых рецепторов периоста тела позвонка;
• химическое цитотоксическое воздействие на ткань опухоли (за счет токсичнос�

ти мономера костного цемента);
• термическое цитотоксическое воздействие на опухолевую ткань (за счет экзо�

термической реакции композиционных материалов);
• ишемическое воздействие (нарушение кровоснабжения опухоли).
Следует отметить, что пункционная вертебропластика не противопоставляется
существующим методам лечения, а дополняет их.
В настоящее время пункционную вертебропластику широко используют при ме�
тастатическом поражении позвоночника, преимущественно при злокачествен�
ных новообразованиях грудной железы. Данный клинический случай рассматри�
вает опыт применения пункционной вертебропластики для лечения пациентов
с метастазами ДРЩЖ. Рис. 3. Метастаз в тело L�5 позвонка до и после пункционной вертебропластики (МРТ). 

Фолликулярный рак щитовидной железы T3N0M1. Пациент М.,  67 лет

Рис. 1. Метастаз фолликулярного рака щитовидной железы в теле L5 позвонка. Компьютерная томограмма

Клинический случай
Больной М., 1953 года рождения, был оперирован

по поводу фолликулярного рака щитовидной железы

с инвазией в кровеносные сосуды и капсулу опухоле�

вого узла в 1990 г. В послеоперационном периоде

прошел курс лучевой терапии на область шеи (40 Гр),

в дальнейшем принимал супрессивную дозу тирок�

сина.

В 2004 г. пациент обратился с жалобами на боль

в области поясничного отдела позвоночника без ир�

радиации, усиливавшуюся при физической нагрузке.

При проведении МРТ был выявлен метастатический

очаг в теле L5 позвонка. В связи с этим больной по�

лучил два курса радиойодтерапии (суммарная доза

8389,7 МБк) и один курс лучевой терапии на область

L5 (44 Гр). Очаг поражения в теле позвонка L5 радио�

йод не фиксировал.

Несмотря на проведенное лечение, результаты

контрольной магнитно�резонансной томографии

(МРТ) через 2 года показали прогрессирование про�

цесса, вызвавшего развитие патологического ком�

прессионного перелома тела L5 позвонка.

В 2007 г. при контрольном осмотре обнаружено на�

растание болевого синдрома в поясничной области,

результаты компьютерной томографии (КТ) и МРТ

показали дальнейшее увеличение поражения тела L5

позвонка (рис. 1). Уровень тироглобулина на фоне

приема супрессивной дозы тироксина составлял

483 нг/мл. В связи с прогрессированием компресси�

онного перелома тела L5 позвонка больному провели

пункционную вертебропластику тела L5 позвонка,

которую выполнили под местной анестезией в поло�

жении больного на животе (рис. 2, 3). После послой�

ной инфильтрации мягких тканей с введением анес�

тетика поднадкостнично производили пункцию тела

пораженного позвонка иглой 13G, используя одно�

сторонний доступ. Направление продвижения иглы

выбирали таким образом, чтоб ее дистальный конец

располагался в центре тела позвонка. Костный це�

мент приготовили путем смешивания порошка и

жидкой части цемента с добавлением специальных

рентгенконтрастных веществ. В целом было введено

6 мл костного цемента. По завершении вертебро�

пластики в течение 20 мин (до застывания цемента)

больной, не меняя положения, находился на опера�

ционном столе, после чего был переведен в палату.

Через 3 ч (после проведения контрольной КТ) па�

циент был выписан из стационара. В послеопераци�

онный период отмечали регресс люмбалгического

синдрома. Больной находится под наблюдением.

При последнем контрольном обследовании, прове�

денном в 2011 году, деформация тела L5 позвонка не

прогрессировала.
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Рис. 2. Этапы пункционной вертебропластики: А – пункция тела L5 позвонка. Интраоперационная спондилограмма. 
Боковая проекция; Б – пункция тела L5 позвонка. Интраоперационная спондилограмма. Переднезадняя проекция; 

В – введение костного цемента в тело L5 позвонка. Интраоперационная спондилограмма. Боковая проекция

Пункционная вертебропластика
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Продолжение. Начало в № 3.

Гормональная регуляция уровня кальция в кости
(рис. 1):

• паратиреоидный гормон – стимулирует резорбцию

кости, опосредованно воздействуя на остеокласты;

• кальцитонин – снижает количество остеокластов и

тормозит их активность;

• эстрогены – подавляют активность остеокластов;

• андрогены – стимулируют пролиферацию остео�

цитов и усиливают процессы костного синтеза;

• гормон роста и инсулинподобный фактор роста 1
(соматомедин С) – активируют процесс синтеза кости

за счет стимуляции остеобластов;

• инсулин – стимулирует синтез костного матрикса;

• тироксин – стимулирует остеокласты, усиливая

резорбцию костной ткани;

• кортикостероиды – замедляют синтез коллагена

в костной ткани.

Рис. 1. Гормональная регуляция уровня кальция в кости

Из вышеперечисленного следует, что изучение

уровней этих гормонов и маркеров костного ремоде�

лирования на ранней стадии развития остеопении,

особенно при вторичном ОП, позволит спрогнозиро�

вать и оценить вероятность дальнейшей резорбции

костной ткани, провести профилактику заболевания,

назначить лечение (табл., рис. 2).

Маркеры резорбции костной ткани
Для оценки эффективности лечения ОП использу�

ют, как правило, маркеры резорбции, поскольку их

снижение под влиянием терапии начинается уже че�

рез 2�3 нед и достигает плато через 3�6 мес. Выявление

нормального или значительно повышенного уровня

маркера резорбции при однократном определении

уже имеет диагностическое значение.

Beta+CrossLaps (С�концевые телопептиды) образу�

ются при деградации колагена 1 типа, который со�

ставляет более 90% органического матрикса кости.

Определение beta�CrossLaps позволяет оценить темпы

деградации относительно старой костной ткани.

В норме малые фрагменты коллагена, образующиеся

при его деградации, поступают в кровь и выводятся

с мочой. У пациентов со сниженной функцией почек

содержание beta�CrossLaps в сыворотке крови возрас�

тает вследствие уменьшения экскреции. При патоло�

гическом увеличении резорбции костной ткани (в по�

жилом возрасте, при остеопорозе) коллаген 1 типа де�

градирует в большом объеме, что приводит к увеличе�

нию уровня фрагментов коллагена в крови.

В настоящее время все больше появляется данных

о влиянии полиморфизмов генов на минеральную

плотность костной ткани (МПКТ). Учеными из ГУ

Института ревматологии РАМН были получены дан�

ные о влиянии полиморфизма гена ВМР4 на МПКТ и

маркеры костного ремоделирования в группах жен�

щин в постменопаузе, имеющих ОП. Обнаружена

значимая ассоциация полиморфизма этого гена

(6007С – Т полиморфизма 4 экзона) с МПКТ пояс�

ничного отдела и маркерами костного ремоделирова�

ния. При этом средний уровень щелочной фосфатазы

был снижен, а значение уровня beta�CrossLaps высо�

ким. Эти данные свидетельствуют о более низкой ин�

тенсивности процессов костеобразования и более вы�

сокой интенсивности процессов костной резорбции.

Изучение аллельного полиморфизма сети генов

костного ремоделирования является перспективным

направлением для выявления генотипов предраспо�

ложенности к ОП.

Таким образом, определение уровня биохимичес�

ких маркеров резорбции и ремоделирования кости

позволяет:

• при профилактическом обследовании выявить

пациентов с метаболическими нарушениями процес�

сов ремоделирования и резорбции костной ткани;

• определить и спрогнозировать уровень потери

костной массы;

• оценить эффективность проводимой терапии уже

через 2�3 мес.

Прогностическая значимость
Высокие уровни маркеров резорбции костей, пре�

вышающие норму в 2 раза, связывают с двукратным

увеличением риска переломов; пациенты с ОП, име�

ющие уровни маркеров резорбции костей, превыша�

ющие норму в 3 раза, имеют другую метаболическую

костную патологию (включая злокачественную). Та�

ким образом, показаниями для исследования марке�

ров метаболизма костной ткани являются:

• определение риска развития ОП;

• мониторинг в период мено� и постменопаузы;

• мониторинг при проведении гормональной за�

местительной терапии;

• оценка эффективности терапии антирезорбцион�

ными препаратами

Bone TRAP 5b. Кислые фосфатазы – широко рас�

пространенные ферменты. На сегодняшний день из�

вестны изоформы 1�5, из которых изоформа 5 не ин�

гибируется тартратом.

Изофермент 5 встречается в двух вариантах, тир 5а

и 5b. Тартрат�резистентная кислая фосфатаза типа 5b

(костная ТРКФ 5b, EC 3.1.3.2, Mr 36.357; 323 амино�

кислоты (немодифицированный прекурсор), генное

происхождение – хромосома 19p13.3�p13.2) синтези�

руется исключительно в остеокластах. Поэтому воз�

можно определить степень активности остеокластов

при помощи определения фермента ТРКФ 5b. Так как

элиминация ТРКФ 5b осуществляется через печень,

а не через почки, то у пациентов с почечной недоста�

точностью этот фермент является хорошим маркером

резорбции кости.

Показания к назначению анализа:
• определение степени резорбции кости (болезнь

Педжета, ОП, метастазы в кости, почечная остеопа�

тия);

• мониторинг антирезорбтивной терапии (напри�

мер, биcфосфонатами или заместительной гормо�

нальной терапии).

Генетические исcледования ОП
Определение молекулярно�генетических причин

ОП является достаточно сложной задачей, так как это

многофакторное заболевание. Развитие ОП обуслов�

лено действием множества генов, проявление кото�

рых, в свою очередь, зависит от воздействия различ�

ных факторов внешней среды. Тем не менее существу�

ет подход, который состоит в определении степени

сцепления между мутациями в гене�кандидате

Современная лабораторная диагностика
остеопороза

Некоторые аспекты проблемы остеопороза, а также современные методы лабораторной диагностики остеопороза,
которые применяются в лаборатории ООО «Синэво Украина»

Остеопороз (ОП) – это метаболическое заболевание костей, которое характеризуется уменьшением
костной массы и микроструктурной перестройкой костной ткани, в связи с чем снижается прочность кости
и повышается риск переломов [1].
По мнению экспертов Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), сегодня ОП – одно из наиболее
распространенных заболеваний, которое наряду с инфарктом миокарда, инсультом, раком и внезапной
смертью занимает ведущее место в структуре заболеваемости и смертности населения.

Ж.А. Климова, А.А. Зафт, ООО «Синэво Украина»; В.Б. Зафт, ГНУ «Научно�практический центр профилактической и клинической медицины» Государственного управления делами, г. Киев

Продолжение на стр. 44.

Рис. 2. Алгоритм терапии ОП
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(априори выбранным исследователем, который учи�

тывает его важность в метаболизме, например, кост�

ной ткани) и болезнью. Это метод может выявлять

первостепенность (ассоциацию) вовлеченного в пато�

генез заболевания специфического полиморфизма ге�

на�кандидата. Преимущество этого подхода в том, что

он может давать информацию об относительной роли

каждой мутации (полиморфизма) отдельно взятого

гена�кандидата в патогенезе заболевания. Также важ�

но отметить, что очевидность ассоциации между му�

тациями в гене�кандидате не подразумевает того, что

они являются причиной самого заболевания. Скорее

всего, они могут быть просто маркерами для других

мутаций, ассоциированных с процессами, вызываю�

щими заболевание, локализованных в этом же гене

или в локусе поблизости при неравновесном сцепле�

нии (Ralston, 1998; Ralston, 1999).

Наиболее интенсивные исследования в последние

годы были посвящены определению степени ассоци�

ации между аллельными вариантами гена рецептора

витамина D (Моrrissоn et al., 1994; Wood et al., 1998;

Furuya et al., 1999; Audi et al., 1999) с МПКТ, а также

между мутацией в сайте связывания транскрипцион�

ного фактора Sp1 в регуляторной области гена колла�

гена I альфа�1 (COL1A1) с массой и прочностью кос�

тей (Liden et al., 1998; Hampson et al., 1998; Keen et al.,

1999; Alvarez, 1999; Hustmyer et al., 1999; Sainz et al.,

1999).

Исследование гена коллагена (COL1A1) имеет прог�

ностическое значение, позволяющее определить риск

развития остеопороза. Ген COL1A1 кодирует амино�

кислотную последовательность альфа�1�цепь белка

коллагена I типа. Коллаген представляет собой белко�

вую основу соединительных тканей, в том числе кост�

ной. Молекулы коллагена состоят из трех полипеп�

тидных цепей, закрученных в спирали. Для первич�

ной структуры молекул коллагена характерна частая

повторяемость последовательности глицил�пролил�

оксипролил. Благодаря коллагену костная ткань соче�

тает твердость и прочность с гибкостью и эластич�

ностью.

Полиморфизм 2046 G�>T гена COL1A1 представля�

ет собой точечную замену нуклеотида гуанина на ти�

мин, что приводит к нарушению сайта связывания

для фактора транскрипции гена COL1A1 в области

первого интрона. У носителей варианта Т данного по�

лиморфизма наблюдается нарушение нормального

соотношения субъединиц в молекуле коллагена, что

приводит к ухудшению его механических свойств.

Вследствие этого носители варианта Т, особенно жен�

щины в постменопаузе, гомозиготные по данному ва�

рианту, более подвержены ОП, костным перело�

мам [6�8].

Показание к назначению анализа – оценка генети�

ческих факторов предрасположенности к ОП.

Витамин D3, ген рецептора VDR. Ген рецептора вита�

мина D (VDR�3) локализован на хромосоме 12 в об�

ласти 12q13�14 и состоит из 60 тыс. пар нуклеотидов,

в его структуру входит 8 кодирующих и 3 альтернатив�

ных 5’�некодирующих экзонов 30, 34, 40. 1,25�дигид�

роксивитамин D3 (1,25(ОН)2 D3) – активная форма

витамина D, участвующая в регуляции метаболизма

кальция и стимулирующая клеточно�опосредован�

ный иммунитет 20. Витамин D оказывает действие че�

рез рецептор (VDR), расположенный на поверхности

моноцитов и активированных Т� и В�лимфоцитов.

Поскольку при МПКТ важную роль играет витамин

D3, то рецептору этого витамина (VDR) в данном слу�

чае принадлежит ключевая роль. В настоящее время

представляется, что его различные аллельные гены

лучше всего подходят для прогнозирования плотности

кости. Эти аллели коррелируют с эндонуклеазными

рестрикторными пунктами для Bam�1, Apa�1 и Tag�1,

из которых отрезок Bam�1 VDR�гена имеет наиболь�

шую информативность. На вопрос о значении надеж�

ного прогноза в отношении развития ОП в будущем

отвечает большое количество пациентов с этим забо�

леванием. Поскольку сегодня профилактика ОП воз�

можна, то предсказание потери МПКТ имеет боль�

шое клиническое значение.

Возможны три варианта аллельных генов VDR: от�

сутствие предрасположенности к ОП (bb); умеренная

предрасположенность (bB); высокая предрасполо�

женность (ВВ). Целью исследования было выявить

корреляцию между ограниченной плотностью кости и

видами аллельных генов VDR впервые у больных ОП,

а не так, как делалось до сих пор – у здоровых лиц

[6�8].

Процесс костного ремоделирования регулируется

многими системными гормонами, цитокинами, фак�

торами роста, идентифицированы многие локальные

факторы костного ремоделирования. При изучении

ОП важна оценка параметров минерального кальций�

фосфорно�магниевого обмена (уровень общего и

ионизированного кальция, фосфора, магния, меди,

цинка, витаминов С и К), которые вовлечены в про�

цесс костеобразования.

В таблице представлены лабораторные показатели
при ОП. Сегодня каждый может выполнить современ+
ную и качественную диагностику ОП в лаборатории
ООО «Синэво Украина».

Выводы
Основным при лабораторной диагностике ОП яв�

ляется обнаружение повышенной резорбции костей

(исследование 2 маркеров: дезоксипиридинолина и

beta�CrossLaps) в дополнение к анамнезу, клиничес�

ким данным и исследованию плотности костей мето�

дом денситометрии. Очень важно также определение

концентрации 25�OH�витамина D в сыворотке, чтобы

обнаружить дефицит витамина D и концентрации па�

ратгормона в плазме для обнаружения вторичного ги�

перпаратиреоза. Эти исследования должны быть про�

ведены повторно в течение зимнего периода между

январем и апрелем, потому что дефицит витамина D,

вторичный гиперпаратиреоз и увеличенная резорбция

костей часто обнаруживаются только в этот период.

Важно также исследовать концентрацию эстрадиола

в сыворотке крови, низкий уровень эстрадиола повы�

шает чувствительность костей к действию паратгор�

мона. (J. Lee, J Clin Endocrinol Metab 2006; 91:

1069�75). Все эти исследования проводятся в лабора�

тории ООО «Синэво Украина» на современном обо�

рудовании с использованием тест�систем ведущих

мировых производителей. Мы рады вам помочь в ди�

агностике остеопороза и контроле лечения ваших па�

циентов.

Таким образом, проведение выше перечисленных

лабораторных исследований позволяет:

• при профилактическом обследовании выявить

пациентов с метаболическими нарушениями процес�

сов ремоделирования и резорбции костной ткани;

• определить и спрогнозировать уровень потери

МПКП;

• оценить эффективность проводимой терапии уже

через 2�3 мес.
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Современная лабораторная диагностика остеопороза
Некоторые аспекты проблемы остеопороза, а также современные методы лабораторной диагностики остеопороза,

которые применяются в лаборатории ООО «Синэво Украина»

Таблица. Лабораторные показатели при ОП 
(по W.G. Guder, J. Nolte, 2005)

Показатель Значение

Кальций сыворотки*
Диагностика первичного или вторичного
гиперпаратиреоза, гипер�
или гипокальциемии

Фосфор сыворотки*
Обнаружение первичного
или вторичного гиперпаратиреоза,
гипер� или гипофосфатемии

Кальций мочи (суточная
моча)

Обнаружение гипер�
или гипокальциурии

Креатинин сыворотки Оценка функции почек

Общий белок
сыворотки* и белковые
фракции

Оценка активности кальция в сыворотке
(приблизительно половина его связана
с белками и альбумином)

Остаза (костная
фракция щелочной
фосфатазы)

Повышение активности после
менопаузы, может свидетельствовать
о болезни Педжета

АлТ, АсТ, ГГТП Для исключения заболеваний печени

СОЭ При подозрении на множественную
миелому (повышение СОЭ)

Иммуноэлектрофорез Обнаружение моноклональной
гаммапатии

Общий анализ крови Лейкоцитоз при вторичном ОП
(эндогенный гиперкортицизм)

С�реактивный белок Диагностика хронических
воспалительных заболеваний

ТТГ Диагностика гипертиреоидизма

Паратгормон* Диагностика первичного или вторичного
гиперпаратиреоза

25�ОН�витамин D*

Значения ниже 25 мкг/л (63 нмоль/л)
свидетельствуют о дефиците
витамина D;
целевые значения при ОП: 30�70 мкг/л

Beta�CrossLaps*

Главный маркер резорбции костей
у женщин после менопаузы, у пожилых
мужчин и у больных на хроническом
диализе

Дезоксипиридинолин
в моче**

Маркер резорбции кости при ОП,
в случае метастазов в кости (рак
грудной железы, рак легкого) и после
трансплантации почки.

P1NP (N�терминальный
пропептид
проколлагена I типа)

Главный маркер формирования костной
ткани; при эффективной
антирезорбтивной терапии отмечается
снижение (через несколько месяцев)

Эстрадиол (Е2)

При значениях ниже 20 пг/мл (чаще
при значениях ниже 15 пг/мл)
увеличивается резорбция костей
у женщин и у мужчин

Эстрадиол (Е2)
и глобулин,
связывающий половые
гормоны (SHBG)

Очень высокий риск переломов,
если эстрадиол ниже, а SHBG выше
референсных значений

Тестостерон и глобулин,
связывающий половые
гормоны (SHBG)

Для расчета индекса свободных
андрогенов

Гомоцистеин, витамин
В12, фолиевая кислота

Определение этиологии
гомоцистеинемии

Кортизол, АКТГ Диагностика синдрома Кушинга

З
У
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Актуальности проблемы йодо�

дефицита и возможным путям

ее решения был посвящен до�

клад руководителя отдела эпи�
демиологии эндокринных забо�
леваний ГУ «Институт эндокри�
нологии и обмена веществ
им. В.П. Комиссаренко НАМН
Украины», доктора медицинских
наук, профессора Виктора
Ивановича Кравченко.

Он отметил, что примерно треть населения пла�

неты и подавляющее большинство украинцев про�

живают в йододефицитных регионах, поэтому проб�

лема йодной недостаточности актуальна для боль�

шинства стран мира.

Бытует ошибочное представление о том, что йодо�

дефицит приводит только к заболеваниям щито�

видной железы. Действительно, частым и самым за�

метным последствием йодной недостаточности яв�

ляется диффузный зоб. Повышается также риск

другой патологии щитовидной железы – узлового

зоба, аутоиммунного тиреоидита, радиационно�ин�

дуцированного рака щитовидной железы и др. Но,

пожалуй, самым значимым неблагоприятным по�

следствием йодной недостаточности является сни�

жение интеллектуального потенциала населения.

Йододефицит – самая распространенная и в то же

время предотвратимая причина нарушения форми�

рования и развития головного мозга у плода и ре�

бенка первых лет жизни. Именно поэтому наиболее

восприимчивыми к йододефициту группами насе�

ления признаны беременные и дети раннего возрас�

та. Убедительно показано, что йододефицит у бере�

менных может приводить к серьезным акушерским

осложнениям вплоть до преждевременного преры�

вания беременности и мертворождения. У детей

раннего возраста он может обусловливать замедле�

ние роста, психомоторного и интеллектуального

развития.

Как известно, наиболее тяжелый йодный дефи�

цит в нашей стране имеет место в западном регионе.

Так, эпидемиологическое исследование, проведен�

ное в нескольких насе�

ленных пунктах Закар�

патской области, показа�

ло, что при норме более

100 мкг/л у значительно�

го количества детей по�

казатель йодурии нахо�

дился в диапазоне

0�20 мкг (более чем у по�

ловины детей в Рахове и

у четверти – в Межгорье). При этом очень низкий

уровень невербального показателя интеллекта

(IQ ≤79 пунктов) был отмечен у 69% детей в Ужгоро�

де, у 56% – в Иршаве, у 87% – в Рахове и у 93% –

в Межгорье. В Межгорье из всех обследованных де�

тей ни у одного ребенка не был зафиксирован нор�

мальный уровень интеллекта (90�100 пунктов),

в других городах таких детей было 4�6%. Кроме того,

примерно у половины детей, включенных в иссле�

дование, наблюдалось отставание в росте.

По данным Госкомстата, в Украине ежегодно

рождается около 426 тыс. детей, из них 8,054% от

матерей с йододефицитом. Поэтому можно предпо�

ложить, что в нашей стране каждый год рождается

34 275 детей со сниженным интеллектом. При этом

общая потеря IQ составляет 46 270 единиц в год. По

оценкам экспертов, экономические потери в Украи�

не вследствие йодного дефицита и снижения интел�

лектуального потенциала нации составляют мини�

мум 43,31 млн долл. США ежегодно. Инвестирова�

ние в программу йодной профилактики и ликвида�

ция этой проблемы дадут возможность вернуть

в бюджет Украины примерно четверть миллиарда

долларов за 10 лет. Каждый инвестированный дол�

лар позволит сохранить 61 доллар.

По мнению профессора В. Кравченко, наиболее

экономически эффективной стратегией преодоле�

ния йододефицита на государственном уровне явля�

ется всеобщее йодирование соли. Благодаря законо�

дательно утвержденным национальным програм�

мам обязательного йодирования соли многие стра�

ны, в том числе и постсоветского пространства, уже

решили проблему йододефицита. Так, в Туркмени�

стане, Киргизии, Казахстане, Молдове, Беларуси

более 80% домохозяйств употребляют йодирован�

ную соль, в то время как в Украине – менее трети.

В нашей стране проблема йододефицита остается

нерешенной в первую очередь из�за отсутствия по�

литического решения. Усугубляет ситуацию также

в целом низкий уровень озабоченности украинцев

своим здоровьем и недостаточная осведомленность

населения о проблеме йододефицита и возможнос�

тях ее решения.

Но даже если вопрос массовой йодной профилак�

тики удастся решить на законодательном уровне, это

не позволит в полной мере

защитить наиболее уязви�

мые категории населе�

ния – беременных и детей

раннего возраста. Как по�

казало одно из отечест�

венных исследований, ме�

диана йодурии у беремен�

ных женщин, регулярно

употреблявших йодиро�

ванную соль, была все же

значительно ниже нормы – около 94 мкг/л (при нор�

ме 150�200 мкг/л у данной категории лиц). Таким об�

разом, групповая и индивидуальная йодная профи�

лактика с применением препаратов йодида калия, на�

пример Йодомарина, в группах риска (беременные,

кормящие женщины, дети и подростки) остается ак�

туальной даже в случае решения вопроса массовой

йодной профилактики. А в сложившихся в настоящее

время в Украине условиях, когда йодированную соль

потребляет менее трети населения, групповая и инди�

видуальная йодная профилактика выступает на пер�

вый план. Упомянутое выше исследование показало,

что достаточный уровень

медианы йодурии отмечал�

ся только в группе бере�

менных женщин, прини�

мавших одновременно и

йодированную соль, и пре�

парат Йодомарин 200.

В заключение своего

выступления профессор

В.И. Кравченко наметил

основные пути решения проблемы йододефицита

в Украине. Во�первых, необходима законодательная

инициатива по всеобщему обязательному йодирова�

нию соли. Во�вторых, необходимо повысить ис�

пользование йодированной соли в пищевой про�

мышленности. В�третьих, особое внимание следует

уделить повышению осведомленности населения

о важности проблемы йододефицита. В решении

этой задачи ведущая роль отводится школам, меди�

цинским учреждениям и средствам массовой ин�

формации. И наконец, необходимо усилить конт�

роль качества йодирования соли и проводить регу�

лярный мониторинг йодного статуса населения.

Взгляд педиатра на проблему йододефицитных

заболеваний представила доктор медицинских наук,
профессор Марина Евгеньевна Маменко.

Докладчик напомнила, что основная функция

йода в организме человека – обеспечение синтеза

тиреоидных гормонов, которые, в свою очередь,

играют роль универсальных регуляторов роста и

развития (реализация генотипа в фенотип, закладка

и дифференцировка органов и тканей, регуляция

обмена веществ и энергии, функционирование всех

органов и систем).

Негативные последствия

йододефицита многочисленны

и включают:

– во время беременности:

выкидыш, мертворождение,

врожденные аномалии, повы�

шение перинатальной смерт�

ности;

– у новорожденных: неона�

тальный гипотиреоз, кретинизм,

психомоторные нарушения;

– у детей и взрослых: нарушения психомоторного

развития, зоб и его осложнения, гипотиреоз, нару�

шения когнитивных функций и др.

Поступление йода в организм человека должно

быть постоянным (ежедневным) и достаточным.

ВОЗ рекомендует следующие суточные нормы по�

требления йода:

– 90 мкг – для детей от рождения до 5 лет;

– 120 мкг – для детей от 6 до 12 лет и взрослых;

– 150 мкг – для подрост�

ков (от 12 лет);

– 250 мкг – для бере�

менных и кормящих жен�

щин.

Степень йододефицита

в том или ином регионе

оценивается по показате�

лю медианы йодурии:

– 100 мкг/л и выше –

нормальное обеспечение

йодом;

– 50�99 мкг/л – легкий йододефицит;

– 20�49,9 мкг/л – йододефицит средней степени

тяжести;

– 0�20 мкг/л – тяжелый йододефицит.

Йодный дефицит той или иной степени выражен�

ности отмечается на всей территории Украины.

Проведенный в 2000 г. общенациональный скри�

нинг показал, что в Харьковской, Донецкой и Днеп�

ропетровской областях показатели экскреции йода

с мочой составляют в среднем 70�90 мкг/л (легкий

йододефицит), в Киевской, Черниговской, Жито�

мирской – 40�60 мкг/л (умеренный йододефицит),

в западных регионах – 20�50 мкг/л (тяжелый йодо�

дефицит).

Чтобы оценить актуальность проблемы йодной

недостаточности в восточном регионе Украины, на

базе общеобразовательных школ было проведено

30�кластерное исследование, в которое вошли дети

в возрасте 6�12 лет. Методы исследования соответст�

вовали современным критериям ВОЗ/МСКЙДЗ и

включали анкетирование семей, проведение качест�

венной реакции на йодированную соль, антропо�

метрию, пальпаторное и ультразвуковое исследова�

ние щитовидной железы, определение йодурии в ра�

зовых порциях мочи с последующим расчетом меди�

аны. Согласно полученным данным медиана йоду�

рии составила 83 мкг/л, что соответствует легкому

йодному дефициту. Частота встречаемости зоба, по

данным ультразвукового исследования щитовидной

железы, согласно нормативам ВОЗ (2001) находи�

лась на уровне 27,7%, а согласно новым нормати�

вам ВОЗ (2007) – 48,7%. Таким образом, практи�

чески каждый второй ученик младших классов об�

щеобразовательной школы имеет увеличенную

щитовидную железу. Исследование наглядно проде�

монстрировало, что показатели распространенности
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Йодный дефицит в Украине:
решаемая, но не решенная проблема

Проблему йодной недостаточности и йододефицитных
заболеваний можно назвать уникальной. Ее решение
достаточно простое и не требует огромных
экономических затрат, но почему�то в некоторых
странах, в том числе в Украине, она остается
нерешенной. Извечными вопросами «кто виноват?»
и «что делать?» задавались участники VІІІ съезда
Ассоциации эндокринологов Украины, который
проходил 20�22 октября в г. Киеве.

Продолжение на стр. 8.

«Каждый ребенок имеет право на адекватное
йодное обеспечение как гарантию его
потенциально нормального развития. Каждая мать
имеет право на адекватное йодное поступление,
чтобы обеспечить своему еще не рожденному
ребенку реализацию его умственного потенциала».

Саммит ООН по правам ребенка, 1990 г.

«Благодушие – самый опасный враг в войне
с дефицитом йода»

Джон Данн, эксперт ВОЗ 

«Было бы преступлением, если бы мы позволили
еще одному ребенку родиться умственно
неполноценным, поскольку знаем, как это
предотвратить!»

Генри Лабуисс, исполнительный директор
детского фонда ООН (ЮНИСЕФ)
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ÑÊÎÐÎ×ÅÍÀ ²ÍÑÒÐÓÊÖ²ß  
äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ ë³êàðñüêîãî çàñîáó  

ÉÎÄÎÌÀÐÈÍ® 200 (IODOMARIN® 200)

Склад лікарського засобу: 
ä³þ÷à ðå÷îâèíà: 1 òàáëåòêà ì³ñòèòü êàë³þ éîäèäó 262 ìêã, ùî â³äïîâ³äàº 200 ìêã éîäèäó;.
Ë³êàðñüêà ôîðìà. Òàáëåòêè. 
Показання для застосування. Ïðîô³ëàêòèêà ðîçâèòêó äåô³öèòó éîäó, ó òîìó ÷èñë³ ó 
ïåð³îä âàã³òíîñò³ àáî ãîäóâàííÿ ãðóääþ.
Ïðîô³ëàêòèêà ðåöèäèâó éîä-äåô³öèòíîãî çîáà ï³ñëÿ õ³ðóðã³÷íîãî âèäàëåííÿ, à òàêîæ 
ï³ñëÿ çàâåðøåííÿ êîìïëåêñíîãî ë³êóâàííÿ ïðåïàðàòàìè ãîðìîí³â ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè.
Ë³êóâàííÿ äèôóçíîãî åóòèðåî¿äíîãî çîáó ó ä³òåé, ó òîìó ÷èñë³ ó íîâîíàðîäæåíèõ, òà äî-
ðîñëèõ.
Протипоказання. Íàÿâí³ñòü â àíàìíåç³ ï³äâèùåíî¿ ÷óòëèâîñò³ äî ä³þ÷î¿ ðå÷îâèíè àáî 
äî îäíîãî ç ³íøèõ êîìïîíåíò³â ïðåïàðàòó. Âèðàæåíèé ã³ïåðòèðåîç. Ëàòåíòíèé ã³ïåðòè-
ðåîç â äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã éîäó íà äîáó. Íàÿâí³ñòü àâòîíîìíî¿ àäåíîìè, à 
òàêîæ ôîêàëüíèõ òà äèôóçíèõ àâòîíîìíèõ âîãíèù ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè ó äîç³ â³ä 300 
äî 1000 ìêã éîäó íà äîáó (çà âèíÿòêîì ïåðåäîïåðàö³éíî¿ éîäîòåðàï³¿ ç ìåòîþ áëîêàäè 
ùèòîïîä³áíî¿ çàëîçè çà Ïëàìåðîì). Òóáåðêóëüîç ëåãåí³â. Ãåìîðàã³÷íèé ä³àòåç. Ãåðïå-
òèôîðìíèé äåðìàòèò Äþðèíãà (ñèíäðîì Äþðèíãà-Áðîêà).
Побічні ефекти. Ïðè ïðîô³ëàêòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ éîäèäó ó áóäü-ÿêîìó â³ö³, à òà-
êîæ ïðè òåðàïåâòè÷íîìó çàñòîñóâàíí³ ó íåìîâëÿò, ä³òåé ³ ï³äë³òê³â íåáàæàíèõ åôåêò³â,  
ÿê ïðàâèëî, íå ñïîñòåð³ãàºòüñÿ. Ïðîòå ïðè íàÿâíîñò³ âåëèêèõ âîãíèù àâòîíîì³¿ ùèòîïî-

ä³áíî¿ çàëîçè ³ ïðè ïðèçíà÷åíí³ éîäó â äîáîâèõ äîçàõ, ùî ïåðåâèùóþòü 150 ìêã, ïîâí³-
ñòþ âèêëþ÷èòè ïîÿâó âèðàæåíîãî ã³ïåðòèðåîçó íåìîæëèâî. 
Ïîâíèé ïåðåë³ê ìîæëèâèõ ïîá³÷íèõ ä³é çàçíà÷åíèé â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
âàííÿ ïðåïàðàòó. 
Êàòåãîð³ÿ â³äïóñêó. Áåç ðåöåïòà.
Ïîâíà ³íôîðìàö³ÿ ïðî ë³êàðñüêèé çàñ³á ì³ñòèòüñÿ â ³íñòðóêö³¿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñó-
âàííÿ Éîäîìàðèí®200 â³ä 15.04.2013 ¹ 300 Ð.Ï. ¹UA/0156/01/02
Âèðîáíèê. ÁÅÐË²Í-ÕÅÌ² ÀÃ/BERLIN-CHEMIE AG.
Ì³ñöåçíàõîäæåííÿ âèðîáíèêà òà éîãî àäðåñà ì³ñöÿ ïðîâàäæåííÿ ä³ÿëüíîñò³.  
Ïàêóâàííÿ, êîíòðîëü òà âèïóñê ñåð³é:
Ãë³í³êåð Âåã 125, 12489 Áåðë³í, Í³ìå÷÷èíà/Glienicker Weg 125, 12489 Berlin, Germany.

1.  ²íñòðóêö³ÿ äëÿ ìåäè÷íîãî çàñòîñóâàííÿ ë³êàðñüêîãî çàñîáó Éîäîìàðèí®200 â³ä 
15.04.2013 ¹ 300 ð.Ï. ¹UA/0156/01/02.

2. Çà äàíèìè ñèñòåìè äîñë³äæåííÿ ðèíêó «Ôàðìñòàíäàðò» MAT/02/2014.

Ïðåäñòàâíèöòâî âèðîáíèêà â Óêðà¿í³ – ÁÅÐË²Í-ÕÅÌ² ÀÃ
Àäðåñà: ì. Êè¿â, âóë. Áåðåçíÿê³âñüêà, 29 

òåë.: (044) 494-3388, ôàêñ: (044) 494-3389

Çàòâåðäæåíî äî äðóêó 08.04.2014
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