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ЭНДОКРИНОЛОГИЯ В ИНСТИТУТЕ КЛИНИЧЕСКОЙ 

И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЛИМФОЛОГИИ: 

НАУЧНЫЕ РАЗРАБОТКИ И ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕШЕНИЯ 

 

Климонтов В.В. 
Научно-исследовательский институт клинической  
и экспериментальной лимфологии – филиал ФГБНУ  

«Федеральный исследовательский центр Институт цитологии 
и генетики Сибирского отделения Российской академии наук», 

г. Новосибирск, Россия 
 

Дорогие коллеги! 

Научно-исследовательский институт клинической и 

экспериментальной лимфологии – филиал ФГБНУ Федераль-

ный исследовательский центр Институт цитологии и генетики 

Сибирского отделения Российской академии наук (НИИКЭЛ – 

филиал ИЦиГ СО РАН) - одно из ведущих учреждений, осу-

ществляющее научные исследования в области эндокриноло-

гии и оказывающее медицинскую помощь больным с эндок-

ринными заболеваниями в Сибири.    

Научные исследования в области эндокринологии – 

один из приоритетов научной работы Института. Исследова-

ния проводятся в лаборатории эндокринологии (зав. – д.м.н. 

профессор РАН В.В. Климонтов), лаборатории клинической 

иммуногенетики (зав. – академик РАН профессор В.И. Конен-

ков), лаборатории ультраструктурных исследований (зав. – 

профессор Н.П. Бгатова), лаборатории фармакологически ак-

тивных соединений (зав. – к.б.н. А.О. Соловьева) и других 

подразделениях.   

Фундаментальные научные исследования. В Институте 

изучаются механизмы формирования сосудистых осложнений 

сахарного диабета (СД): ретинопатии, макроангиопатии, хро-

нической болезни почек, синдрома диабетической стопы. Ве-

дется поиск генетических предикторов развития осложнений, 

включая комплексные генетические признаки, формируемые на 
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основе биоинформационного анализа генных сетей. Проводят-

ся исследования клеточного и гуморального звена ангиогенеза 

и лимфангиогенеза у больных с диабетическими ангиопатиями. 

Разрабатываются и изучаются в экспериментальных условиях 

новые препараты для лечения диабета и его осложнений.    

В последние годы проведены исследования полиморф-

ных локусов цитокинов, факторов роста и матриксных метал-

лопротеиназ у больных сахарным диабетом, изучены ассоциа-

ции вариантов промоторов генов с развитием сосудистых ос-

ложнений. Выявлены комбинированные генетические призна-

ки, ассоциированные с высокой и низкой предрасположенно-

стью к развитию диабетической ретинопатии, хронической бо-

лезни почек, ишемической болезни сердца у больных СД 2 ти-

па. Проведен биоплексный анализ широкой панели цитокинов и 

факторов роста сыворотки крови у больных СД 1 и 2 типа, вы-

явлены новые маркеры хронического воспаления, показана роль 

вариабельности уровня глюкозы в развитии воспаления.  

Проведена реконструкция и анализ молекулярно-

генетических сетей, ассоциированных с вариабельностью гли-

кемии и гипогликемией при сахарном диабете, определены 

ключевые гены/белки, сигнальные пути, биологические про-

цессы, ассоциированные с вариабельностью гликемии, гиперг-

ликемией и гипогликемией. Показано наличие общих ключе-

вых регуляторных контуров в молекулярно-генетических сетях 

вариабельности гликемии, гипогликемии и в сетях сосудистых 

осложнений диабета (ретинопатии, нефропатии, макроангио-

патии), а также болезни Альцгеймера. Путем текст-майнинга 

научных публикаций и биоинформационного анализа генных 

сетей уточнены механизмы коморбидности СД и COVID-19. 

Выявлены изменения объемной и численной плотности 

кровеносных и лимфатических сосудов, ультраструктуры их 

эндотелиоцитов, в абдоминальной подкожной жировой ткани 

у больных СД 2 типа. Показаны ассоциации между ожирени-

ем, эндокринной дисфункцией жировой ткани, гиперглюкаго-
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немией, подавлением продукции грелина, хроническим воспа-

лением низкой интенсивности у больных СД 2 типа. Установ-

лена роль пептида WISP-1/CCN4 как нового маркера измене-

ний функции жировой ткани при СД 2 типа.  

В экспериментальной модели ожирения и СД 2 типа 

(мыши db/db) изучены особенности регуляции процессов 

апоптоза в печени и почках. Открыты новые механизмы неф-

ропротективного действия сахароснижающих препаратов 

классов ингибиторов DPP4 и SGLT2 при СД. Показано, что 

антиальбуминурический эффект препаратов данных классов 

связан с повышением экспрессии нефрина - белка щелевой 

диафрагмы подоцитов. Получены новые данные о роли сни-

жения аутофагии в почках в развитии диабетической нефропа-

тии. Установлено, что эмпаглифлозин восстанавливает нару-

шенную аутофагию в клубочках.  

Поисковые научные исследования. Сотрудники клини-

ческого отдела Института разрабатывают новые технологии 

диагностики и лечения СД и его осложнений, в числе которых: 

 технологии персонифицированного подбора инсулиноте-

рапии на основе компьютерного анализа вариабельности 

гликемии; 

 технологии прогнозирования гликемии с помощью методов 

интеллектуального анализа данных; 

 персонифицированные технологии прогноза сосудистых 

осложнений СД.  

В рамках выполнения поисковых исследований разрабо-

тано и внедрено в практику клинических центров России более 

20 новых технологий диагностики, лечения и профилактики СД 

и его осложнений. Созданы и зарегистрированы базы данных 

«Регистр больных СД эндокринологического отделения научно-

исследовательской клиники», «База данных рентгеновской двух-

энергетической абсорбциометрии, факторов риска остеопороза и 

низкоэнергетических переломов у больных СД (ФРОП)».   

Создано оригинальное программное обеспечение для 



6 
 

углубленного анализа данных непрерывного мониторинга глю-

козы (CGMEX, зарегистрировано в Реестре баз данных 

28.04.2021, свидетельство о регистрации № 2021616872, 

http://sites.icgbio.ru/intellectual-property/cgmex/). Особенностями 

программы CGMEX, отличающими ее от других программ, яв-

ляются: расширенный набор характеристик флуктуаций глюко-

зы, в том числе параметров времени в диапазонах и параметров 

вариабельности; возможность расчета характеристик флуктуа-

ций глюкозы в дневные, ночные и ранние утренние часы; гра-

фическое отображение метрик гликемического контроля.  

Разработаны алгоритмы анализа и прогнозирования 

гликемии у больных СД, получающих инсулин. С использова-

нием непрерывного мониторинга глюкозы, изучены изменения 

вариабельности гликемии у больных СД 1 и 2 типа на разных 

режимах лечения, показана связь характеристик гликемиче-

ских кривых с сосудистыми осложнениями. Определены гра-

ницы референсных интервалов основных показателей вариа-

бельности гликемии у лиц с нормальной толерантностью к 

глюкозе. На основе математического анализа вариабельности 

гликемии и методов машинного обучения предложены модели 

прогнозирования эпизодов ночной гипогликемии у больных 

СД. Разработан новый подход к анализу данных непрерывного 

мониторинга глюкозы, основанный на паттернизации глике-

мических кривых. Создан алгоритм пошаговой коррекции ин-

сулинотерапии на основе данных непрерывного мониторинга 

глюкозы, анализа времени в гликемических диапазонах и па-

раметров вариабельности гликемии. Для практического здра-

воохранения разработаны методические рекомендации по ана-

лизу вариабельности гликемии. 

Разработана технология диагностики индуцированных 

инсулином липодистрофий с помощью ультразвуковых мето-

дов исследования (исследование в B-режиме, режиме компрес-

сионной соноэластографии и 3D-энергетического допплера). 

http://sites.icgbio.ru/intellectual-property/wp-content/uploads/sites/24/2021/05/CGMEX-%D0%A1%D0%B2%D0%B8%D0%B4%D0%B5%D1%82%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D1%81%D1%82%D0%B2%D0%BE.pdf
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Идентифицированы факторы риска и новые биомарке-
ры различных паттернов (альбуминурических и неальбумину-
рического) хронической болезни почек, атеросклероза брахио-
цефальных артерий (включая стенозы), артерий нижних ко-
нечностей, фиброза печени при СД 2 типа.     

Разработан новый способ определения плотности кост-
ной ткани на основе выделения стоячих волн из микросейм 
периферического скелета (патент на изобретение №275096). 
Разработана технология персонифицированной оценки риска 
остеопороза у больных сахарным диабетом 2 типа на основе 
комплекса клинических, денситометрических, лабораторных и 
генетических признаков.  

Ведется разработка и исследование модификаций по-
верхности поликапролактоновых нановолокон биологически 
активными молекулами для терапии трудно заживающих ран 
при СД 2 типа.  

Разработан препарат мелатонина в комплексе с сор-
бентным носителем, обеспечивающим пролонгированное вы-
свобождение гормона.    

Институт участвует в проведении международных мно-
гоцентровых контролируемых исследованиях лекарственных 
препаратов для лечения СД и его осложнений.  

Публикации. За последние 5 лет сотрудниками институ-
та опубликовано более 150 научных работ по эндокринологии, 
в том числе более 50 статей в ведущих рецензируемых науч-
ных журналах, индексируемых в Web of Science и/или Scopus. 
27 работ опубликованы в журналах первого квартиля по им-
пакт-фактору Web of Science.  

Вышли в свет монографии: «Вариабельность гликемии 
при сахарном диабете» (2018, Климонтов В.В., Мякина Н.Е.), 
«Гепато-иммуно-эпифизарная ось межсистемных взаимодей-
ствий. Мелатонин и структурно-функциональные изменения 
печени и иммунной системы при ожирении и сахарном диабе-
те 2 типа» (2019, С.В. Мичурина и соавт.), «Цифровая диабе-
тология» (2022, В.В. Климонтов и соавт.).  
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Клиническая работа. Приоритетным направлением ра-
боты клиники в области эндокринологии с 1995 года является 
лечение пациентов с СД 1 и 2 типа с множественными ослож-
нениями, диабетической нейропатией, диабетической нефро-
патией, синдромом диабетической стопы.  

Медицинская помощь для пациентов с эндокринной па-
тологией оказывается в эндокринологическом отделении (зав. 
– к.м.н. Е.А. Королева), хирургическом отделении (зав. – д.м.н. 
О.А. Шумков) и консультативно-диагностическом отделении 
клиники (зав. – к.м.н. Ю.Б. Убшаева). На базе клиники функ-
ционируют научно-практические центры: непрерывного мони-
торинга и помповой инсулинотерапии, диабетической стопы, 
метаболической хирургии, остеопороза. В клинику Института 
ежегодно госпитализируется более 1000 пациентов с эндок-
ринной патологией, среди которых жители г. Новосибирска и 
Новосибирской области, пациенты из других регионов России, 
а также иностранные граждане. Лечение проводится за счет 
средств государственного задания учредителя (Минобрнауки 
России), фонда обязательного медицинского страхования, про-
граммы высокотехнологичной медицинской помощи (ВМП).  

В клинике оказывается бесплатная для граждан России 
высокотехнологичная медицинская помощь по профилю «Эн-
докринология»:  
 инсулинотерапия с установкой систем непрерывного мони-

торирования глюкозы и компьютерным анализом вариа-
бельности гликемии; 

 лечение больных СД 1 и 2 типа с множественными ослож-
нениями с использованием инсулиновых помп; 

 пластическая реконструкция при деформациях и трофиче-
ских язвах стопы;  

 эндоваскулярные вмешательства (ангиопластика, стенти-
рование) при ишемической  и нейро-ишемической форме 
синдрома диабетической стопы; 

 комплексное лечение синдрома диабетической стопы, диа-
бетической остеоартропатии; 
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 бариатрические операции на желудочно-кишечном тракте 
у больных с морбидным ожирением и СД 2 типа. 

Конференция «Сахарный диабет: от мониторинга к 
управлению». Институт является основным организатором 
Российской мультидисциплинарной конференции с междуна-
родным участием «Сахарный диабет: от мониторинга к управ-
лению» (Новосибирск, 2015, 2017, 2019, 2021 гг.). Конферен-
ция проводится 1 раз в 2 года и является площадкой для обсу-
ждения самого широкого круга достижений и проблем, свя-
занных с СД.  

В этом году 5-я по счету конференция проводится в 
гибридном формате (очно-заочном), в ее работе принимают 
ведущие эксперты НМИЦ эндокринологии Минздрава России, 
сотрудники из других научных и образовательных учреждений 
Москвы, Новосибирска, Санкт-Петербурга, Томска, Донецка, 
Алматы и других городов.  

Администрация НИИКЭЛ – филиал ИЦиГ СО РАН 
приглашает всех заинтересованных специалистов принять уча-
стие в работе конференции. 

Сотрудники  Института   открыты   для  дальнейшего   
сотрудничества!   

 
Литература (основные публикации сотрудников 

НИИКЭЛ – филиала  ИЦиГ  СО РАН по проблемам эндок-
ринологии, 2018-2023 гг.): 

1. Климонтов В.В., Мякина Н.Е. Вариабельность гликемии 

при сахарном диабете. Монография, 2-е изд., испр. и доп. 

Новосибирск: ИПЦ НГУ, 2018.   

2. Фазуллина О.Н., Климонтов В.В., Коненков В.И., Шевчен-

ко А.В., Прокофьев В.Ф., Цепилов Я.А. Ассоциации поли-

морфизмов генов цитокинов и матриксных металлопротеи-
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КОРРЕКЦИЯ САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ  

У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА  

И ОЖИРЕНИЕМ ПОСЛЕ ГАСТРОШУНТИРОВАНИЯ 

 
Аксенова Т.Н., Цкаева А.А., Ершова Е.В., Мазурина Н.В.  
ГНЦ ФГБУ «НМИЦ Эндокринологии» Минздрава России, 

г. Москва, Россия 
 

Цель – оценить показатели углеводного обмена и саха-
роснижающую терапию у пациентов с сахарным диабетом 2 
типа (СД2) и ожирением после проведенного гастрошунтиро-
вания (ГШ) 

Материалы и методы. Проведен анализ историй бо-
лезни 63 пациентов с СД2 и ожирением, прооперированных в 
объеме ГШ на базе ГНЦ ФГБУ «НМИЦ Эндокринологии» МЗ 
РФ. Пациенты были обследованы до ГШ и на сроке 6, 12 и 24 
месяца после него. Проанализирована динамика уровня глики-
рованного гемоглобина (HbA1c) и изменение сахароснижаю-
щей терапии до и после ГШ. 

Результаты. Первоначально терапию инсулином дли-
тельного действия (ИДД) получали 30% больных (n=19), инсу-
лином короткого действия (ИКД) – 19% (n=12), метформином 
– 81% (n=51), препаратами группы сульфонилмочевины 
(ПСМ) – 7,9% (n=5), ингибиторов натрий-глюкозного кон-
транспортера (иSGLT2) – 31,7% (n=20), агонистов рецепторов 
ГПП-1 (аГПП-1) – 30,2% (n=19), ингибиторов дипептидилпеп-
тидазы-4 (иДПП-4) – 9,5% (n=6). Через 6 мес. после ГШ тера-
пию ИДД продолжали получать 13% больных, ИКД – 6%, 
метформином – 50%, ПСМ – 3%, аГПП-1 – 0%, иДПП-4 – 3%, 
иSGLT2 - 16% пациентов. Через 1 год после ГШ терапию ИДД 
продолжали получать 10% больных; ИКД – 5%; метформин – 
35%; ПСМ – 0%; иSGLT2 – 5%; аГПП-1 – 0%; иДПП-4 – 10%. 
У нескольких пациентов, находящихся ранее на инсулиноте-
рапии, была инициирована терапия препаратом группы иДПП-
4. Через 2 года после ГШ терапию ИДД продолжали получать 
7%; ИКД – 11%; метформин – 37%; иSGLT2 – 14%; аГПП-1 – 
3%, иДПП-4 – 3%. На аналогичных сроках после ГШ оценена 
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динамика HbA1c: до оперативного лечения средний уровень 
HbA1c составлял 7,4±0,5%; через 6 мес. HbA1c 5,8±0,3%; через 
1 год HbA1c 5,8±0,4%; через 2 года HbA1c 6,0±0,5%. Полная 
отмена сахароснижающей терапии в связи с достижением 
нормогликемии (менее 6,1 ммоль/л) и нормального уровня 
HbA1c (менее 6%) отмечена у 40% на сроке 6 месяцев; у 55% 
на сроке год; у 44% на сроке 2 года после ГШ. 

Выводы. Проведенный анализ историй болезни пациен-
тов с ожирением и СД2 показал, что существенное улучшение 
гликемического контроля после ГШ позволяет провести кор-
рекцию сахароснижающей терапии. В послеоперационном пе-
риоде по сравнению с исходными данными значительно 
уменьшилось число пациентов, требующих инсулинотерапии, а 
также получающих метформин, ПСМ, иSGLT2, иДПП-4 или 
аГПП-1. Полученные данные подтверждают роль ГШ в сущест-
венном улучшении контроля гликемии, вплоть до развития ре-
миссии СД2.  

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа; ожирение; 
гастрошунтирование. 
 

 

АССОЦИАЦИЯ АДИПОЦИТОКИНОВ  

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ  

У ЖЕНЩИН 25-44 ЛЕТ 
 

Алфёрова В.И., Мустафина С.В., Рымар О.Д.,  
Щербакова Л.В., Каштанова Е.В., Рагино Ю.И. 

Научно-исследовательский институт терапии и  
профилактической медицины – филиал ФГБНУ «Федеральный 

исследовательский центр Институт цитологии и генетики 
Сибирского отделения Российской академии наук», 

 г. Новосибирск, Россия 
 

Введение. Метаболический синдром (МС) принадлежит 

к «болезням цивилизации» и идентифицируется как главная 

причина заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) в мире [1,2]. В мире и в России отмечается 
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рост ожирения и распространенности МС с годами [3,4]. Пато-

генез МС тесно связан с увеличением синтеза инсулина под 

действием физиологических стимуляторов – глюкозы, амино-

кислот, жирных кислот [5]. Большую роль в патогенезе МС 

играют гормоны, образующиеся в белой жировой ткани. К 

наиболее известным адипоцитокинам относят адипонектин, 

лептин, адипсин, фактор некроза опухоли α (ФНОα) и интер-

лейкин 6 (ИЛ-6) [5]. Поскольку предпосылки к развитию ССЗ, 

как правило, формируются в молодом и среднем возрасте, то 

изучение механизмов формирования метаболических феноти-

пов у женщин 25-44 лет является актуальной проблемой [6]. 

Это исследование направлено на оценку связи между уровня-

ми адипоцитокинов с МС.  

Цель работы – изучить ассоциации адипоцитокинов 

(адипонектин, лептин, адипсин, ФНОα, ИЛ-6) с МС у женщин 

в возрасте 25-44 лет и определить их оптимальные пороговые 

значения для прогнозирования метаболического синдрома. 

Материалы и методы. В 2013-2016 гг. в Новосибирске 

в ходе одномоментного одноцентрового исследования была 

обследована случайная популяционная выборка лиц 25-44 лет 

(n=1512, из них 840 женщин), в анализ включены 655 женщин, 

из которых сформированы подгруппы для определения пока-

зателей адипонектина (n=237), лептина (n=561), адипсина 

(n=449), ИЛ-6 (n=431), ФНОα (n=554). Дизайн исследования: 

одномоментное наблюдательное одноцентровое исследование. 

Участницы были разделены на группы с МС при помощи кри-

териев Международной Федерации Диабета, 2005 для диагно-

стики МС. Уровни ИЛ-6, ФНОα, адипонектина, адипсина, леп-

тина определяли методом мультиплексного анализа с исполь-

зованием панели Human Adipokine Panel 1 на проточном флуо-

риметре Luminex MAGPIX. Статистическая обработка прове-

дена с помощью пакета программ SPSS (v. 13.0). Для опреде-

ления факторов, имеющих связь с МС проведен однофактор-

ный логистический регрессионный анализ (со стандартизацией 
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по возрасту) следующих факторов: адипонектина, адипсина, 

ИЛ-6, ФНОα, лептина, тиреотропного гормона, пролактина, С-

пептида, аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспартатами-

нотрансферазы (АСТ), гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТП), 

щелочной фосфатазы (ЩФ), общего билирубина, прямого би-

лирубина. Для определения отрезной точки адипоцитокинов с 

максимальной чувствительностью и специфичностью, которая 

распознает МС, проведен ROC-анализ. Различия считались 

статистически значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. У обследованных женщин 

25-44 лет средний ИМТ составил 25,0±5,7 кг/м
2
, средний воз-

раст 36,3±5,4 лет. Медиана адипонектина составила 38,4 [30,9; 

110,2] мкг/мл, лептина – 6,5 [3,5; 12,3] нг/мл, адипсина – 11,7 

[7,2; 14,1] мкг/мл, ИЛ-6 – 0,9 [0,5; 1,9] пг/мл, ФНОα – 4,2 [2,7; 

6,8] пг/мл. 

По данным логистического анализа шанс наличия МС 

был в 6 раз выше при уровне лептина выше 8,6 нг/мл 

(ОШ=5,96, ДИ 3,89-9,14), в 1,8 раз при повышении ФНОα на 

10 пг/мл (ОШ=1,83, ДИ 1,07-3,11), в 3 раза при повышении С-

пептида на 1 нг/мл (ОШ=2,95, ДИ 2,14-4,08, р<0,0001), на 

28,0% при повышении ГГТП на 10 Ед/л (ОШ=1,28, ДИ 1,08-

1,51, р=0,003), на 18,4% при повышении ЩФ на 10 Ед/л 

(ОШ=1,18, ДИ 1,11-1,27, р<0,0001) и снижается на 11% при 

повышении общего билирубина на 1 мкмоль/л (ОШ=0,89, ДИ 

0,81-0,97, р=0,011). Адипонектин, адипсин, ИЛ-6, ФНОα, ТТГ, 

пролактин, АЛТ, АСТ, прямой  билирубин  не  были  ассоции-

ровны  в  нашей  выборке с МС. 

Пороговое значение лептина у молодых женщин, спо-

собное распознавать МС, составило 8,6 нг/мл (Se=67,9%, 

Sp=74,7%). ROC-анализ связи МС и уровня лептина у женщин 

25-44 лет показал хорошее качество (AUC для диагностики 

МС составила 0,774 (SE=0,022, р<0,0001)). 
Пороговое значение ИЛ-6 для распознавания МС у мо-

лодых женщин составило 1,57 пг/мл (Se=53,3%, Sp=74,7%). 
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ROC-модель связи МС и уровня ИЛ-6 показала удовлетвори-
тельное качество распознавания МС у женщин 25-44 лет 
(AUC=0,671, SE=0,030, p<0,0001). Для ФНОα, адипонектина и 
адипсина получены модели неудовлетворительного качества. 

Выводы. У молодых женщин 25-44 лет шанс наличия 
МС выше при уровне лептина более 8,6 нг/мл, повышении 
ФНОα на 10 пг/мл, повышении С –пептида на 1 нг/мл, при по-
вышении ГГТП на 10 Ед/л, при повышении ЩФ на 10 Ед/л. В 
анализируемой выборке женщин 25-44 лет пороговое значение 
лептина у молодых женщин, способное распознавать МС, со-
ставило 8,6 нг/мл (Se=67,9%, Sp=74,7%). Пороговое значение 
ИЛ-6 для распознавания МС у молодых женщин составило 1,57 
пг/мл (Se=53,3%, Sp=74,7%). Из всех изученных адипоцитоки-
нов лептин наиболее ассоциирован с МС у женщин 25-44 лет. 
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Введение. Сахарный диабет (СД) 2 типа характеризуется 

высокой распространенностью и ассоциируется с высоким 

риском развития макро- и микрососудистых осложнений [1, 3, 

5]. Среди ассоциированных с СД 2 типа состояний функцио-

нальные нарушения кишечника изучены недостаточно [2, 4]. 

Установлено, что у 15-30% больных с СД 2 типа имеются кли-
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нические проявления синдрома раздраженного кишечника – 

СРК [9]. В то же время, достоверных данных о связи клиниче-

ских проявлений СРК с особенностями течения СД 2 типа, ха-

рактером его осложнений и используемыми терапевтическими 

стратегиями отличаются противоречивостью [4]. Одним из не-

достаточно изученных остается вопрос об использовании ин-

гибиторов дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4) у больных с СД 

2 типа в сочетании с СРК [6, 7, 8].  
Цель работы – изучить и оценить переносимость и кли-

нико-лабораторные эффекты саксаглиптина у больных с СД 2 
типа в комбинации с СРК.  

Материалы и методы исследования. В исследование 
включены 62 больных (28 (45,2%) мужчин и 34 (54,8%) жен-
щин в среднем возрасте – 48,7±8,6 лет) с СД 2 типа и клиниче-
скими проявлениями СРК. Давность диабета составила 6,9±2,6 
лет, уровни гликированного гемоглобина (HbA1C) – 
7,86±0,49%. Диагноз СРК у всех больных устанавливали на 
основании Римских критериев III-IV; особое внимание в про-
цессе диагностики уделяли исключению органических пора-
жений кишечника. СРК с диареей диагностирован в 32 (51,6%) 
случаях, СРК с запорами – в 21 (33,9%), смешанный тип – в 6 
(9,6%), недифференцированный – в 3 (4,8%). Среди факторов 
риска СРК были представлены: малоподвижный образ жизни в 
44 (70,9%) наблюдениях, избыточная масса тела – в 39 (62,9%), 
психоэмоциональные стрессы – в 36 (58,1%), нерациональное 
питание – в 41 (66,1%), сочетание ≥2 из этих факторов имелось 
в 56 (90,3%) наблюдений. Все больные получали терапию, со-
ответствующую действующим Рекомендациям по лечению СД 
2 типа (сахароснижающие, гипотензивные и органопротектор-
ные препараты) и по лечению СРК (включая рекомендации по 
диете, физическим нагрузкам, применению спазмолитиков) [1, 
2, 9-12]. Больные были разделены на 2 группы. Группу А со-
ставили 36 (58,1%) лиц, исходно имевших уровни HbA1C 
<8,0%, у них с сахароснижающей целью использовали мет-
формин в дозах 1000-2000 мг/сут. В группу Б вошли 26 
(41,9%) больных с начальным уровнем HbA1C≥8,0%, им назна-
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чали комбинацию метформина с представителем иДПП-4 сак-
саглиптином в стандартной дозе 5 мг/сут. Целевым уровнем 
HbA1C в процессе лечения считали величину 6,5-7,0% [1, 9]. 
Продолжительность наблюдения – 3 месяца. До его начала и 
при завершении оценивали клинико-лабораторные особенно-
сти больных, уровни инсулина в плазме крови. Степень выра-
женности болевых ощущений со стороны кишечника и других 
клинических проявлений СРК устанавливали по опроснику 
GSRS (Gastrointestinal Symptom Rating Scale). Статистическую 
обработку материала выполняли с использованием программы 
MedStat.  

Результаты и обсуждение. Период наблюдения завер-
шили все лица в обеих группах. Целевые значения HbA1C в 
процессе лечения были достигнуты у всех больных. Перено-
симость лечения была удовлетворительной, прием метформи-
на сопровождался появлением диспептических растройств в 7 
(19,4%) наблюдений в группе А и в 4 (15,4%) – в группе Б. По-
бочных эффектов саксаглиптина зарегистрировано не было.  

Лечение в обеих группах сопровождалось отчетливым 
благоприятным действием на выраженность клинических про-
явлений СРК. Отмечено достоверное уменьшение средних 
уровней баллов, характеризующих абдоминальную боль, диа-
рею и запор в обеих группах,  более значимо в группе Б. Так, 
средние значения Δ (разница между уровнем баллов после и до 
лечения) для абдоминальной боли в группе Б составили – 
1,65±0,14, а в группе А – 1,16±0,12; для диареи – 1,74±0,26 и – 
1,30±0,19; для запора – 1,84±0,26 и – 1,39±0,24, соответствен-
но, все р<0,05. Δ суммарного балла по шкале GSRS составила 
в группе Б – 14,29±2,31, в группе А – 9,67±2,15, р<0,05. Досто-
верная связь между степенью снижения баллов абдоминальной 
боли и суммарного количества баллов по шкале GSRS, с одной 
стороны, и назначением саксаглиптина, с другой стороны, от-
мечена и при использовании другого варианта статистического 
анализа (χ

2
 Пирсона = 6,69; р<0,05). 

Выводы. Контроль гликемии является основным компо-
нентом лечебной тактики у лиц с СД 2 типа и СРК [1, 5]; ис-
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пользование для этой цели комбинации метформина и пред-
ставителя класса иДПП-4 саксаглиптина обеспечивает устой-
чивый сахароснижающий эффект и характеризуется удовле-
творительной переносимостью. Сочетание саксаглиптина и 
метформина у лиц с СД 2 типа и СРК в течение 3 месяцев в 
сравнении с изолированным использованием метформина ас-
социировано с более выраженными благоприятными эффекта-
ми на клинические проявления СРК, включая абдоминальную 
боль, запоры и диарею, что мотивирует более широкое приме-
нение данной комбинации препаратов в клинической практи-
ке. Отмеченное в настоящей работе положительное влияние 
саксаглиптина на проявления функциональных кишечных рас-
стройств при СРК может свидетельствовать в пользу наличия 
у иДПП-4 возможности регулировать моторику кишечника и 
оказывать локальные противовоспалительные эффекты.  
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Сахарный диабет (СД), вторичный по отношению к за-

болеваниям поджелудочной железы, обозначается как пан-
креатогенный [1]. Истинная распространённость панкреато-
генного СД (СД-П) может достигать 9-10% всех случаев СД, 
что делает его сопоставимым по частоте с СД 1 типа [1, 4]. 
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Риск развития диабета у лиц, перенесших эпизод острого пан-
креатита или имеющих хронический панкреатит, примерно в 2 
раза выше, чем у лиц того же возраста без поражений подже-
лудочной железы [4]. Для СД-П в сравнении с СД 2 типа ха-
рактерны более лабильное течение с нередкими быстрыми ко-
лебаниями уровней гликемии, более высокая потребность в 
инсулине, значительная частота неадекватного гликемического 
контроля и более низкая приверженность больных к лечению 
[2, 4]. Многие аспекты СД-П требуют дальнейшего изучения 
[2, 4]. Среди них –  вопросы контроля гликемии [3, 5]. Если 
относительно целевого уровня гликозилированного гемогло-
бина (HbA1C) мнения экспертов едины, то подходы к выбору 
сахароснижающих препаратов являются предметом дискуссии 
[3, 5]. Традиционно основу лечения лиц с СД-П составляют 
препараты и аналоги инсулина, однако ряд специалистов ука-
зывает на возможность использования и пероральных сахарос-
нижающих препаратов [1, 3, 5].  

Цель исследования – изучить эффективность и безо-
пасность примменения метформина у больных с СД-П. 

Материал и методы исследования. В проспективное 
исследование включены 73 больных с СД-П (59 мужчин и 14 
женщин в возрасте 54,9±9,4 лет), среди них в 48 случае СД 
развился после эпизода острого, и в 25 наблюдениях – в ре-
зультате течения хронического панкреатита. Диагноз СД-П 
устанавливали на основании критериев СД-П, предложенных 
Европейскими экспертами (подтвержденная выраженная дест-
рукция поджелудочной железы, хирургическое вмешательст-
во, наличие экзокринной панкреатической недостаточности, 
визуализация нарушений структуры и функции поджелудоч-
ной железы, отсутствие аутоиммунных маркеров СД 1 типа, 
нарушение функции β-клеток при оценке уровней С-пептида, 
отсутствие инсулинорезистентности) [2, 3]. Средний уровень 
HbA1C в начале наблюдения составил 9,6±2,3%, уровни гли-
кемии натощак – 13,6±3,7 ммоль/л. Длительность анамнеза по-
ражений поджелудочной железы составила в среднем 2,8±1,3 
года. Ранее сахароснижающие препараты больные не прини-
мали. Всем рекомендовали соблюдение стандартных измене-
ний образа жизни и прием панкреатических ферментных пре-
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паратов, при необходимости – вазо- и кардиопротекторные 
средства. В группе А (22 человека) в качестве сахароснижаю-
щих применялись препараты инсулина в индивидуально по-
добранных дозах. В группе Б (25 больных) всем назначали 
метформин в начальной дозе 1000 мг/сут, а при уровнях 
HbA1C >8% и гликемии натощак >10 ммоль/л к нему также 
добавляли препараты инсулина. Во всех случаях настойчиво 
нацеливали больных на тщательный регулярный (6-8 раз в те-
чение суток) контроль гликемии с использованием глюкомет-
ра. Тщательно контролировали уровни креатинина сыворотки 
крови. Продолжительность наблюдения была 10,6±2,7 мес. 
Статистическую обработку проводили с применением лицен-
зионного пакета Statistica for Windows release 4,3 (StatSoft, 
Inc.1993).  

Результаты и обсуждение. Переносимость лечения 
была удовлетворительной, в обеих группах больные заверши-
ли исследование без необходимости отмены назначенной те-
рапии. Развитие эпизодов гипогликемии 1-2 степени отмеча-
лось в ходе исследования у 18 (52,9%) и 16 (41,0%) больных в 
группах А и Б, соответственно; 3 степени – у 5 (14,7%) и 6 
(15,3%), соответственно, р>0,05. Госпитализация в эндокрино-
логический стационар потребовалась у 14 (41,1%) больных 
группы А и у 12 (30,8%) – группы Б, p>0,05. Развитие желу-
дочно-кишечных эффектов метформина отмечалось преиму-
щественно в начале лечения у 11 из 39 больных (28,2%). Во 
всех случаях эти явления носили умеренный и транзиторный 
характер, преодолевались при снижении дозы метформина или 
переводе на прием его пролонгированных форм. При контроле 
состояния функции почек и печени в группе Б в сравнении с 
группой А значимых различий на фоне проводимой терапии 
выявлено не было, р>0,05.  

В группе Б, где назначался метформин, подбор его дозы 
осуществлялся с учетом переносимости и уровней гликемии; 
при завершении периода наблюдения средняя доза препарата 
составила 1627±219 мг. Исходно сахароснижающее лечение в 
виде монотерапии было назначено 17 из 39 (43,5%) больным, 
имевшим умеренную гипергликемию; это обеспечило адекват-
ный контроль гликемии в 10 случаях, в 7 – потребовалось до-
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бавление к терапии препаратов инсулина. На фоне лечения 
был отмечен статистически значимый сахароснижающий эф-
фект лечения: средние уровни HbA1C снизились в группе А с 
9,9±1,9 до 8,7±1,6%, в группе Б – соответственно с 9,5±1,8 до 
8,2±1,4%, различия по сравнению с исходными величинами в 
обеих группах, а также различия финальных значений между 
группами достоверны, все р<0,05. В группе Б в сравнении с 
группой А доля лиц, у которых были достигнуты целевые 
уровни НbA1C, оказалась достоверно выше (23 больных, 
58,8%), чем в группе А (11 больных, 32,3%), р<0,05. Добавле-
ние метформина к препаратам инсулина в группе Б дало воз-
можность в процессе подбора дозировок этих лекарственных 
средств уменьшить дозу инсулина на ≥ 20% в сравнении с ис-
ходной у 8 из 22 больных (36,4%). В течение периода наблю-
дения у 4 (10,3%) больных группы Б и у 8 (23,5%) лиц группы 
А имели место рецидивы панкреатита, р<0,05. В группе Б дос-
товерного изменения средней величины скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) не было отмечено (исходно – 74,3±9,6, при 
завершении – 68,9±9,8 мл/мин/1,73м

2
, р>0,05), в группе А – 

имело место ее значимое снижение (с 72,9±8,1 до 57,3±6,7 
мл/мин/1,73м

2
, р<0,05); также статистически значимы и разли-

чия между конечными значениями в группах А и Б.  
Выводы. Использование метформина при СД-П в каче-

стве монотерапии (на начальных этапах, при умеренной ги-
пергликемии) или в сочетании с препаратами инсулина удов-
летворительно переносилось, способствовало улучшению кон-
троля гликемии, предоставляло возможность снижения доз ин-
сулина, ассоциировалось с уменьшением частоты рецидивов 
панкреатита и риска ухудшения функции почек, и может быть 
рекомендовано к более широкому применению у больных с 
СД-П. 
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Введение. Бариатрическая (метаболическая) хирургия - 

эффективный метод лечения морбидного ожирения. У боль-

ных сахарным диабетом 2 типа (СД2) и морбидным ожирени-

ем бариатрические операции значительно улучшают метабо-

лические показатели и могут вести к ремиссии заболевания [1]. 
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Бариатрические операции положительно влияют на различные 

звенья патофизиологических процессов при нарушении угле-

водного, липидного обменов и приводят к долгосрочным пре-

имуществам в отношении прогрессирования СД2 и развития 

осложнений. Хирургическое лечение позволяет уменьшить ко-

личество принимаемых сахароснижающих препаратов для эф-

фективного контроля гликемии, снизить массу тела, улучшить 

течение ассоциированных заболеваний [2,3]. 

Цель работы – оценить динамику массы тела, эффек-

тивность гликемического контроля и достижение ремиссии 

диабета у пациентов с СД2 и морбидным ожирением через год 

после бариатрического вмешательства.  
Материалы и методы. Проведено ретроспективное ко-

гортное исследование на основе базы данных пациентов с СД2 
и морбидным ожирением, перенесших бариатрическую опера-
цию в клинике НИИКЭЛ – филиала ИЦиГ СО РАН с 2019 по 
2022 годы. Всего в клинике было прооперировано 50 больных 
СД2 и морбидным ожирением. В исследование включено 30 
пациентов, 19 женщин и 11 мужчин, прошедших контрольное 
обследование спустя 1 год после оперативного вмешательства.  

Оценивалась динамика массы тела, процент потери из-
быточной массы тела и избыточного ИМТ, показателей глике-
мического контроля, сахароснижающая терапия. Ремиссия СД 
устанавливалась согласно рекомендациям международного 
консенсуса [4]. При статистическом анализе использованы 
критерий Уилкоксона для выявления статистической значимо-
сти результатов после операции для всех пациентов и в груп-
пах, критерий Манна-Уитни для выявления значимости разли-
чий между группами и критерий хи квадрат Пирсона для вы-
явления статистической значимости в группах при номиналь-
ных данных. 

Результаты и обсуждение. Средний возраст обследо-
ванных составил 52±9 года. Длительность СД с момента по-
становки диагноза до оперативного лечения варьировала от 7 
мес. до 21 года (в среднем 8±6 лет). Все пациенты с СД2 до 



32 
 

операции получали сахароснижающую терапию: 24 – метфор-
мин, 6 – ингибиторы НГЛТ-2, 6 – агонисты рГПП-1, 3 – препа-
раты сульфонилмочевины, 8 – инсулин. Половина больных 
получали сахароснижающие препараты в комбинациях, ос-
тальные получали монотерапию метформином. Исходный 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) составил 
7,8±1,5%, целевые значения HbA1c до операции имели 9 паци-
ентов (30%). Индекс массы тела (ИМТ) до операции составлял 
51,08±7,86 кг/м

2
. 

Операция MGB (Mini gastric bypass) была выполнена 21 
пациенту, остальным девяти проведена операция SASI (Single 
anastomosis sleeve ileal). Среднее снижение массы тела в тече-
ние года после операции составило 44,8±12,4 кг, или 
30,9±8,2%. Среднее снижение ИМТ составило 15,4±4,1 кг/м

2
. 

Потеря избыточной массы тела и потеря избыточного ИМТ в 
общей выборке составила 56±17% и 65±23% соответственно. 
Уровень HbA1c в среднем снизился на 2,0±1,3% и составил 
5,8±0,7%. 90% испытуемых (27 чел.) достигли целевого значе-
ния HbA1c в соответствии с индивидуальными целями глике-
мического контроля.  

Снижение массы тела составило 44,1±13,6 кг (31±9,3%) и 
46,7±9,5 кг (30,7±5,1%) после MGB и SASI соответственно. 
ИМТ снизился на 15,09±4,53 кг/м

2
 и 16,12±2,97 кг/м

2
 в группах 

MGB и SASI. Процент потери избыточного ИМТ составил 
66,6±25% в группе MGB и 61±16% в группе SASI. Целевой 
HbA1c был достигнут в 90,5% случаев при операции MGB и в 
88,9% - при операции SASI. Средний уровень HbA1c и его сни-
жение после операции составили 5,7±0,7% (Δ1,8±1,4%) и 6±0,7% 
(Δ 2,25±1,38%) в группах MGB и SASI соответственно. Различия 
данных в двух группах не были статистически значимы. 

Ремиссия СД2 (достижение уровня HbA1c<6,5% без са-
хароснижающей терапии на протяжении 3 месяцев) достигну-
та у 18 пациентов (60%). У всех пациентов (100%) было заре-
гистрировано снижение потребности в сахароснижающей те-
рапии. У 7 из 8 пациентов, получавших инсулин до операции, 
инсулинотерапия была отменена. Один пациент продолжил 
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лечение инсулином со снижением дозы на 22 ЕД/сут (0,13 
ЕД/кг/сут). Четыре пациента продолжили прием метформина в 
монотерапии. Еще четыре пациента принимали комбинацию 
из двух сахароснижающих препаратов: метформин/ингибитор 
НГЛТ-2 или агонист ГПП-1/ингибитор НГЛТ-2. Один пациент 
с ХБП продолжил прием ингибитора НГЛТ-2 с целью нефро-
протекции при устойчивой ремиссии СД2. 

Сравнение групп пациентов, достигших и не достигших 
ремиссии показало значимое отличие выборок по возрасту па-
циентов. Средний возраст больных в группе с ремиссией со-
ставил 48,7±9,70 лет, в группе без ремиссии 57,33±3,72 лет 
(p=0,013). Группы не показали статистически значимое разли-
чие по исходному ИМТ, уровню HbA1c, а также по длительно-
сти СД2. В выборке ремиссии до операции 5 пациентов 
(27,8%) принимали комбинированную сахароснижающую те-
рапию, 3 пациента (16,7%) получали инсулин, двое из них 
принимали инсулин в комбинации с другими сахароснижаю-
щими препаратами, остальные 10 пациентов (55,5%) находи-
лись на монотерапии метформином. В выборке без ремиссии 
до операции 5 пациентов (42%) принимали комбинированную 
сахароснижающую терапию, 5 пациентов (42%) получали те-
рапию инсулином (1 человек в базис-болюсном режиме, 4 че-
ловека в продленный инсулин в комбинации с таблетирован-
ными препаратами). Остальные 2 (16%) пациента находились 
на монотерапии метформином. Таким образом, в группе боль-
ных, не достигших ремиссии диабета большая доля пациентов 
получали инсулинотерапию и многокомпонентную сахарос-
нижающую терапию. 

Выводы. Полученные данные свидетельствуют о высо-
кой эффективности бариатрических операций (MGB, SASI) у 
пациентов с СД2 и морбидным ожирением в отношении сни-
жения массы тела, уровня HbA1c и потребности в сахаросни-
жающей терапии. Достижение ремиссии СД2 через год после 
операций наблюдалось у 60% больных и было связано с мень-
шим возрастом пациентов.  
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Введение. Персонификация терапии сахарного диабета 

2 типа (СД2) является чрезвычайно актуальной и зависит от 

большого количества различных факторов и разнообразия па-

тогенетических механизмов развития СД2, но несмотря на 

большой прогресс, достигнутый в понимании этих механиз-

мов, остается много вопросов, которые препятствуют созда-
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нию новых и выбору имеющихся лекарственных средств. Хотя 

концепция индивидуализации лечения привлекательна, спосо-

бы ее реализации в клинических условиях остаются предметом 

споров. Для этой цели может быть уместным выделение фено-

типов СД2 [Del Prato S., 2019].  

Цель работы – изучить особенности ответа на сахарос-

нижающую терапию при различных клинических фенотипах 

сахарного диабета 2 типа.  

Материалы и методы. Обследовано 2805 больных 

СД2, средний возраст 58,7±6,9 лет. Монотерапию метформи-

ном (МФ) принимали 22,0% больных, препараты сульфонил-

мочевины (ПСМ) – 11,9%, комбинацию МФ и ПСМ – 35,8% и 

инсулинотерапия была у 26,4%, другие классы сахаросни-

жающий терапии (ССТ) получали 3,9% больных. В зависимо-

сти от уровня инсулина, С-пептида и HOMA-IR пациенты бы-

ли распределены на 3 клинических фенотипа:  инсулинопени-

ческий фенотип (n=322) – с инсулиновой недостаточностью 

(С-пептид ниже референсных значений, индекс НОМА менее 

2,77); классический фенотип  (n=2148) – с сохраненной функ-

цией β-клеток и инсулинорезистентностью (С-пептид в преде-

лах референсных значений, индекс НОМА более 2,77) и инсу-

линорезистентный фенотип (n=335) – с гиперинсулинемией и 

инсулинорезистентностью (С-пептид выше референсных зна-

чений, индекс НОМА более 2,77). Для оценки особенностей 

ответа и эффективности ССТ исследован уровень HbA1c, про-

анализированы варианты и длительность первой линии ССТ в 

группах инсулинопенического, классического и инсулиноре-

зистентного фенотипов.  

Результаты. На момент обследования средний уровень 

HbA1c составил 8,9±2,2%, целевой уровень достигли только 

25,9% больных СД2. В группе больных с инсулинорезистент-

ным фенотипом имели достоверно более низкий уровень 

HbA1c 8,48±0,12% по сравнению с классическим 8,93±0,05% и 

инсулинопеническим фенотипом 9,69±0,12% (р<0,001), часто-
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та достижения целевого уровня HbA1c статистически значимо 

была выше в группе инсулинорезистентного фенотипа 

(33,13%) по сравнению с классическим (26,54%) и инсулино-

пеническим фенотипом (13,98%) (χ2=33,46, р<0,001).   
МФ достоверно чаще использовался в группе инсули-

норезистентного фенотипа (29,5% по сравнению с классиче-
ским и инсулинопеническим фенотипами 23,1% и 7,14% соот-
ветственно, χ2=53,19, р<0,001). Инсулин назначался чаще в 
группе инсулинопенического фенотипа (76,9% по сравнению с 
классическим и инсулинорезистентным фенотипами 26,8% и 
0,9% соответственно, χ2=390,52, р<0,001). большие Дозы ин-
сулина были статистически значимо выше при инсулинопени-
ческом фенотипе 35,4±1,14 ЕД/сут, против 11,2±0,44 ЕД/сут 
при классическом и 4,6±0,12 ЕД/сут при инсулинорезистент-
ном фенотипе (р<0,001). Отмечены нерациональные с точки 
зрения патофизиологии СД2 назначения: при инсулинорези-
стентном фенотипе монотерапия ПСМ в 20,9%, при инсулино-
пеническом 23,1% больных не получали инсулин, монотерапия 
МФ проводилась у 7,14%, ПСМ получали 1,9%, и комбинация 
пероральных ССП была у 14,1%, что могло быть одной из ос-
новных причин отсутствия контроля углеводного обмена.  

При выборе терапии первой линии в группе инсулино-
пенического фенотипа достоверно чаще назначали инсулин 
25,8% по сравнению с классическим 0,7% и инсулинорези-
стентным фенотипом 1,2% (χ2=509,051, р <0,001) и реже ини-
циировали монотерапию МФ (12,4%, против 38,5% и 35,5% 
соответственно, χ2=56,103, <0,001), и комбинацию МФ с ПСМ 
(25,2%, против 38,5% и 35,5% соответственно, χ2=21,685, 
р<0,001), что было связано с выраженной декомпенсацией уг-
леводного обмена. Достоверных различий в зависимости от 
фенотипа (инсулинопенический, классический и инсулиноре-
зистентный) в назначении монотерапии ПСМ в качестве тера-
пии первой линии нами не установлено (27,3%, 28,6% и 25,1% 
соответственно, χ2=1,911, р=0,927). Длительность терапии 
первой линии, до момента смены ССТ в среднем составила 
6,27±5,46 лет, наибольшая была при классическом фенотипе 
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6,51±5,48 лет (Ме 5 [2;9]), по сравнению с инсулинопениче-
ским 5,98±5,78 лет (Ме 4 [2;8]) и инсулинорезистентым фено-
типом 5,05±4,87 лет (Ме 4 [1;7]) (р<0,001).  

Выводы. При ретроспективном анализе нами выявлены 
достоверные различия при выборе ССТ в зависимости от кли-
нического фенотипа. При инсулинопеническом фенотипе дос-
товерно чаще инициировалась терапия инсулином (76,9%) и 
требовались большие дозы инсулина, при инсулинорезистент-
ном терапия МФ (29,5%). Ведущим фактором в принятии ре-
шения о выборе терапии первой линии являлись параметры 
углеводного обмена и не учитывался низкий уровень инсулина 
(С-пептида) и признаки инсулинорезистентности (HOMA-IR), 
что сопровождалось нерациональным с точки зрения патофи-
зиологии СД2 выбором терапии.   
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Введение. Сахарный диабет (СД) - это группа метабо-

лических заболеваний, характеризующихся хронической ги-
пергликемией, которая возникает в результате нарушения сек-
реции или функции инсулина [1]. В настоящее время многие 
страны находятся на пороге глобальной «эпидемии» СД, по-
скольку ожидается, что к 2040 году это число пациентов с СД 
возрастёт по всему миру до 200 миллионов человек [2]. Хро-
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ническая гипергликемия при СД сопровождается повреждени-
ем, дисфункцией и недостаточностью различных органов и 
тканей, развитием микро- (ретинопатия, нефропатия и невро-
патия) и макрососудистых (сердечно-сосудистые нарушения) 
осложнений [3]. Оксидативный стресс (ОС) характеризуется 
дисбалансом между образованием свободных радикалов и ан-
тиоксидантной защиты организма [4]. Все больше данных сви-
детельствует о том, что ОС играет важную роль в патогенезе 
СД и его осложнений [5]. Определение маркеров ОС, в допол-
нение к стандартным лабораторным показателям, было реко-
мендовано для оценки прогрессирования заболевания у паци-
ентов с СД 1-го типа [6]. 

Цель работы – определить уровень маркеров ОС у детей 
с СД 1-го типа при дебюте и хроническом течении заболевания. 

Материалы и методы. В контролируемое слепое ис-
следование были включены 73 пациента, в возрасте от 3-х до 
17 лет (средний возраст 11 [6-14] лет). Пациенты с СД 1-го ти-
па (49 человек) составили группу исследования. В группу ис-
следования вошли: 25 девочек (51,02%) и 24 мальчика 
(48,97%), средний возраст – 10 [7-14] лет. Далее группу разде-
лили на 2 подгруппы: 1) дети с впервые выявленным СД 1-го 
типа; 2) дети с хроническим течением заболевания.  В первую 
подгруппу вошли 20 человек, в возрасте от 3-х до 17 лет 
(средний возраст 9,5±1,02 лет). Во вторую подгруппу вошли 29 
пациентов, в возрасте от 3-х до 17 лет (средний возраст 
10,2±0,83 лет). Контрольную группу составили 24 пациента в 
возрасте от 3-х до 16 лет: средний возраст 12 [5-14] лет – ус-
ловно здоровые дети. 

Лабораторно определяли: дезоксигуанозин (8-OHdG; 
Pg/ml) и 8-изопрастан (8 IS; Pg/ml), малоновый диальдегид 
(MDA; Ng/ml), продукты окисления протеинов (AOPPх10; 
Ng/ml).  Оценку показателей проводили с помощью иммуно-
ферментного анализа ИФА, используя реагенты компании 
Cloud – Clone Corp. USA. За показатели «условной нормы» 
принимались средние показатели маркеров ОС детей из кон-
трольной группы. Для обработки данных использовали про-
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граммный пакет STATISTICA (StatSoftInc., США) 10.0. В ходе 
анализа применяли критерии Шапиро-Уилка, Манна-Уитни, 
Краскела-Уоллиса. Уровень статистической значимости (р-
value) был принят за p≤0,05.   

Результаты и обсуждение. Исследование выявило зна-
чительное повышение уровня 8-изопрастана (8 IS) у пациентов 
с СД 1-го в сравнении с контрольной группой: 89,53 [81,96-
106,4] Pg/ml и 78,21 [65,2-88,1] Pg/ml, соответственно 
(р=0,0005). Уровни 8-ОН дезоксигуанозина также имели суще-
ственные различия: 480,3 [413,8-560,3] Pg/ml у детей исследуе-
мой группы и 417,9 [361,7-460,7] Pg/ml у условно здоровых де-
тей (р=0,01).  Уровни малонового диальдегида (MDA) и про-
дуктов окисления протеинов (AOPPх10) у пациентов иссле-
дуемой группы, в сравнении с контролем существенно не отли-
чались. В зависимости от длительности заболевания пациентов 
СД 1-го типа, выявлены достоверно более высокие уровни двух 
из четырех маркеров ОС (8 IS; р=0,0001 и 8-OHdG; р=0,0053) у 
пациентов с хроническим течением СД 1-го (2 подгруппа), в 
сравнении с пациентами с впервые выявленным СД 1-го типа 
(1 подгруппа). Значения средних уровней MDA и AOPP не по-
казали достоверных различий.  

Некоторыми авторами уже были описаны повышенные 
уровни 8-изопростана в выдыхаемом воздухе у пациентов с СД 
1-го типа [7]. Санчес и коллеги сообщают о том, что повышен-
ные уровни 8-OHdG могут быть ассоциированы с развитием 
осложнений (почечная недостаточность) у пациентов с СД 1-го 
типа [8]. Результаты нашего исследования также показывают 
высокие уровни 8-OHdG у пациентов с СД 1-го типа в сравне-
нии с контрольной группой, что говорит о том, что повышение 
8-OHdG может быть маркером ОС при СД 1-го типа в детском 
возрасте.  

Выводы. Проведенное исследование позволило сделать 
вывод о наличии выраженных проявлений ОС у пациентов с 
СД 1-го типа. Существует потребность в своевременном опре-
делении маркеров ОС у пациентов с данной патологией, для 
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улучшения качества оказания помощи детям с данной эндо-
кринопатией. 
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ИЗУЧЕНИЕ ФЕНОТИПОВ ОЖИРЕНИЯ С ПОЗИЦИИ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА  

У МОЛОДЫХ МУЖЧИН 

 
1
Веретюк В.В., 

1,2
Цыганкова О.В. 

1
ФГБОУ ВО Новосибирский государственный медицинский 
университет  Минздрава России,  г. Новосибирск,  Россия; 
2
НИИ терапии  и  профилактической  медицины  филиала 
ФГБНУ «Федеральный  исследовательский  центр ИЦиГ  

СО РАН», г. Новосибирск, Россия 
 

Введение. В Российской Федерации нерациональное 

питание и избыточная масса тела по-прежнему входят в пятер-

ку лидирующих факторов риска нетрудоспособности и преж-

девременной смертности [1]. За 1990-2019 годы на глобальном 

уровне не отмечено значимого прогресса в снижении влияния 

поведенческих факторов риска: качество питания, вредные 

привычки, физическая активность, небезопасное поведение 

[2]. Механизм предотвращения многих заболеваний заключа-

ется в коррекции факторов риска: поведенческих, профессио-

нальных, экологических и пр.  Ранее выявление этих эффектов 

на метаболические показатели с целью определения фенотипа 

ожирения, связанного с наибольшим сердечно-сосудистым 

риском, является одной из важных задач превентивной кар-

диологии. Однако популяция молодых мужчин в настоящее 

время является недостаточно исследованной в отношении 

оценки сердечно-сосудистого риска, а также взаимосвязи по-

веденческих факторов риска и показателей состава тела с ре-

зультатами рискометрии. 

Цель работы – изучить взаимосвязь основных пове-

денческих факторов риска и показателей распределения жиро-
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вой ткани с оценкой сердечно-сосудистого риска у молодых 

мужчин. 

Материалы и методы. Мы обследовали 105 практиче-

ски здоровых молодых мужчин в возрасте 18-45 лет, разделен-

ных на три группы по объему и распределению жировой ткани 

(без абдоминального ожирения, с преимущественно висце-

ральным типом абдоминального ожирения, с преимуществен-

но подкожным типом абдоминального ожирения методом 

биоимпедансметрии InBody 230). Проводилось стандартное 

общеклиническое обследование, оценивались характеристики 

образа жизни: стиль питания (опросник Food Frequency Ques-

tionnaire), физическая активность (опросник Global Physical 

Activity Questionnaire), статус курения и употребления алкого-

ля (количество порций в неделю и опросник CAGE для оценки 

риска алкогольной зависимости), качество сна (Питтсбургский 

опросник индекса качества сна (PSQI), шкала дневной сонли-

вости Эпворта и ночная мониторинговая пульсоксиметрия). 

Оценка сердечно-сосудистого риска производилась с исполь-

зованием шкалы QRISK3, Framingham Risk Score для лиц мо-

лодого возраста (Framingham-30), Mayo Clinic Heart Disease 

Risk Calculator. Статистическая обработка проводилась с ис-

пользованием пакета статистических программ Jamovi 2.3.18.  

Результаты и обсуждение. Установлено, что величина 

сердечно-сосудистого риска, выраженная в возрасте здорового 

сердца QRISK3 и в расчетном сосудистом возрасте по шкале 

Framingham, отличалась в зависимости от распределения жи-

ровой ткани у молодых мужчин. Так, в группе 1 (без абдоми-

нального ожирения) с паспортным возрастом 34,6±6,55 лет 

возраст сердца по шкале QRISK3 составил 35,3±7,61 лет, и со-

судистый возраст по шкале Framingham 35,7±6,64 лет. При 

этом в группе 2 (с преимущественно подкожным типом абдо-

минального ожирения) 37,3±5,04 лет, возраст сердца по шкале 

QRISK3 составил 41,2±7,06 лет, и сосудистый возраст по шка-

ле Framingham 39,9±8,3 лет. В группе 3 (с преимущественно 
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висцеральным типом абдоминального ожирения) 34,9±7,06 

лет, возраст сердца по шкале QRISK3 составил 41,8±9,6 лет, и 

сосудистый возраст по шкале Framingham 41,8±7,23 лет. 

Разница в величине расчетного сердечно-сосудистого 

риска по шкалам QRISK3 и Framingham с применением теста 

Тьюки была статистически значимой между группами 1 и 3 

(p=0,017 и p=0,02, соответственно), но не между группами 1 и 

2 (p=0,231 и p=0,249, соответственно). При этом выявлена ста-

тистически значимая сильная положительная корреляционная 

взаимосвязь между распределением жировой ткани и сердеч-

но-сосудистым риском по шкале Mayo (Spearman ρ=0,754; 

p<0,001), корреляция средней силы с уровнем относительного 

сердечно-сосудистого риска (%) по шкале QRISK3 (Spearman 

ρ=0,471; p<0,001).  

В общей матрице молодых мужчин (группы 1, 2, 3) от-

мечалась слабая положительная корреляционная взаимосвязь 

между наличием поведенческих факторов риска (нерацио-

нальное питание, низкая физическая активность, «опасное» 

употребление алкоголя, низкая продолжительность сна) и зна-

чением сердечно-сосудистого риска по шкале Mayo (Spearman 

ρ=0,263; p<0,008) и отсутствие статистически значимой корре-

ляции с оценкой относительного сердечно-сосудистого риска 

(%) по шкале QRISK3 (p=0,058).  

При проведении многофакторного регрессионного ана-

лиза не было выявлено ассоциации сердечно-сосудистого рис-

ка, оцененного по шкале QRISK, с поведенческими факторами 

риска, однако отмечалась ассоциация с распределением жиро-

вой ткани (ОШ 2,37; 95% ДИ 1,3-2,74) и с показателями ноч-

ной мониторинговой пульсоксиметрии (для T 90% ОШ 1,8; 

95% ДИ 1,1-7,1).   

Выводы. Наиболее выраженная ассоциация с показате-

лями сердечно-сосудистого риска (QRISK3, Framingham, Mayo 

Clinic Heart Disease Risk Calculator) отмечена у молодых муж-

чин с преимущественно висцеральным типом распределения 
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жировой ткани. При этом не обнаружено корреляции показа-

телей сердечно-сосудистого риска по шкалам QRISK3 и Fram-

ingham с общепринятыми поведенческими факторами риска. 
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ПРОБЛЕМА САХАРНОГО ДИАБЕТА У БОЛЬНЫХ  

С СИНДРОМОМ ДАУНА  

 

Дәулетбек С.Б., Ташманова А.Б. 
Казахский Национальный Университет имени Аль-Фараби 

г. Алматы, Казахстан 
  

Актуальность. Синдром Дауна или трисомия 21 явля-
ется наиболее распространенной аутосомно-хромосомной 
аномалией, встречающейся у 1:1000 новорожденных. В 2021 
году количество детей с синдромом Дауна в возрасте 0-18 лет 
в Казахстане составило более 3 тыс. В 95% случаев синдром 
Дауна встречается в виде полной трисомии, в 1-2% – редкой 
мозаичной трисомии и в 3-4% – транслокационной трисомии. 
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Диабет представляет собой группу метаболических 
нарушений, характеризующихся хроническим повышенным 
уровнем сахара в крови, вызванным нарушением выработки, 
секреции и/или действия инсулина. Ожирение – это накопле-
ние избыточной жировой ткани, представляющее высокий 
риск для здоровья. Больные с синдромом Дауна склонны к 
различным органным аномалиям и заболеваниям. Однако час-
тота ожирения очень высока, и поэтому риск сахарного 
диабета тоже повышена. Ожирение в 4 раза чаще встречается у 
больных с синдромом Дауна, чем в общей популяции. 
Распространенность сахарного диабета в 4 раза выше у людей 
с синдромом Дауна по сравнению с населением в целом.  

Материал и методы. Клинический случай: Драчева 
Ольга Павловна. Дата рождения: 09.02.2011, 6-я беременность, 
5-е роды, 2-й брак. У матери при беременности был риск 
средней степени родит ребенка с синдромом Дауна. От скри-
нингового теста отказалась. В возрасте 43 лет мать родила пу-
тем кесарева сечения на 42 неделе беременности. При рожде-
нии: вес – 3650 г, рост – 53 см. Наследственности нет. Нет ис-
тории аллергии. Кариотип: 47,XX, +21/46,XX (80%:20%). 
Трисомия по 21 хромосоме, мозаичная форма. 

Прошла первый осмотр в 17.01.2023 году (Ожирение 1 
степени.  ИМТ – п  п  31,1 кг/м2). Позже, 01.03.2023 г., была 
повторно осмотрена. В динамике развился сахарный диабет 2 
типа, средней тяжести.   

Результаты и обсуждение. В ходе обследования рас-
считывали вес, рост и ИМТ. Обсуждались анализы. Вес- 61,0 
кг, рост- 140 см. ИМТ- 31,1 кг/м2. Результаты анализов: ТТГ- 
3,49 (0,27–4,2); Свободный Т4 – 9,22; Сахар крови- 7,1 
ммоль/л; Инсулин в крови - 35,1 (2,6-24,9); Индекс Homa- 7,9 
(3,0-ге дейін); Кортизол – 252,0 (171,0–536,0); Гликированный 
гемоглобин - 6,89%; ЛПНП – 2,6; ЛПВП – 1,8; ТГ – 1,2. Реко-
мендуемые лечебные мероприятия: соблюдение диеты 1200 
ккал. Стол №8 (избегайте сладостей, газированных напитков, 
красителей, бананов, кукурузы, мучных изделий, жирной, жа-
реной пищи. Увеличьте количество фруктов, овощей, мясных 
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продуктов, молочных продуктов). Плавание, водные процеду-
ры. Не менее 8–10 часов ночного сна и не менее 1,5-2 часов 
дневного сна. Йодомарин 100 мкг, 1 таб. Сиофор 500мг, 1 таб-
летка/3 раза. Витамин Д3 500МЕ, 1 драже утром/3 месяца.  

Выводы. Хотя пациенты с синдромом Дауна склонны к 
разным заболеваниям и осложнениям, особенно умственная 
отсталость затрудняет лечение, обследование и предотвращение 
осложнений. Потому что будет сложно регулярно проходить 
лечение, соблюдать диету, психологически мотивировть себя. И 
очень высокая частота ожирения вызывает множество 
осложнений и проблем у этих пациентов. Среди них такое 
опасное заболевание, как сахарный диабет. Поэтому больные с 
синдромом Дауна, особенно имеющие склонность к сахарному 
диабету, должны находиться под тщательном наблюдением 
эндокринолога. Следует использовать и учитывать методы 
лечения, профилактики осложнений, самоконтроля (измерение 
уровня глюкозы, ХЭ и др.) удобные и подходящие методы для 
детей с синдромом Дауна. В нашем случае пациент страдала от 
редкой аномалии, такой как мозаичная трисомия, а также у нее 
развивалось ожирение и после сахарный диабет 2 типа. 
 
 

АНАЛИЗ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ ГЛЮКОЗЫ  

У ЛИЦ С HNF1A-MODY 
 

1,2
Дудина М.В.
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Россия; 

2
ГАУЗ НСО «Городская клиническая поликлиника №1», 

г. Новосибирск, Россия 
 
Введение. MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) 

– редкий  тип сахарного диабета (СД), который во многих слу-

чаях диагностируется как СД1 или СД2. В результате пациенты 

часто получают неэффективное лечение, что усугубляет тече-



47 
 

ние заболевания [1]. Фенотип MODY гетерогенен, что обу-

словлено как влиянием различных генов, так и воздействием 

внешних факторов и образа жизни. Молекулярная диагностика 

имеет решающее значение для верификации диагноза и опре-

деления тактики лечения у большинства пациентов с MODY 

[2]. MODY3 является распространенным вариантом MODY и 

вызывается мутациями гена HNF1A, что приводит к нарушени-

ям метаболизма глюкозы и развитию СД [3,4].  

Для анализа гликемического профиля у лиц с СД высо-

ко информативно использование систем непрерывного мони-

торинга глюкозы (НМГ). Это современный инструмент, кото-

рый даёт возможность провести углубленный анализ вариа-

бельности глюкозы (ВГ), рассчитать математические индексы 

ВГ и детально оценить гликемический профиль пациента. Та-

кой подход даёт возможность определить наиболее оптималь-

ную тактику ведения, снизить количество врачебных ошибок, 

что позволяет улучшить качество жизни пациентов [5,6]. 

Цель работы – провести анализ вариабельности глюко-

зы у лиц с HNF1A-MODY с использованием системы непре-

рывного мониторирования глюкозы. 
Материалы и методы. Объект исследования – пациен-

ты с ранее верифицированным (было проведено молекулярно-
генетическое исследование с использованием технологии тар-
гетного высокопроизводительного секвенирования следующего 
поколения) HNF1A-MODY (n=16), которые находятся под ди-
намическим на базе научно-исследовательского института те-
рапии и профилактической медицины (НИИТПМ) – филиал 
ИЦиГ СО РАН. Для анализа гликемического профиля проведе-
но суточное мониторирование глюкозы в течение 14 суток (в 
рамках гранта). Программа автоматически рассчитывала сред-
несуточное значение гликемии, расчетный уровень гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c), данные о процентном соотношении 
гипо- и гипергликемии, временной интервал нахождения паци-
ента в целевом диапазоне. Эти показатели позволяют получить 
обширную информацию об углеводном обмене у пациентов. 
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Полученные гликемические паттерны переформатированы для 
математических расчётов индексов ВГ с использованием спе-
циализированной программы «GLINVA» [7]. Статистическая 
обработка результатов исследования проводилась с помощью 
программы IBM SPSS Statistics (версия 20.0).  Во всех процеду-
рах статистического анализа критический уровень значимости 
нулевой статистической гипотезы (р) принимался равным 0,05. 

Результаты и обсуждение. В исследуемой группе паци-
ентов с HNF1A-MODY (n=16) мужчин было 4 (25,0%), женщин 
было 12 (75,0%) (p=0,001). Медиана возраста пациентов при 
выявлении гипергликемии была 31,0 [18,0; 35,5] год. При изу-
чении семейного анамнеза определено, что у лиц с MODY 3 в 
100 % выявлены нарушения углеводного обмена у родственни-
ков 1 степени родства. В ходе исследования были определены 
основные показатели углеводного обмена: медиана глюкоза 
плазмы натощак составила 7,1 [7,0;8,0] ммоль/л, HbA1c – 7,1 
[6,8; 7,6] %, С-пептида – 0,8 [0,6;1,2] нг/мл. По результатам 
НМГ определялся более неблагоприятный профиль, чем по ре-
зультатам лабораторной диагностики: ВГ 32,0 [27,6; 38,0] %, 
время в целевом диапазоне 75,0 [50,0; 87,0] %, время выше це-
левого диапазона (более 10,0 ммоль/л) составило 8,0 [4,0; 36,0] 
%, время ниже целевого диапазона (менее 3,9 ммоль/л) состави-
ло 2,0 [0; 7,0] %. Расчетный HbA1c 6,3 [5,7; 7,5] % (сопоставим 
с лабораторными данными). Медиана количества гипогликемий 
при HNF1A-MODY составила 8,0 [0; 12,5] штук. Были рассчи-
таны индексы ВГ: среднесуточный уровень гликемии (BG) – 6,9 
[6,2; 9,6] ммоль/л (нормальные значения менее 5.6); средняя ам-
плитуда колебаний гликемии (MAGE) – 4,1 [2,3; 4,5] ммоль/л 
(нормальные значения менее 2.8); индекс риска гипергликемии 
(HBGI) – 3,5 [0,5; 7,3] ммоль/л (нормальное значение менее 7.7); 
индекс риска гипогликемии (LBGI) –  3,9 [1,3; 7,0] ммоль/л 
(нормальные значения менее 6.9); стандартное отклонение (SD) 
– 2,6 [1,4;2,8] (нормальные значения до 2.8). 

Выводы:  

1. При HNF1A-MODY по результатам лабораторных 

показателей углеводного обмена определяется умеренная ги-
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пергликемия натощак. Однако по данным НМГ и при оценке 

индексов ВГ определялся более неблагоприятный профиль, 

выявлено повышение времени нахождения выше целевых диа-

пазонов, среднесуточного уровня глюкозы, что требует рас-

смотрения вопроса о медикаментозной коррекции. 

2. Особенности отягощенного наследственного анамнеза 

нужно учитывать при проведении дифференциальной диагно-

стики HNF1A-MODY с другими типами СД при сборе семейно-

го анамнеза у пациентов с впервые выявленной гипергликемией. 

3. Использование метода НМГ и расчет индексов ВГ по-

зволяет провести углубленный анализ углеводного обмена у 

лиц с таким редким типом СД, как HNF1A-MODY. 

Ключевые слова: HNF1А-MODY; непрерывное мони-

торирование глюкозы; вариабельность глюкозы. 

Дополнительная информация: Проведение непрерыв-

ного мониторинга глюкозы выполнено при поддержке гранта 

Президента РФ для государственной поддержки молодых рос-

сийских ученых – докторов наук МД-3017.2022.3. 
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СОКРАТИТЕЛЬНЫЙ РЕЗЕРВ КАРДИОМИОЦИТОВ 

БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА  

С СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Кондратьева Д.С., Муслимова Е.Ф., Афанасьев С.А.,  

Ахмедов Ш.Д., Попов С.В. 
Научно-исследовательский институт кардиологии, филиал 
Томского национального исследовательского медицинского 

центра Российской академии наук, г. Томск, Россия 
 

Введение. Метаболические нарушения, развившиеся 
при сахарном диабете, способствуют прогрессированию со-
кратительной дисфункции сердца при ишемической болезни 
сердца (ИБС). В то же время  молекулярные механизмы этого 
патологического состояния, а также их связь с функционально-
структурными показателями сердца недостаточно изучены. 

Цель исследования – изучить сократительную функ-
цию миокарда у больных ИБС с сопутствующим сахарным 
диабетом 2 типа. 

Материалы и методы. В исследование включено 126 
пациентов, 66 из которых имели хроническую ишемическую 
болезнь сердца (ИБС) (II-III ФК по NYHA) и 60 пациентов с 
ИБС (ФК NYHA II-III) с сопутствующим сахарным диабетом 2-

https://doi.org/10.21518/2079-701X-2020-7-26-31
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го типа (СД2). Давность СД2 на момент исследования состави-
ла 3-7 лет. Структурно-функциональное состояние сердца оце-
нивали по параметрам эхокардиографии (Эхо-КГ). Зависимость 
интервал – сила оценивали по инотропной реакции на периоды 
покоя (4-60 с) трабекул ушка правого предсердия больных, по-
лученных при операции аортокоронарного шунтирования. Ме-
тодом вестерн-блоттинга определяли уровень экспрессии каль-
ций-транспортирующих белков (SERCA2a и рианодиновых ре-
цепторов - RyR2) саркоплазматического ретикулума (СР) в уш-
ке правого предсердия. Статистическую значимость различий 
оценивали с помощью критерия Манна-Уитни. 

Результаты и обсуждение. Пациенты обеих групп не 
различались по клиническим параметрам. Исследование Эхо-
КГ показало, что больные ИБС, сочетанной с СД 2-го типа, ха-
рактеризовались более высокой скоростью наполнения левого 
желудочка в раннюю фазу диастолы (пик Е, 79 [60, 91] против 
68 [57, 78] см/с, p<0,05). Зависимость интервал – сила миокарда 
пациентов с сочетанной патологией имела положительную ре-
акцию после периодов покоя, при этом с увеличением длитель-
ности периодов покоя амплитуда сокращений увеличивалась, и 
через 60 с покоя составляла 170% от исходных сокращений. 
Напротив, амплитуда сокращений миокарда больных ИБС без 
СД2 после периодов покоя уменьшалась с увеличением дли-
тельности покоя и после 60 с периода покоя составляла 65% от 
исходного сокращения. Известно, что инотропная реакция 
миокарда после периодов покоя отражает функцию СР. В на-
шем исследовании оказалось, что функция СР сохраняется в 
большей степени у пациентов с сопутствующей патологией. 
Этот факт также подтверждается результатами экспрессии 
кальций – транспортирующих белков SR. Так, уровень экс-
прессии SERCA2a и RyR2 в миокарде пациентов с ИБС и СД2 
значимо выше, чем при моно патологии. Эти молекулярные 
механизмы, вероятно, связаны с более высокой частотой ран-
него наполнения левого желудочка у пациентов с ИБС в соче-
тании с СД2. 
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Выводы. У больных ИБС с сопутствующим сахарным 
диабетом 2 типа  на определенном этапе сократительная функ-
ция миокарда сохранена, о чем свидетельствуют положитель-
ная динамика зависимости интервал – сила, более высокий 
уровень экспрессии кальций-транспортирующих белков СР 
(SERCA2a и RyR2), а также более высокая скорость раннего 
наполнения левого желудочка. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца; сахар-
ный диабет 2 типа; миокард; зависимость сила – частота; 
SERCA2a; рианодиновые рецепторы ЭХО-кардиография. 
 

 

МОЧЕВАЯ ЭКСКРЕЦИЯ α-АКТИНИНА-4 И БЕЛКА 

ПЛОТНЫХ КОНТАКТОВ 1 ПРИ АЛЬБУМИНУРИЧЕСКИХ 

И НЕАЛЬБУМИНУРИЧЕСКИХ ВАРИАНТАХ 

ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ 

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

Корбут А.И., Романов В.В., Климонтов В.В. 
Научно-исследовательский институт клинической  

и экспериментальной лимфологии – филиал ФИЦ Институт 
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия 

 
Введение. Неальбуминурические и альбуминурические 

варианты хронической болезни почек (ХБП) у больных сахар-
ным диабетом (СД) 2 типа различаются по факторам риска и 
патогенезу [1-3]. Ранее в наших исследованиях показана ассо-
циация снижения расчетной скорости клубочковой фильтра-
ции (рСКФ) с более значимыми изменениями в сывороточной 
концентрации цитокинов – медиаторов воспаления низкой ин-
тенсивности и фиброгенеза [4], в то время как наличие альбу-
минурии было ассоциировано с повышением мочевой экскре-
ции маркеров повреждения подоцитов и маркеров и медиато-
ров гломерулярного и тубулоинтерстициального фиброза [5,6]. 
Известно, что развитие диабетической болезни почек тесно 
связано с развитием патологии подоцитов и других типов гло-
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мерулярных клеток, которая включает в себя перестройку ци-
тоскелета и нарушение контактов между клетками [7,8]. 

Цель работы – оценить различия в мочевой экскреции 
белков, ассоциированных с повреждением межклеточных кон-
тактов, у больных СД 2 типа и различными вариантами ХБП. 

Материалы и методы. В одноцентровое, наблюда-
тельное, поперечное исследование включено 140 больных СД 
2 типа длительностью ≥10 лет, 70 мужчин и 70 женщин, воз-
раста 44–78 лет (медиана 65 лет), с уровнем гликированного 
гемоглобина A1c (HbA1c) 5,2-15,8% (медиана 8,3%). Пациен-
ты были разделены на подгруппы: (1) больные СД без ХБП 
(ХБП–): рСКФ по CKD-EPI ≥60 мл/мин×1,73 м

2
 и соотноше-

ние альбумин/креатинин мочи (АКМ) <3,0 мг/ммоль (N=35); 
(2) нормоальбуминурическая ХБП (НА-ХБП): рСКФ <60 
мл/мин×1,73 м

2
, АКМ <3,0 мг/ммоль (N=35); (3) больные СД с 

увеличенной альбуминурией без снижения рСКФ (А-ХБП–): 
рСКФ ≥60 мл/мин×1,73 м

2
, АКМ ≥3,0 мг/ммоль (N=35); (4) 

больные СД с альбуминурической ХБП (А-ХБП+): рСКФ <60 
мл/мин×1,73 м

2
, АКМ ≥3,0 мг/ммоль (N=35). Контроль соста-

вили 20 человек (10 мужчин и 10 женщин) без ожирения и на-
рушений углеводного обмена возраста 45–78 лет (медиана 62,5 
лет). Концентрации компонентов межклеточных контактов α-
актинина-4 (ACTN-4) и белка плотных контактов 1 (TJP-1) в 
моче исследованы методом ИФА. Результаты нормированы на 
концентрацию креатинина. 

Результаты и обсуждение. Пациенты с СД 2 типа ха-
рактеризовались увеличением мочевой экскреции ACTN-4 в 
1,64 раза (p=0,03) и TJP-1 - в 1,81 раза (p=0,006) в сравнении с 
контролем. Экскреция ACTN-4 и TJP-1 положительно корре-
лировала с длительностью СД (r=0,30, p<0,001 и r=0,29, 
p<0,001, соответственно). Кроме того, у женщин – больных СД 
экскреция ACTN-4 и TJP-1 была выше, чем у мужчин в 1,52 и 
1,50 раза, соответственно (оба p=0,001). 

Мочевая экскреция TJP-1 была достоверно выше в 
группах больных ХБП, А-ХБП и А-ХБП+ в сравнении с 
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контролем в 1,42, 1,86 и 2,11 раза, соответственно (p=0,01, 
p=0,003 и p<0,001), соответственно. Различие в экскреции TJP-
1 в 1,75 раза в группе НА-ХБП в сравнении с контролем было 
недостоверным (p=0,13). Экскреция ACTN-4 была достоверно 
выше у мужчин из группы А-ХБП в сравнении с мужчинами 
контрольной группы (в 1,64 раза, p=0,049) и у женщин из 
группы А-ХБП+ в сравнении с женщинами контрольной груп-
пы (в 1,55 раз, p=0,04). 

Экскреция ACTN-4 отрицательно коррелировала с 
рСКФ (r=0,21, p=0,02). Значение АКМ было ассоциировано с 
экскреций ACTN-4 и TJP-1 (r=0,24, p=0,005 и r=0,30, p<0,001, 
соответственно). 

По результатам ROC-анализа, величина АКМ была ас-
социирована с экскрецией TJP-1 ≥ 70,0 пг/ммоль у больных СД 
2 типа (Se=61,4%, Sp=61,4%, AUC=0,614, p=0,02). У женщин – 
больных СД 2 типа величина рСКФ < 60 мл/мин×1,73 м

2
 была 

ассоциирована с экскрецией TJP-1 ≥ 82,5 пг/ммоль (Se=58,3%, 
Sp=58,8%, AUC=0,70, p=0,004) и экскрецией ACTN-4 ≥ 0,60 
нг/ммоль (Se=61,1%, Sp=61,8%, AUC=0,697, p=0,005). 

В многофакторном логистическом регрессионном ана-
лизе после коррекции на возраст, пол, длительность СД, вели-
чину HbA1c и курение, не было обнаружено ассоциацией мо-
чевой экскреции ACTN-4 и TJP-1 с рСКФ < 60 мл/мин×1,73 м

2
. 

В данной модели наличие альбуминурии ≥ 3,0 мг/ммоль было 
ассоциировано с мочевой экскрецией TJP-1 (скорригированное 
OR=1,14, 95% ДИ 1,04–1,26, p=0,005 на каждые 10 пг/ммоль). 
Мочевая экскреция ACTN-4 и TJP-1 была ассоциирована с А-
ХБП+ после учета возраста, пола, длительности СД, величины 
HbA1c и курения: скорригированое OR=1,39, 95% ДИ 1,06–
1,81, p=0,02 на каждые 0,1 нг/ммоль для ACTN-4, OR=1,30, 
95% ДИ 1,08–1,58, p=0,007 на каждые 10 пг/ммоль для TJP-1. 

Выводы. Результаты исследования демонстрируют ас-
социацию изменений мочевой экскреции компонентов меж-
клеточных контактов ACTN-4 и TJP-1 с альбуминурией и сни-
жением рСКФ у больных СД 2 типа. Полученные данные мо-
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гут указывать на механизмы развития и прогрессирования 
ХБП при СД 2 типа. 
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ВАРИАНТАХ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
 

Корбут А.И., Романов В.В., Климонтов В.В. 
Научно-исследовательский институт клинической  

и экспериментальной лимфологии – филиал ФИЦ Институт 
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия 

 
Введение. Неальбуминурические и альбуминурические 

варианты хронической болезни почек (ХБП) у больных сахар-

ным диабетом (СД) 2 типа различаются по факторам риска, па-

тогенезу и ассоциированным состояниям [1-3]. Фиброз клубоч-

ков и тубулоинтерстиция почек является ведущим патологиче-

ским процессом, определяющим развитие ХБП при СД. При 

этом, формирование фиброза почек при СД связано с наруше-

нием продукции и баланса сигнальных путей фиброгенных и 

антифиброгенных факторов роста [4,5]. Ранее в наших исследо-

ваниях показана ассоциация снижения расчетной скорости клу-

бочковой фильтрации (рСКФ) с более значимыми изменениями 

в сывороточной концентрации медиаторов фиброгенеза [6], в то 

время как наличие альбуминурии было ассоциировано с повы-

шением мочевой экскреции маркеров и медиаторов гломеру-



57 
 

лярного и тубулоинтерстициального фиброза [7,8]. Белок Клото 

(Klotho) рассматривается как один из регуляторов фиброгенеза, 

в частности за счет усиления эффектов антифибротического 

фактора – фактора роста фибробластов 23 – и супрессии сиг-

нального пути трансформирующего фактора роста β [9,10]. 

Цель работы – оценить различия в мочевой экскреции 

белка Клото у больных СД 2 типа и различными вариантами ХБП. 

Материалы и методы. Проведено одноцентовое, наблю-

дательное, поперечное исследование с участием 140 больных СД 

2 типа длительностью ≥ 10 лет, 70 мужчин и 70 женщин, возрас-

та 44–78 лет (медиана 65 лет) и величиной гликированного гемо-

глобина (HbA1c) 5,19-15,76% (медиана 8,28%). Пациенты были 

разделены на подгруппы: (1) больные СД без ХБП (ХБП–): рас-

четная скорость клубочковой фильтрации (СКФ) по CKD-EPI ≥ 

60 мл/мин×1,73 м
2
 и соотношение альбумин/креатинин мочи 

(АКМ) < 3,0 мг/ммоль (N=35); (2) нормоальбуминурическая ХБП 

(НА-ХБП): рСКФ < 60 мл/мин×1,73 м
2
, АКМ < 3,0 мг/ммоль 

(N=35); (3) больные СД с увеличенной альбуминурией без сни-

жения СКФ (А-ХБП–): рСКФ ≥60 мл/мин×1,73 м
2
, АКМ ≥ 3,0 

мг/ммоль (N=35); (4) больные СД с альбуминурической ХБП (А-

ХБП+): рСКФ < 60 мл/мин×1,73 м
2
, АКМ ≥3,0 мг/ммоль (N=35). 

Контроль составили 20 человек (10 мужчин и 10 женщин) без 

ожирения и нарушений углеводного обмена возраста 45-78 лет 

(медиана 62,5 лет). Концентрация белка Клото в моче исследова-

на методом ИФА, результаты нормированы на концентрацию 

креатинина мочи. 

Результаты и обсуждение. Пациенты с СД 2 типа ха-

рактеризовались снижением экскреции белка Клото в 2,0 раза 

в сравнении с лицами контрольной группы (p=0,045). При 

этом, у мужчин – больных СД 2 типа экскреция белка Клото 

была в 1,56 раза ниже, чем у женщин (p=0,02). Снижение экс-

креции белка Клото было достоверным в группах А-ХБП (в 

2,18 раза в сравнении со здоровым контролем, p=0,004) и А-



58 
 

ХБП+ (в 3,31 раза в сравнении со здоровым контролем, 

p<0,001 и в 1,94 раза в сравнении с группой ХБП, p=0,02). 

Мочевая экскреция белка Клото у женщин, больных СД 

2 типа, не была ассоциирована с величиной СКФ и наличием 

альбуминурии (все p>0,05). У мужчин, больных СД 2 типа, мо-

чевая экскреция белка Клото была ассоциирована как с вели-

чиной СКФ (r=0,23, p=0,048), так и с АКМ и суточной протеи-

нурией (r=0,33, p=0,005 и r=0,30, p=0,01, соответственно). Ни 

у мужчин, ни у женщин – больных СД 2 типа мочевая экскре-

ция белка Клото не была ассоциирована с возрастом, длитель-

ностью СД, величиной индекса массы тела (ИМТ) и HbA1c (все 

p>0,05). 

По результатам ROC-анализа, наличие альбуминурии 

≥3,0 мг/ммоль у больных СД 2 типа было ассоциировано с мо-

чевой экскрецией белка Клото ≤ 24,0 пг/ммоль (Se=55,7%, 

Sp=55,7%, AUC=0,597, p=0,047). 

Выводы. Результаты исследования демонстрируют ас-

социацию мочевой экскреции белка Клото с альбуминурией и 

снижением СКФ у больных СД 2 типа. Полученные данные 

могут указывать на механизмы развития и прогрессирования 

ХБП при СД 2 типа. 
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ПАРАМЕТРЫ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ ГЛИКЕМИИ  

И УРОВЕНЬ  ЦИТОКИНОВ,  РЕГУЛИРУЮЩИХ 
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У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА  

С РАЗЛИЧНОЙ ВЫРАЖЕННОСТЬЮ АТЕРОСКЛЕРОЗА 

 

Королева Е.А., Орлов Н.Б., Хапаев Р.С., Корбут А.И.,  

Климонтов В.В. 
Научно-исследовательский институт клинической  

и экспериментальной лимфологии – филиал ФИЦ Институт 
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия 

 
Введение. Атеросклеротическое поражение артерий 

входит в число наиболее распространенных и социально 
значимых осложнений сахарного диабета 2 типа (СД2). 
Поражение артерий нижних конечностей (АНК) является 
фактором риска развития синдрома диабетической стопы и 
ампутаций конечностей [1]. Атеросклероз сонных артерий 
(СА) ассоциирован с риском инсульта [2]. Несмотря на то, что 
традиционные факторы риска атеросклероза (артериальная 
гипертензия, курение, дислипидемия, гипергликемия) хорошо 
известны, они далеко не всегда могут объяснить скорость 
развития и распространенность атеросклероза у конкретного 
пациента с СД2. Одним из значимых факторов риска сердечно-
сосудистых осложнений признана высокая вариабельность 
уровня глюкозы (ВГ). Показано, что повышение ВГ связано с 
хроническим вялотекущим воспалением, что является важным 
механизмом развития осложнений [3]. 

Цель исследования – определение роли ВГ в развитии 
хронического воспаления у больных СД2 с различной выра-
женностью атеросклероза. 
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Материалы и методы. В исследование включен 391 
пациент с СД 2 типа, 113 мужчин и 278 женщин, от 36 до 88 
лет (медиана – 65 лет). Длительность заболевания с момента 
постановки диагноза составила в среднем 13 лет (от 1 года до 
38 лет), средний уровень HbA1c – 8,5% (диапазон: 4,9% – 
15,8%). Пациенты получали комбинированную сахаро-
снижающую терапию, включавшую метформин (n=321), 
препараты сульфонилмочевины (n=128), ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2, n=53), 
ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4, n=50), инсулин 
(n=293). Большинство больных имели хронические осложнения 
СД и ассоциированные состояния. Всем пациентам выполнено 
ультразвуковое исследование СА и АНК, на основании 
результатов которого они были разделены на три группы. 
Первую группу (52 человека) составили больные без 
ультразвуковых признаков атеросклероза (АТ0). Во вторую 
группу (АТ1) вошли пациенты, у которых обнаружен 
атеросклероз СА или АНК (n=161). Пациенты с сочетанием 
атеросклеротического поражения СА и АНК (178 человек, 
46,5%) сформировали третью группу (АТ2). Всем пациентам 
выполнено общеклиническое и лабораторное обследование, а 
также расчет показателей вариабельности гликемии с помощью 
калькулятора EasyGV (версия 9.0.R2) [4] на основании 
значений уровней глюкозы крови натощак и перед едой, а 
также через 2 часа после приема пищи, измеряемых в течение 5 
дней. Рассчитывали средний уровень глюкозы, среднюю 
амплитуду колебаний гликемии (MAGE: Mean Amplitude of 
Glycemic Excursions), индекс риска гипогликемии (LBGI: Low 
Blood Glucose Index). У 65 пациентов (по 25 пациентов из групп 
АТ0 и АТ2 и 15 человек в группе АТ1) в сыворотке крови 
определяли концентрации 27 цитокинов, вовлеченных в 
хроническое воспаление, ангиогенез и ремоделирование 
сосудистой стенки, методом мультиплексного анализа 
(PlexPro™ Human Cytokine 27-plex, Bio-Rad Laboratories, 
США). Группу контроля составили 45 лиц без СД и сердечно-
сосудистых заболеваний. 
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Результаты. Средний возраст больных составил 62 [56; 
67] года, длительность СД – 10 [6; 16] лет, средний уровень 
HbA1c – 7,7% [6,8; 9,6]. Больные с поражением двух сосуди-
стых бассейнов были старше (p<0,001) и имели большую дли-
тельность СД (p<0,001) и меньший ИМТ (p<0,01) в сравнении 
с пациентами с атеросклерозом одного региона, а также с па-
циентами без признаков атеросклероза (p<0,01). Обе группы 
пациентов с атеросклерозом имели меньший ИМТ по сравне-
нию с пациентами группы АТ0 (p<0,01), но не различались 
между собой. Соотношение ОТ/ОБ оказалось больше у боль-
ных АТ2 в сравнении с пациентами АТ1 (p<0,001).  Кроме то-
го, больные с поражением двух сосудистых бассейнов имели 
большую длительность артериальной гипертензии (p<0,01), 
частоту диабетической ретинопатии (p<0,01) и ИБС (p<0,001), 
чаще переносили инфаркт миокарда (p<0,001), коронарную 
реваскуляризацию (p<0,001) и ОНМК (p<0,01). Частота инсу-
линотерапии была максимальной в группе АТ2 (87% vs. 58% и 
71%, p<0,001). Длительность инсулинотерапии также была 
больше в этой группе больных (p<0,001). Частота применения 
остальных видов сахароснижающих препаратов не различа-
лась между группами. Больные группы АТ2 чаще получали 
бета-блокаторы, статины и аспирин.  

При анализе параметров ВГ величины MAGE и LBGI 
были значимо выше у больных группы АТ2 в сравнении с 
группами АТ0 и АТ1 (MAGE 4,0 (2,8 – 5,2) vs. 3,0 (1,8 – 4,0) и 
3,5 (2,5 – 4,6) соответственно, p<0,05; LBGI 0,31 (0 – 1,28) vs. 0 
(0 – 0,22) и 0,06 (0 – 0,65) соответственно, p<0,001).  

У больных СД 2 типа в сравнении с контролем обнару-
жены более высокие концентрации интерлейкинов (IL): IL-1β 
(p=0,03), IL-2 (p=0,02), IL-8 (p=0,02), IL-9 (p<0,0001), IL-12 
(p=0,0002), IL-17A (p<0,0001), основного фактора роста фиб-
робластов (bFGF, p=0,0001), гранулоцитарного колониестиму-
лирующего фактора (G-CSF, p=0,04), гранулоцитарно-
макрофагального колониестимулирующего фактора (GM-CSF, 
p<0,0001), интерферон гамма-индуцибельного белка 10 (IP-10, 
p=0,03), макрофагального воспалительного белка 1 альфа 
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(MIP-1α, p<0,0001) и RANTES (p=0,0001), выявлены более 
низкие концентрации IL-15 (р=0,04) и фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF, p<0,0001). Различий между исследуемыми 
группами больных СД 2 типа по большинству параметров не 
выявлено. В моделях мультиномиального дискриминантного 
анализа концентрация IL-17A, наряду с возрастом, ИМТ, дли-
тельностью СД, MAGE и СКФ, являлась предиктором атеро-
склероза одной и двух локализаций.  

Выводы. Риск мультифокального атеросклероза у 
больных СД 2 типа возрастает с возрастом, увеличением дли-
тельности СД и, вероятно, инсулинорезистентности и ВГ. У 
больных СД 2 типа регистрируются повышенные уровни про-
воспалительных цитокинов (IL-1β, IL-2, IL-8, IL-9, IL-12, IL-
17A), bFGF и сниженный уровень VEGF и IL-15. Изменения 
концентраций цитокинов в сыворотке крови в большей степе-
ни ассоциированы с наличием СД, нежели с прогрессировани-
ем атеросклероза. 

Литература: 
1. Mohammedi K, Woodward M, Hirakawa Y, Zoungas S, 

Colagiuri S, Hamet P, Harrap S, Poulter N, Matthews DR, 
Marre M, Chalmers J; ADVANCE Collaborative Group. 
Presentations of major peripheral arterial disease and risk of 
major outcomes in patients with type 2 diabetes: results from 
the ADVANCE-ON study. Cardiovasc Diabetol. 2016; 
15(1):129. doi: 10.1186/s12933-016-0446-x. 

2. Ali FS, Bader N, Zuberi BF, Banu S. Frequency of silent carot-
id artery stenosis in diabetics and its associated factors: An 
analysis in tertiary care hospital. Pak J Med Sci. 2020; 
36(6):1270-1274. doi: 10.12669/pjms.36.6.2306. 

3. Martinez M, Santamarina J, Pavesi A, Musso C, Umpierrez GE. 
Glycemic variability and cardiovascular disease in patients with 
type 2 diabetes. BMJ Open Diabetes Res Care 2021; 
9(1):e002032. doi: 10.1136/bmjdrc-2020-002032. 

4. Hill NR, Oliver NS, Choudhary P, Levy JC, Hindmarsh P, Mat-
thews DR. Normal reference range for mean tissue glucose and 
glycemic variability derived from continuous glucose monitor-



64 
 

ing for subjects without diabetes in different ethnic groups. Di-
abetes Technol Ther. 2011;13(9):921-8. doi: 10.1089/ 
dia.2010.0247. 

Ключевые слова: сахарный  диабет;  атеросклероз;  
цитокины; вариабельность гликемии. 

Дополнительная информация: Работа выполнена в 
рамках государственного задания НИИКЭЛ – филиала ИЦиГ 
СО РАН. 
 

 

КОЭФФИЦИЕНТ   ВАРИАЦИИ   ГЛИКЕМИИ  

КАК ЗНАЧИМЫЙ ФАКТОР КОМПЕНСАЦИИ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ  

 

Кошмелева М.В., Самойлова Ю.Г., Трифонова Е.И.,  

Муталими В.Э., Качанов Д.А., Юн В.Э. 
ФГБОУ ВО Сибирский государственный медицинский университет 

Минздрава России, Томск, Россия 
 

Введение. Определение гликированного гемоглобина 

(НbA1c) является традиционным методом оценки компенсации 

сахарного диабета (СД), но данный показатель не отражает ко-

лебаний гликемии в течение суток и в различные дни, что мо-

жет привести к развитию острых состояний и хронической де-

компенсации углеводного обмена. Ряд исследований доказы-

вает, что HbA1c предоставляет информацию лишь об общем 

контроле уровня глюкозы и не дает информации о ежедневном 

контроле и контроле в течение дня [1]. Многие пациенты не 

могут достичь оптимального гликемического контроля и менее 

25% пациентов достигают контроля гликемии только по оцен-

ке HbA1c [2, 3, 4]. В связи с этим технологии непрерывного 

мониторинга гликемии (НМГ) и флэш-мониторинг (ФМГ) яв-

ляются ключевыми факторами достижения гликемического 

контроля у пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1). Дан-

ные НМГ и ФМГ позволяют выявить определенные тенденции 
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суточных колебаний гликемии – вариабельность гликемии 

(ВГ), с регистрацией всех эпизодов гипо- и гипергликемий, 

выяснить причины их возникновения, которые невозможно 

оценить при определении гликемии с помощью глюкометра 

[5]. Согласно консенсусу по непрерывному мониторингу [6] в 

настоящее время актуализированы клинические рекомендации 

при сахарном диабете 1 и 2 типов для взрослых и детей [7, 8, 

9], в которые внесены рекомендации по применению НМГ и 

ФМГ для достижения индивидуальных целевых показателей 

гликемического контроля, снижения риска гипогликемии (в 

том числе тяжелой) и ВГ, увеличения времени в целевом диа-

пазоне (ВЦД, %), повышения качества жизни. В клиническую 

практику врача-эндокринолога было введено понятие времени 

в диапазонах (целевом, выше и ниже целевого) как важнейших 

индикаторов качества гликемического контроля при СД [10], а 

также в качестве основной метрики ВГ указан коэффициент 

вариации (CV, %). Измерение ВЦД предоставляет ценную ин-

формацию для оценки текущего уровня контроля гликемии в 

дополнение к данным, полученным при определении HbA1c и 

помогает в принятии клинических решений как для пациента, 

так и для специалиста. Коэффициент вариации отображает ко-

личественную оценку ВГ, который при значении CV>36% 

принято считать индикатором нестабильного уровня глюкозы. 

Однако, данные показатели флэш-мониторинга не использу-

ются широко в рутинной практике врачей, что обосновывает 

актуальность данной работы и изучение этого направления в 

диабетологии.  

Цель работы – оценить значимость основных показате-

лей флэш-мониторинга гликемии у детей и подростков с сахар-

ным диабетом 1 типа.  

Материалы и методы. В исследование было включено 

307 пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1), использую-

щих устройства флэш-мониторинга для контроля уровня глике-

мии. Пациентам было проведено 5 очных консультаций в тече-
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ние года. У всех пациентов были оценены гликированный гемо-

глобин (HbA1c), средний уровень гликемии (ммоль/л) и показа-

тели гликемического контроля – % времени выше целевого 

диапазона (ВВД), % времени в пределах целевого диапазона 

(ВЦД), % времени ниже целевого диапазона (ВНД), коэффици-

ент вариации гликемии (CV, %), частота гипогликемии и ср. 

длительность, % принятия данных датчиком, частота ежеднев-

ных сканирований. На каждом очном визите пациенты переда-

вали графические отчеты с устройств флэш-мониторинга врачу-

эндокринологу для оценки гликемического профиля, режима 

физической нагрузки, питания и образа жизни. Статистический 

анализ проводился с помощью программы SPSS 23.0. 

Результаты и обсуждение. Средний возраст составил 

12,6 лет (3-17 лет). Из них 152 чел. (49,5%) мальчики, и 155 

чел. (50,5%) девочки. Все пациенты были сопоставимы по по-

лу и возрасту. В ходе работы отмечалось снижение HbA1c с 

8,0% до 7,8% (р<0,05). Средний уровень гликемии у пациентов 

к концу исследования снизился на 0,9 ммоль/л (с 10,6 ммоль/л 

до 9,7 ммоль/л при p<0,05). Отмечалось изменение ВЦД с 42% 

до 50% (р<0,05), что говорит о положительной динамике при 

достижении целевых показателей гликемии. Выявлено сниже-

ние ВВД на 9% (р<0,05), однако показатель ВНД остался на 

прежнем уровне, что и в начале исследования (3% на Визите 1 

и Визите 7, р=0,26). Коэффициент вариации имел тенденцию к 

снижению – с 38,9% до 36,0% к концу исследования (р<0,05).   

Выводы. Результаты исследования отражают положи-

тельную динамику показателей флэш-мониторинга для ком-

пенсации сахарного диабета 1 типа у детей и подростков. Уве-

личение показателя ВЦД говорит о повышении качества кон-

троля сахарного диабета 1 типа среди детей и подростков, что, 

в свою очередь, приводит к снижению показателя ВВД,  кото-

рый является индикатором гипергликемий. При этом стабиль-

ность показателя ВНД сообщает о правильной корректировке 

доз инсулина и об отсутствии риска развития неотложных со-
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стояний у пациентов. Уменьшение показателя CV говорит о 

снижении вариабельности гликемии и ее стабильности. Эти 

основные показатели гликемии благодаря использованию 

флэш-мониторинга становятся доступными в рутинной прак-

тике врачей, что позволяет более точно и корректно принимать 

клинические решения в отношении детей и подростков с са-

харным диабетом 1 типа.   

Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа; флэш-

мониторинг гликемии; время в целевом диапазоне  
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УРОВЕНЬ БЕКЛИНА-1  В СЫВОРОТКЕ КРОВИ  

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА  

И НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ 

 
1,2

Краснер Я.А., 
1
Романов В.В., 

1
Климонтов В.В.,  

2
Осипенко М.Ф. 

1
Научно-исследовательский институт клинической  

и экспериментальной лимфологии – филиал ФИЦ Институт 
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия; 

2
Новосибирский государственный медицинский университет, 

г. Новосибирск, Россия 
 

Введение. Последние годы проводится изучение роли 

регуляторных молекул аутофагии в развитии заболеваний пе-

чени. Одной из таких молекул является беклин-1 (BECN-1). 

Существует ряд работ, демонстрирующих значение понижен-

ной или повышенной экспрессии BECN-1 в тканях печени в 

развитии гепатоцелюлярной карциномы, в том числе среди 

https://doi.org/10.2337/dc17-1600
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больных циррозом печени [1, 2]. Результаты этих исследова-

ний демонстрируют возможность использования BECN-1 в ка-

честве прогностического маркера возможных исходов болезни. 

Большая часть проведенных к настоящему времени исследо-

ваний выполнялась на больных первичной гепатоцелюлярной 

карциномой или вирусным гепатитом С. Однако можно пред-

положить, что BECN-1 может быть более универсальным мар-

кером, обладающим потенциалом и при иных заболеваниях 

печени. 

Одним из наиболее частых заболеваний печени у боль-

ных с сахарным диабетом 2 типа (СД2) является неалкоголь-

ная жировая болезнь печени (НАЖБП). Важной проблемой 

является прогнозирование риска развития у больных НАЖБП 

цирроза печени и гепатоцеллюлярной карциномы. Однако на 

сегодняшний день эффективные прогностические модели от-

сутствуют. В связи с этим представляет интерес изучение 

уровня BECN-1 у больных НАЖБП.  

Цель работы – изучить уровень BECN-1 в сыворотке 

крови у больных СД2 в зависимости от наличия признаков 

фиброза печени. 

Материалы и методы. Обследовано 80 больных СД2 в 

возрасте от 18 до 74 лет, проходивших лечение в клинике 

НИИКЭЛ – филиал ИЦиГ СО РАН. У всех участников была 

диагностирована НАЖБП. Диагноз СД2 устанавливался в со-

ответствии с Алгоритмами специализированной медицинской 

помощи больным СД [3]. Диагноз НАЖБП устанавливался в 

соответствии с клиническими рекомендациями Российской 

гастроэнтерологической ассоциации [4]. У всех участников 

исследования  были исключены  вирусные гепатиты  В и С, 

алкогольная болезнь печени, гемохроматоз.  

В качестве референсного метода для оценки наличия 

фиброза и его стадии применялась фиброэластометрия. В сы-

воротке крови методом ИФА определяли уровень BECN-1. 

Проводилось сравнение уровней BECN-1 в сыворотке крови у 
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больных НАЖБП с выраженным фиброзом (3-4 стадии по 

Metavir) и больными без выраженного фиброза печени (0-2 

стадии по Metavir).  

Результаты. В сыворотке больных НАЖБП с выра-

женным фиброзом печени (стадия 3-4), по сравнению с боль-

ными без выраженного фиброза печени (стадия 0-2), отмеча-

лись более высокие уровни BECN1 (4,62 [4,33-5,085] нг/мл 

против 4,37 [4-4,46] нг/мл, p=0,012). 

Выводы. Больные СД2 с НАЖБП и признаками выра-

женного фиброза печени (3-4 стадии по Metavir) имеют более 

высокий уровень BECN-1 в сыворотке крови по сравнению с 

пациентами без выраженного фиброза печени. Таким образом, 

BECN-1 может рассматриваться как перспективная молекула 

для диагностики и прогноза исходов НАЖБП у больных СД2. 
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Введение. Неалкогольная жировой болезнью печени 

(НАЖБП) – одно из заболеваний, ассоциированных с сахар-

ным диабетом 2 типа (СД2). Одной из важных проблем веде-

ния больных НАЖБП является своевременная диагностика 

фиброза печени. На сегодняшний день скрининг фиброза пе-

чени затруднен, так как зачастую связан с применением  не-

достаточно чувствительных непрямых сывороточных тестов, 

либо требует выполнения технически сложных и дорогостоя-

щих диагностических методов, многие из которых оператор-

зависимы [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Поэтому 

для практического здравоохранения могут оказаться полезны-

ми прямые сывороточные маркеры фиброза. 

Цель работы – выявить наиболее перспективные сыво-

роточные маркеры фиброза печени у больных СД2 и НАЖБП. 

Материалы и методы. В исследовании принимали уча-

стие 80 больных в возрасте от 18 до 74 лет, проходивших лече-
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ние в клинике НИИКЭЛ – филиал ИЦиГ СО РАН. У всех уча-

стников была диагностирована НАЖБП. Диагноз СД2 устанав-

ливался в соответствии с Алгоритмами специализированной 

медицинской помощи больным СД [1]. Диагноз НАЖБП уста-

навливался в соответствии с клиническими рекомендациями 

Российской гастроэнтерологической ассоциации [4]. У всех 

участников исследования были исключены вирусные гепатиты 

В и С, алкогольная болезнь печени, гемохроматоз.  

В сыворотке крови методом ИФА определяли уровни 

следующих маркеров: ростовой фактор дифференцировки-15 

(GDF-15), ассоциированный с микрофибриллами белок-4 

(MFAP-4), белок, ассоциированный с микротрубочками 

(MAP1LC3alpha), коллаген-4 альфа (COL4alpha1), Mac-2 свя-

зывающий белок (M2BPGI), хрящевого гликопротеин-40 

(YKL-40).  В качестве референсного метода для оценки нали-

чия фиброза и его стадии применялась фиброэластометрия. 

Проводилось сравнение уровней перечисленных выше показа-

телей в сыворотке крови у больных НАЖБП с выраженным 

фиброзом (3-4 стадии по Metavir) и больными без выраженно-

го фиброза печени (0-2 стадии по Metavir).  

Результаты. В сыворотке больных НАЖБП с выра-

женным фиброзом печени (стадия 3-4), по сравнению с боль-

ными без выраженного фиброза печени (стадия 0-2), отмеча-

лись более высокие уровни GDF-15 (122,5 [96,2-146,5] нг/мл 

против 97,75 [84,85-117,5] нг/мл, p=0,003), COL4alpha1 (208 

[190,5-227,5] нг/мл против 185 [173–200] нг/мл, p=0,007), 

MAP1LC3alpha (3,9 [3,515-4,26] нг/мл против 3,48 [3,29-3,825] 

нг/мл, p=0,012), YKL-40 (193,5 [156,5-275,5] нг/мл против 

165,5 [129,5-204,5] нг/мл, p=0,04). У больных НАЖБП с фиб-

розом печени 1 или 2 стадий отмечались статистически более 

высокие уровни COL4alpha по сравнению с больными НАЖБП 

без признаков фиброза (190 [176,5-214,5] нг/мл против 177,5 

[162-189] нг/мл, p=0,017). Последний результат особенно ин-

тересен, поскольку неинвазивные сывороточные тесты зачас-
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тую не позволяют дифференцировать отсутствие фиброза пе-

чени с фиброзом 1-2 стадий [4,5]. 

Выводы. В результате исследования был выявлен ряд 

показателей, которые могут быть перспективными с точки 

зрения использования их в качестве неинвазивных сывороточ-

ных маркеров фиброза печени у больных СД2 и НАЖБП. К 

таким показателям относятся коллаген-4 альфа, ростовой фак-

тор дифференцировки-15, белок, ассоциированный с микро-

трубочками и хрящевой гликопротеин-40. 
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Дополнительная информация: Исследование выпол-

нено за счет средств госзадания НИИКЭЛ – филиала ИЦиГ СО 

РАН. 
 

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2 ТИПА У ПАЦИЕНТОВ, 

ПЕРЕНЕСШИХ  ХИРУРГИЧЕСКУЮ  

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЮ МИОКАРДА:   

КУМУЛЯТИВНОЕ БРЕМЯ ГИПЕРГЛИКЕМИИ 

 

Кужелева Е.А., Гарганеева А.А., Тукиш О.В., Кондратьев 

М.Ю., Витт К.Н., Андреев С.Л. 
Научно-исследовательский институт кардиологии, Томский 

национальный исследовательский медицинский центр Россий-
ской академии наук, Томск, Россия 

 
Введение. Сахарный диабет 2 типа (СД2)  и ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС) являются коморбидными заболева-

ниями [1]. Согласно традиционным представлениям и обще-

принятым шкалам прогноза (Framingham и SCORE), СД2 явля-

ется важным фактором риска сердечно-сосудистых осложне-

ний [2], оказывая также большое влияние на прогноз больных 

после реваскуляризации миокарда [3-5]. Однако в некоторых 

исследованиях в когорте кардиологических пациентов было 

продемонстрировано негативное прогностическое значение не 

просто факта наличия СД2, а его длительного анамнеза [6], что 

также подтверждается экспериментальными исследованиями, 

проведенными на лабораторных животных [7]. В кардиологии 

в настоящее время существует понятие концепции кумулятив-

ного бремени атеросклероза, которое характеризует длитель-

ность гиперхолестеринемии и обладает независимым прогно-

стическим значением. Представляет интерес изучение прогно-

стического значения СД2 с позиции понятия кумулятивного 

бремени гипергликемии.   
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 Цель работы – оценить прогностическое значение на-
личия СД2 и длительности его анамнеза у больных, перенес-
ших коронарное шунтирование (КШ).  

Материалы и методы. В исследование включено 103 
пациента с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и 
стабильной многососудистой ишемической болезнью сердца 
(ИБС), госпитализированных для планового КШ. Клинические 
исходы и неблагоприятные сердечно-сосудистые события ана-
лизировали минимум через 12 месяцев после КШ (медиана на-
блюдения составила (16 (13; 22) мес). Комбинированной ко-
нечной точкой были сердечно-сосудистая смерть, декомпенса-
ция (ХСН) или потребность во внутривенной диуретической 
терапии или удвоении дозы петлевых диуретиков, острое ише-
мическое событие, потребовавшее внеплановой реваскуляриза-
ции, острое нарушение мозгового кровообращения. Пациенты 
были разделены на 2 группы: 1-я группа – без регистрации 
комбинированной конечной точки (n=71) и 2-я группа – паци-
енты с развитием комбинированной конечной точки (n=32). 

Результаты и обсуждение. Исследуемые группы зна-
чимо не различались по основным клиническим характеристи-
кам. Однако больные 2-й группы чаще имели в анамнезе ин-
фаркт миокарда (60,1% и 81,2%, р=0,039). Диагноз СД2 был 
установлен у 22,5% (n=16) больных 1-й группы и у 31,2% 
(n=10) – 2-й группы (p=0,35). Впервые СД2 был диагностиро-
ван во время текущей госпитализации у 6 больных 1-й группы 
и ни у одного больного 2-й группы. Длительность СД2 досто-
верно различалась в исследуемых группах: (2 (1,5; 5) года и 9 
(5,75; 14,5) лет, соответственно (р=0,001)). Анализ времени до 
развития конечной точки Каплана-Мейера показал, что у па-
циентов с длительностью СД2 более 5 лет значительно раньше 
и чаще наблюдались неблагоприятные сердечно-сосудистые 
события после КШ по сравнению с пациентами без СД2 
(р=0,05) и пациентами с длительностью СД2 менее 5 лет 
(р=0,003). При этом частота конечных точек не различалась 
между пациентами без СД2 и пациентами с длительностью 
СД2 менее 5 лет (р=0,36), а также между всеми пациентами с 
СД2 и без него (р=0,15). 
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Выводы. Факт наличия СД2 не имел отдельного про-
гностического значения в группе пациентов, перенесших КШ. 
В свою очередь, длительный анамнез СД2, превышающий 5 
лет, оказывал значимое негативное влияние на развитие небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий в послеоперацион-
ном периоде. 
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ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И ПАРАМЕТРОВ 

ХАРАКТЕРИСТИКИ ГЕМОСТАЗА АКТИВИРОВАННОЙ 

КУМАРИНОМ  С-334  ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ  
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Природный краситель кумарин C-334 перехватывает 

возбуждение у триплетно-возбужденных кетонов, образующих-

ся при рекомбинации перекисных радикалов по механизму Рас-

села и при нахождении величины значений и количества точек 

https://doi.org/10.14341/DM12933
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перексидазной активности интенсивность хемилюминесценции 

(ХЛ) на 3–4 порядка выше , чем сами возбужденные кетоны[1]. 

Таким образом, хемилюминесценция , активированная природ-

ным красителем кумарином C-334 имеет интенсивность в ~1600 

раз выше, чем спонтанная хемилюминесценция (ХЛ) липидов, 

но при этом имеет такие же   параметры кинетических кривых и 

может быть использована для решения задачи изучения у боль-

ных  исулинозависимого сахарного диабета (ИЗСД) моделиро-

вания структуры и функции липидного бислоя мембраны, про-

цессов перекисного окисления липидов(ПОЛ)  активированной 

природным красителем С-334 хемилюминесценции(ХЛ) под 

действием комплекса цитохрома С с кардиолипином и показа-

телей характеризующих гемостаз. 

Изменение стенок сосудов связанные с разными видами 

патологий характеризует нарушение гемостаза сопряженного с 

интенсивностью перекисного окисления липидов (ПОЛ), акти-

вации свободно радикальных процессов. Данный процесс 

можно наблюдать по хемилюминесценции(ХЛ), как нативной, 

так и активированной, также моделировать параметры бислоя 

мембраны. В поисках оптимальных условий возбуждения бы-

ли проанализированы системы липопероксидазной и квази-

липоксигеназной реакций, активированные кумарином С-334.  

На основании анализа параметров комплекса CytC-CL, 

кумарина С-334, пероксидазы хрена и люминола, проведены 

исследования сенсибилизирующей способности кумарина С-

334, как физического активатора с целью моделирования 

структуры и функции липидного бислоя мембраны, процессов 

перекисного окисления липидов(ПОЛ) активированной 

природным красителем С-334 хемилюминесценции(ХЛ) под 

действием комплекса цитохрома С с кардиолипином. 

Комплекс CytC-CL отличается от нативного CytC по 

следующим свойствам: (1) обладает флуоресценцией 

тирозиновых и триптофановых остатков; (2) теряет 

поглощение в полосе Соре(405–410 нм), отражающей 
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существование связи Fe(heme)∙∙∙S(Met80); (3) обладает 

пероксидазной активностью и катализирует образование 

липидных радикалов в мембране, которые запускают цепной 

процесс перекисного окисления липидов.  

При выполнении моделирования учитывалось 

следующее: (а) пероксидазная активность зависит как от 

концентрации CytC, так и от соотношения, определяющего 

процент абсолютного количества денатурированной формы; 

(b) значение точек пероксидазной активности наблюдалось 

при усилении ХЛ и было достигнуто с кумарином С-334 при 

интенсивности ХЛ в ~1600 выше, чем спонтанная ХЛ;  (с) 

механизм усиления ХЛ – перенос энергии от молекулы кетона 

в электронно-возбужденном состоянии на флуоресцентный 

уровень кумарина С-334 . 

 

 

ИЗМЕНЕНИЯ УРОВНЯ ЦИТОКИНОВ И ФАКТОРОВ РОСТА  

В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

1 ТИПА: СВЯЗЬ СО ВРЕМЕНЕМ В ДИАПАЗОНАХ ГЛИКЕМИИ  

И ВАРИАБЕЛЬНОСТЬЮ УРОВНЯ ГЛЮКОЗЫ 

 

Мавлянова К.Р., Семенова Ю.Ф., Орлов Н.Б., Климонтов В.В. 
Научно-исследовательский институт клинической  

и экспериментальной лимфологии – филиал ФИЦ Институт 
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия 

 
Введение. Хроническое воспаление играет важную 

роль в патогенезе сахарного диабета (СД) 1 и 2 типа [1, 2]. В 

развитии воспаления и других патогенетических механизмов 

осложнений СД задействована обширная сеть цитокинов, фак-

торов роста и других сигнальных молекул. Клинические ис-

следования показывают связь изменений в панели циркули-

рующих цитокинов и факторов роста с развитием осложнений 

СД [3-5]. 
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Развитию воспаления при СД может способствовать как 

гипергликемия, так и аномально высокая вариабельность 

уровня глюкозы (ВГ) [6,7]. Дополнительным триггером воспа-

ления в условиях высокой ВГ может выступать гипогликемия 

[8]. В литературе имеются отдельные сообщения о связи изме-

нений уровня отдельных цитокинов и факторов роста с харак-

теристиками суточной динамики глюкозы у больных СД [9].   

Цель работы – изучить изменения уровня широкого 

спектра цитокинов и факторов роста в сыворотке крови у боль-

ных СД 1 типа и определить ассоциации этих изменений с па-

раметрами НМГ: временем в гликемических диапазонах и ВГ.  

Материалы и методы. В исследование включено 130 

больных СД 1 типа, 55 мужчин и 75 женщин, от 18 до 70 лет 

(медиана – 32,5 года), на базис-болюсной инсулинотерапии. 

Уровень гликированного гемоглобина A1c (HbA1c) составил 

7,9% (диапазон – от 4,7 до 13,4%). В контрольную группу во-

шли 27 здоровых лиц. Концентрации IL-1α, IL-1β, IL-1ra, IL-2, 

IL-2Ra, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12 (p40), 

IL-12 (p70),IL-16, IL-17, IL-18, IP-10, LIF, MCP-1, MCP-3, M-

CSF, MIF, IFN-α2, IFN-g, HGF, MIG, MIP-1α, MIP-1β, β-NGF, 

PDGF-BB, RANTES, SCF, SCGF-β, SDF-1α, TNF-α, TRAIL и 

VEGF-A, G-CSF в сыворотке крови определены методом 

мультиплексного анализа (BioRad, США). Всем пациентам 

проведен НМГ. Рассчитаны показатели времени в целевом 

диапазоне (Time In Range: TIR, 3,9-10 ммоль/л), времени в 

диапазоне выше целевого (>10 ммоль/л, Time Above Range: 

TAR), времени в диапазоне ниже целевого (<3,9 ммоль/л, Time 

Below Range: TBR). Для оценки ВГ рассчитана средняя ампли-

туда колебаний глюкозы (MAGE). Под высокой ВГ понимали 

значения MAGЕ, лежащие в пределах верхнего квартиля, под 

низкой – значения, лежащие в пределах нижнего квартиля. 

Результаты. У больных СД, в сравнении с контролем, 

обнаружены повышенные концентрации IL-1b, IL-1ra, IL-2Ra, 

IL-3, IL-4, IL-7, IL-12 (p70), IL-16, IL-17, IFN-, LIF, MCP-1, 
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MCP-3, M-CSF, b-NGF, TNF-a, VEGF и пониженные концен-

трации IL-1α, IL-6 (все р<0,05). У пациентов с TIR<70% выяв-

лен более низкий уровень IL-1a, IL-10, MIF и более высокий 

уровень IL-1b, IL-4, IL-12 (p70), IL-16, LIF, MCP-1, MCP-3, b-

NGF, TNF-a, TNF-b в сравнении с пациентами с TIR >70% и 

группой контроля (все р<0,05). Больные с высокой MAGE от-

личались от пациентов с низкими значениями показателя бо-

лее высокой концентрацией IL-1b, IL-6, IL-10, MIG, b-NGF 

(все p<0,05). Уровень HbA1c показал слабые положительные 

корреляции с концентрациями IL-1β, LIF, MCP-3 и TNF-α. 

Уровни провоспалительных цитокинов IL-1β, MCP-1, TNF-α, 

RANTES демонстрировали отрицательные корреляции с вели-

чиной TIR и положительные – с величиной TAR, в то время 

как противовоспалительный цитокин IL-10 показал положи-

тельную корреляцию с TIR и отрицательную с TAR. 

Выводы. У больных СД 1 типа наблюдается провоспа-

лительный сдвиг в панели цитокинов сыворотки крови. Клю-

чевые регуляторы воспаления связаны с качеством гликемиче-

ского контроля (уровнем HbA1c, показателями TAR, TIR) и 

амплитудой колебаний уровня глюкозы (MAGE). 
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ГИПЕРТОНИЕЙ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 
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национальный исследовательский медицинский центр  
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Введение. Больные резистентной артериальной гипер-

тонией (РАГ) в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа 

(СД2) относятся к группе высокого кардиоваскулярного риска 

[1], в том числе сосудистых изменений [2] и хронической бо-

лезни почек [3], которая в свою очередь ассоциируется с высо-

кой сердечно-сосудистой заболеваемостью и смертностью [4]. 

Резистивные индексы почечных артерий (РИ ПА) являются 

маркером субклинического повреждения почек и отражают 

увеличение сосудистого сопротивления как в почках [5], так и 

в других сосудистых регионах [6]. Известно, что возрастание 

РИ ПА является предиктором неблагоприятных почечных и 

кардиоваскулярных событий [6], однако состояние почечной 

гемодинамики у больных РАГ в сочетании с СД2 остаётся не-

достаточно изученными. 

Цель работы – изучить состояние почечной гемодинами-

ки у больных РАГ сочетании с СД2 и выявить факторы, вовле-

ченные в увеличение резистивных индексов почечных артерий. 

Материал и методы. В одномоментное сравнительное 

исследование было включено 59 пациентов (25 мужчин) с РАГ 

в сочетании с СД2, средний возраст 60,3±7,9 года, уровень 24-
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часового артериального давления (24-АД) (систоличе-

ское/диастолическое) (САД/ДАД) 158,0±16,3/82,5±12,7 мм рт. 

ст. на фоне приёма 4,3±1,0 антигипертензивных препаратов, 

HbA1c 7,5±1,5%, расчетная скорость клубочковой фильтрации 

(рСКФ) 73,1±21,8мл/мин/1,73м2). Пациентам проводили изме-

рение офисного АД, суточное мониторирование АД, доппле-

рографию почечных артерий (ПА) и лабораторные тесты 

(оценка СКФ (CKD-EPI) и суточной экскреции альбумина с 

мочой (СЭА), иммуноферментное определение липокалина–2, 

цистатина С, высокочувствительного С-реактивного белка 

(вчСРБ), асимметричного диметиларгинина (АДМА)). Стати-

стическую обработку данных проводили с использованием па-

кета программ STATISTICA ver. 10.0 для Windows. Применяли 

t критерий Стьюдента, коэффициент парных корреляций Пир-

сона. Для поиска возможных взаимосвязей использовали од-

нофакторный и многофакторный регрессионный анализ. При 

анализе качественных данных применяли анализ таблиц со-

пряженности (хи-квадрат Пирсона или точный критерий Фи-

шера (для таблиц 2×2). Для расчета чувствительности, специ-

фичности, нахождения диагностической точки разделения 

проводили ROC-анализ. 

Результаты и обсуждение. Несмотря на то, что боль-

шинство пациентов принимали вазодилататоры (блокаторы 

РААС – 93%, блокаторы кальциевых каналов – 78%), у 39 % 

больных было документировано повышение РИ ПА более 0,7 

усл.ед. У больных РАГ без СД2 частота повышения РИ ПА бы-

ла существенно меньше – 7,2% [7] и 18,8% [8]. По данным од-

нофакторного регрессионного анализа значения РИ ПА были 

напрямую значимо связаны с возрастом (r=0,54), возрастанием 

концентрации вчСРБ (r=0,35) и показателями структурно- 

функциональных изменений сосудистой стенки (r=0,39 для 

АДМА-маркера эндотелиальной дисфункции; r=0,59 для пуль-

сового АД (ПАД) – маркера сосудистой жёсткости), а также 

длительностью и тяжестью СД2 (r=0,33, для обоих) без прямой 
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связи с уровнем САД. Независимая связь РИ ПА с возрастом, 

ПАД и продолжительностью СД2 подтверждена результатами 

многофакторного регрессионного анализа.  

Повышение внутрипочечного сопротивления сопровож-
далось снижением рСКФ и повышением уровня липокалина-2. 
По данным ROC-анализа пороговым уровнем РИ ПА, соответ-
ствующим наличию ХБП С3 (СКФ < 60 мл/мин/1,37м2), были 
значения ≥0,693 (чувствительность 68,8 % и специфичность 
75,7 %). Подобные результаты ранее были получены для боль-
ных с контролируемой АГ [9], а также при её сочетании с 
СД2[10]. 

Выводы. Таким образом, несмотря на приём вазодила-
таторов, у более трети  больных РАГ в сочетании с СД2, доку-
ментировано повышение внутрипочечного сосудистого сопро-
тивления, тесно связанное с возрастом, длительностью и тяже-
стью СД2, а также маркерами сосудистой жёсткости, эндоте-
лиальной дисфункции и хронического низкоинтенсивного 
воспаления. Значение РИ ПА ≥0,693 является пороговой для 
развития хронической болезни почек. 

Ключевые слова: резистивные индексы почечных ар-
терий; резистентная артериальная гипертония; сахарный диа-
бет 2-го типа; почечная гемодинамика. 
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В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО  ТИПА 
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Введение. Стойкая симпатическая гиперактивация рас-

сматривается как важный фактор частого сочетания сахарного 

диабета (СД2) и артериальной гипертензии (АГ), а также её 

устойчивости к медикаментозной терапии с развитием рези-

стентной АГ (РАГ)[1]. При этом сочетание АГ и СД2 способ-

ствует усилению дисбаланса между сердечно-сосудистой сис-

темой и её вегетативной регуляцией, что приводит к ускорен-

ному поражению органов-мишеней [1]. Одним из информа-

тивных и доступных методов определения вегетативного дис-

баланса является определение бета-адренореактивности мем-

бран эритроцитов (β-АРМэ) [2]. В настоящее время имеются 

данные о повышении уровня β-АРМэ у больных хронической 

сердечной недостаточностью [3], РАГ [4], в том числе при со-

четании РАГ с СД2 [5]. Тем не менее, сведения о том, как ме-

няются взаимоотношения между состоянием сердечно-

сосудистой системой и её вегетативной регуляцией у больных 

РАГ в зависимости от наличия или отсутствия СД2 до настоя-

щего времени отсутствуют.  
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Цель работы – оценить взаимосвязи β-АРМэ с клиниче-
скими и лабораторно-инструментальными показателями у паци-
ентов с РАГ в зависимости от наличия и отсутствия СД2 типа. 

Материал и методы. В одномоментное сравнительное 
исследование были включены 24 больных РАГ (средний воз-
раст 59±5 лет, 12 (50%) мужчин, 24 часовое систоличе-
ское/диастолическое артериальное давление (24ч-САД/ДАД) 
156,6±16,5/ 79,8±13,5 мм.рт.ст.)), и 38 пациентов с сочетанием 
РАГ и СД2, сопоставимых по половозрастному составу (24ч-
АД – 160,3±14,2/ 90,8±10,5 мм рт.ст., HbA1c 7,2±1,4%). Паци-
ентам проводили измерение офисного, 24-часового АД, эхо-
кардиографию, лабораторные тесты (HbA1c, объём суточной 
мочи). Функциональное состояние вегетативной нервной сис-
темы оценивали на основе анализа вариабельности сердечного 
ритма (ВСР) и β-АРМэ [2]. Статистическую обработку данных 
проводили с помощью программы STATISTICA ver. 10.0 для 
Windows. Применяли t критерий Стьюдента, коэффициент 
парных корреляций Пирсона. При анализе качественных дан-
ных применяли анализ таблиц сопряженности (точный крите-
рий Фишера). 

Результаты и обсуждение. Средние значения β-АРМэ в 
обеих группах были сопоставимы (45,9±21,9 у больных с СД2 
vs 41.3±18,9 у больных без СД2, р=0,386) и превышали рефе-
ренсные значения в 20 усл.ед. более чем в 2 раза, в отсутствии 
межгрупповых различий по частоте повышения этого показа-
теля (p= 0,537). Это свидетельствует о том, что у пациентов с 
РАГ, в том числе в сочетании с СД2, избыточная симпатическая 
активация сопровождается десенситизацией и уменьшением 
функционально активных бета-адренорецепторов. При этом 
отсутствие различий по выраженности повышения β-АРМэ у 
больных с СД2 и без такового может быть обусловлено возмож-
ным прямым влиянием СД2 на устойчивость эритроцитов к 
процессу гемолиза и изменением функционального состояния 
их рецепторного аппарата [6,7]. Примечательно, что по данным 
корреляционного анализа у больных РАГ, как с наличием, так и 
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с отсутствием СД2, β-АРМэ была тесно связана с косвенными 
признаками симпатической активности в виде повышения ва-
риабельности 24ч-АД (r=0,51 и r=0,51, соответственно), сниже-
ния объёма суточной мочи (r=-0,42 и r=-0,42, соответственно) и 
возрастания фракции выброса ЛЖ (r=0,47 и r=0,47, соответст-
венно). Выявленная в обеих группах прямая связь β-АРМ со 
снижением индекса артериально-левожелудочкового эластанса 
(r=-0,44 и r=-0,44, соответственно) отражает нарушение способ-
ности сосудистой стенки компенсировать колебания АД при 
усилении механической работы сердца.  

Однако только в группе больных РАГ в сочетании с СД2 
были обнаружены значимая корреляционные связи значений β-
АРМэ с продолжительностью АГ (r=0,32; p=0,046), показате-
лями желудочкового эластанса (индикатором миокардиальной 
жёсткости), значениями низкочастотного (LF, маркер симпати-
ческой активности) и высокочастотного (HF, маркер парасим-
патической активности) компонентов ВСР (r=0,60; и r=-0,53, 
соответственно). Следовательно, сочетание РАГ и СД2 усили-
вало клиническое проявление гиперсимпатикотонии. Это об-
стоятельство может объяснять существенное расширение со-
пряженности β-АРМэ эритроцитов с другими клинико-
лабораторными данными. При этом обратные связи β-АРМэ с 
продолжительностью СД2 (r=-0,45; p=0,005) и уровнем HbA1c 
(r=-0,55; p<0,001) могут служить подтверждением негативного 
влияния хронической гипергликемии на рецепторный аппарат 
эритроцитов. Более того, разнонаправленность взаимосвязей β-
АРМэ с выраженностью гемодинамических и метаболических 
нарушений может в некоторой степени объяснять феномен со-
поставимости β-АРМэ эритроцитов у больных РАГ с СД2 и 
без него, несмотря на различие симпатической активности. 

Выводы. Таким образом, у больных резистентной АГ 
β-адренореактивность мембран эритроцитов может рассматри-
ваться в качестве нового биомаркера для персонализированной 
оценки симпатической активности, а наличие СД2 расширяет 
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сопряжённость этого показателя с клинико-лабораторными 
данными.  

Ключевые слова: β-адренореактивность мембран 
эритроцитов; резистентная артериальная гипертензия; сахар-
ный диабет 2 типа; симпатическая активность. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ РЕДУКСИНОМ  
НА ЭКСПРЕССИЮ МАТРИЧНЫХ РНК (МИРНК-142  

И МИРНК-378) У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ  
 

Матвеев Г.А., Бабенко А.Ю., Хромова Н.В. 
Федеральное государственное бюджетное учреждение  

«Национальный медицинский исследовательский центр имени 
В.А. Алмазова» Министерства здравоохранения Российской 

Федерации, Санкт-Петербург, Россия 
 

Введение. Лечение ожирения отличается крайне низкой 
эффективностью. Одним из перспективных подходов является 
увеличение расхода энергии, в частности путем активации бу-
рой жировой ткани (буЖТ). Напротив, активация профиброз-
ных генов и фиброгенеза ухудшает пластичность ЖТ и 
уменьшает ее депонирующую способность. Инструментом, 
позволяющим понять молекулярно-генетические аспекты как 
активации буЖТ, так и процессов активации/ингибирования 
фиброгенеза могут служить некодируемые микроРНК. Изучив 
динамику ряда миРНК, по данным литературы связанных с 
активностью жировой ткани, мы отметили четкую взаимосвязь 
с динамикой массы тела для 4-х из них (миРНК-93, миРНК-125 
миРНК-142, миРНК-378). Высокую экспрессию миРНК-378 в 
ЖТ связывают с увеличением катехоламин-стимулируемого 
липолиза, адипогенеза буЖТ и белой ЖТ, а миРНК-142 регу-

https://doi.org/10.29001/2073-8552-2022-37-3-98-107
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лирует окисление жирных кислот, вовлечена в иммунный от-
вет и противодействие фиброзу путем ингибирования гена 
TGF-β и его рецептора.  

Цель работы – определить исходные изменения уров-
ней экспрессии миРНК при ожирении и их динамику в процес-
се терапии редуксином. 

Материалы и методы. МиРНК, уровни которых отли-
чались значимо у пациентов с ожирением от уровней в группе 
здорового контроля (ГЗК), были выбраны для проверки их 
способности служить биомаркерами ответа на лечения. Две из 
них были проанализированы в процессе терапии ожирения ре-
дуксином, а именно миРНК-142 и миРНК-378. Экспрессия 
этих миРНК была оценена в подкожной ЖТ (ПЖТ), забранной 
посредством пункции из передней брюшной стенки у 13 паци-
ентов с ожирением (средний возраст 42 (30; 53) года, средний 
ИМТ 35,71 (32,2; 40,3) кг/м2, средняя гликемия натощак 5,47 
(5,16; 5,67) ммоль/л), которые получали терапию редуксином 
10 мг в сутки на протяжении 6 месяцев, и у 10 пациентов с 
нормальной массой тела (группа здорового контроля (ГЗК)), 
сопоставимых по возрасту. Статистический анализ был прове-
ден с использованием STATISTICA 10 (StatSoftInc», США) для 
Windows. Распределение изучаемых переменных имело откло-
нение от нормального (р<0.05 в тесте Колмогорова-Смирнова), 
поэтому для сравнения выборок использовались непараметри-
ческие тесты. Для сравнения двух независимых выборок с ин-
тервальной шкалой использовался критерий Манна-Уитни. 

Результаты. По сравнению с ГЗК у пациентов с ожи-
рением до начала терапии было существенно повышена экс-
прессия миРНК-378 (р=0,04), а экспрессия миРНК-142 сниже-
на (р=0,008). При этом уровень обеих изученных миРНК в 
наибольшей степени отличался от уровня в ГЗК при 1й степе-
ни ожирения: экспрессия миРНК-378 была значимо повышена 
только при 1-й степени ожирения (р=0,03), но не при 2й степе-
ни (р˃0,05), экспрессия миРНК-142 более значимо снижена 
при 1 степени ожирения (р=0,004), чем при 2 степени (р=0,08). 
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В процессе терапии редуксином выявлено повышение экс-
прессии миРНК-142 от исходного (р=0,01) до уровня, сопоста-
вимого с ГЗК (р=0,6). Экспрессия миРНК-378 существенно не 
изменилась в процессе терапии (р=0,5).  

Выводы. Полученные данные указывают на более вы-
раженную  активацию адипогенеза и активацию фиброза через 
путь TGF-β на ранних стадиях развития ожирения. Терапия ре-
дуксином не оказывала существенного влияния на экспрессию 
вовлеченной в адипогенез миРНК-378, но повышала экспрес-
сию антифиброгенной миРНК-142. Полученные данные расши-
ряют наши представления о механизмах действия редуксина. 

Ключевые слова: ожирение; бурая жировая ткань; 
микроРНК; сибутрамин; редуксин; липолиз; фиброз.  

Дополнительная информация: Исследование выпол-
нено при финансовой поддержке Министерства науки и выс-
шего образования Российской Федерации (соглашение №075-
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АНАЛИЗ ПЕРФУЗИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 

ПОСЛЕ  РЕАБИЛИТАЦИИ  У ПАЦИЕНТОВ 

С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО ТИПА 

Матвеева М.В., Самойлова Ю.Г., Тонких О.С., 

Юн В.Э., Шулико Л.М. 
Федеральное государственное бюджетное образовательное 

учреждение высшего образования «Сибирский государственный 
медицинский университет» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации, г. Томск, Россия 

Введение. Сахарный диабет (СД) 1-го типа является 

сложным эндокринным заболеванием, которое при неудовле-

творительном гликемическом контроле может привести к дол-

госрочным сосудистым осложнениям [1]. Кроме того, наличие 

диабетической микроангиопатии в поперечных исследованиях 



94 
 

было ассоциировано с более низкими показателями по не-

скольким нейропсихологическим тестам [2]. Недавние иссле-

дования показали, что изменение общего мозгового кровотока 

на уровне вокселей может обеспечить чувствительный и спе-

цифичный показатель визуализации для диагностики и лече-

ния ранних когнитивных нарушений, вызванных СД 1-го типа 

[3]. Компьютеризованные тренинги эффективны и имеют мно-

гокомпонентный механизм действия: способствуют как улуч-

шению когнитивного профиля пациентов, в первую очередь, 

пожилого возраста, так и долговременному улучшению повсе-

дневной активности [4].  

Цель работы – оценить тенденцию перфузии головного 

мозга после когнитивной реабилитации у лиц с СД 1-го типа. 

Материалы и методы. Протокол исследования был рас-

смотрен и одобрен Этическим комитетом ФГБОУ ВО Сиб-

ГМУ Минздрава России (№5265 от 02.05.2017 г.). рандомизи-

рованное контролируемое исследование. Исследуемую группу 

составили 25 пациентов с СД 1 типа, которым проводилась 

реабилитация и 20 пациентов с СД 1-го типа без реабилитаци-

онных мероприятий - группа сравнения. Критерии исключе-

ния: употребление лекарственных препаратов/веществ, стиму-

лирующих или угнетающих когнитивные функции, ХСН выше 

II ФК или в стадии декомпенсации, острый коронарный син-

дром и транзиторная ишемическая атака в предшествующие 6 

месяцев, наличие противопоказаний к МР-исследованию го-

ловного мозга, его органические поражения. До и после курса 

реабилитации пациенты прошли общеклиническое обследова-

ние, забор крови на показатели углеводного обмена, тестиро-

вание когнитивных функций с использованием Монреальской 

шкалы (MoCA тест), бесконтрастную перфузионную МРТ го-

ловного мозга. Перед включением в группы пациенты были 

протестированы с помощью российского универсального оп-

росника количественной оценки приверженности лечению 

КОП-25. Все пациенты имели высокий уровень приверженно-
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сти – 75% и более. Активная реабилитация продолжалась 6 

месяцев, основывалась на компьютеризированном тренинге 

(Scientific brain training, HAPPYNeuronPro), включающем уп-

ражнения на вербальный и невербальный интеллект. Стати-

стическую обработку данных проводили с использованием 

программного пакета IBM SPSS Statistics 19.0.0. Критический 

уровень значимости (р) принимался равным 0,05. 

Результаты и обсуждение. В результате момент 

первичного обследования средний показатель уровня HbА1c в 

группе с СД 1 типа, составлял 7,9%. После завершения 

программы тренинга, через 6 месяцев, отмечено снижение 

уровня  HbA1c на 0,7%.  Средний уровень гликемии натощак  

до и после реабилитации составлял 9,6 и 8,0 ммоль/л 

соответственно. Группу сравнения составили сопоставимые по 

параметрам до реабилитации пациенты, после периода 

наблюдения различий в показателях не выявлено. Результат 

нейропсихологического тестирования, на начальном этапе, 

соответствовал диагнозу «когнитивная дисфункция» (менее 26 

баллов). Особенно были снижены функции по шкалам памяти и 

внимания в обеих группах (U=38,0, p=0,000002; U=142,5, 

p=0,04; U=56,0, p=0,000002; U=92,5, p=0,03) Контрольный 

нейропсихологический тест в основной группе выявил 

улучшение когнитивного статуса по общему баллу, шкале 

абстракции, речи, памяти и зрительно-конструктивных 

навыков. При этом функция памяти влияла на результат 

выполнения упражнений на визуальное внимание и слуховое 

восприятие. (R=0,5, р=0,03; R=0,54, р=0,02). Однако в группе 

сравнения изменений значимых не произошло. При перфузии в 

группе сравнения изменений выявлено не было. При 

динамическом анализе перфузии головного мозга, в группе 

исследуемых с СД 1 типа,   зарегистрирована гипоперфузия в 

зоне правого таламуса  (p=0,013) и усиление перфузии белого 

вещества правой теменной доли  (p=0,028). Корреляционный 

анализ в группе с СД 1 типа показал, что на результат 
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выполнения упражнений на визуальное внимание и слуховое 

восприятие влияет функция памяти. У лиц с СД 2 типа 

повышенный HbA1c ассоциировался со снижением 

когнитивных функций по общему баллу MoCA теста, в 

заданиях на  речь, память, зрительно-конструктивные навыки. 

При динамическом анализе изменений МРТ картины 

зарегистрирована гипоперфузия в зоне правого и левого 

таламуса у пациентов с СД 1 и 2 типа соответственно, а также 

усиление перфузии белого вещества правой теменной доли в 

группе с СД 1 типа, и в области скорлупы слева у исследуемых 

в группе с СД 2 типа. 

Выводы. У пациентов с СД 1-го типа с когнитивным де-

фицитом, прошедших курс когнитивной реабилитации с ис-

пользованием компьютеризированного тренинга, удалось от-

метить улучшение когнитивного статуса, что подтверждалось 

результатами бесконтрастной перфузионной магнитно-

резонансной томографии.   
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ДИСТАНЦИЯ   В  ТЕСТЕ   6-МИНУТНОЙ  ХОДЬБЫ  

ПОД ВЛИЯНИЕМ РАЗНЫХ КЛАССОВ ОРАЛЬНЫХ 

ГЛЮКОЗОСНИЖАЮЩИХ ПРЕПАРАТОВ  

У БОЛЬНЫХ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ  

С СОХРАННОЙ СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИЕЙ ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА  

 

Миминошвили В.Р., Мухин И.В. 

Государственная образовательная организация высшего 

 профессионального образования «Донецкий национальный 

 медицинский университет им. М. Горького», г. Донецк, Россия 

 

Актуальность. Сахарный диабет 2-го типа (СД 2-го 

типа) рассматривается с позиции основного фактора, лежаще-

го в основе миокардиального ремоделирования [4, 8]. Частота 

хронической сердечной недостаточности (ХСН) с сохранной 

систолической функцией левого желудочка у больных СД 2-го 

типа достигает 70%. По данным сонографии сердца присутст-

вуют признаки диастолической дисфункции, гипертрофии 

миокарда (утолщение межжелудочковой перегородки, задней  

стенки левого желудочка), вторичная диалатация левого пред-

сердия [1, 2]. Сердечная недостаточность со сниженной систо-
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лической функцией левого желудочка у диабетических паци-

ентов диагностируется значительно реже и протекает с клас-

сическими проявлениями ХСН. Появление в последние годы 

доказательств позитивного влияния некоторых классов глюко-

зоснижающих препаратов на функциональное состояние серд-

ца и почек у больных со сниженной систолическо функцией 

левого желудочка, в том числе и на фоне СД 2-го типа, позво-

лило рассматривать данную проблему с позиции возможности 

их применения при ХСН как одного из компонета кардио-

тропной программы [6, 7]. Вместе с тем, отсуствуют достовер-

ные результаты позитивного влияния разных классов противо-

диабетических средств на систолическую и диастолическую 

функцию левого желудочка при сохранной систолической 

функции сердца [3, 5].  

Цель – оценить динамику величины пройденного рас-

стояния в тесте с 6-минутной ходьбой у больных СД 2-го типа 

с сохранной систолической функцией левого желудочка на 

фоне разных классов гипогликемических средств. 

Материал и методы: Обследованы пациенты СД 2-го 

типа  с сохранной систолической функцией левого желудочка 

(фракцией выброса более 50%). Методом случайной аыборки 

больные были распроедалены в однотипные группы наблюде-

ния. В группу 1 включены 26 (26,3%) больных, которые полу-

чали метформин и гликлазид. В группу 2 вошли 25 (25,3%) па-

циентов, которые получали метформин+производные глюка-

гонподобного пептида-1 (ГПП-1). В группу 3 включены 23 

(23,2%) пациента, которые получали метформин и ингибиторы 

дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). В группу 4 включено 25 

(25,3%) пациентов, которые получали метформин и ингибито-

ры натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГЛТ-2). 

Shuttle Walk Test проводили исходно и через 4 месяца от нача-

ла комбинированной противодиабетической терапии. Базова-

ния терапия ХСН включала преимущественно бета-

адреноблокатор, ингибитор АПФ или сартан, при гипертен-
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зивном синдроме – дополнительно блокатор медленных каль-

циевых каналов. Показатели сравнивали с аналогичными у 30 

практически здоровых людей аналогичного пола и возраста. 

Статистическая обработка результатов проведена при 

помощи пакета Statistica for Windows, Release 6.5 StatSoft, Inc. 

Результаты и обсуждение. Дистанция 6-минутной 

ходьбы у здоровых (контроль) равнялась 559,3±1,59 м. В груп-

пе 1 дистанция, пройденная за 6 минут, составила исходно 

402,3±1,10 и через 4 месяца 403,0±1,33 м соответственно 

(р>0,05). В группе 2 величина пройденной дистанции равня-

лась 402,5±1,30 и 404,2±1,64 м соответственно (р>0,05). В 

группе 3 дистанция равнялась 401,9±1,10 и 413,0±1,33 м 

(р<0,05), а в группе 4 – 401,2±1,21 и 426,5±1,83 м соответст-

венно (р<0,05). 

Выводы. ХСН с сохранной систолической функцией 

левого желудочка у больных СД 2-го типа соотвествует функ-

циональному классу II по NYHA. Комбинация метформина с 

гликлазидом, а также метформина с ГГП-1 не оказывали влия-

ния (р>0,05) на функциональные показатели левого желудоч-

ка, в то время, как сочетание метформина с ДПП-4 ингибито-

рами и метформина с НГЛТ-2 продемонстрировали достовер-

ную (р<0,05) способность увеличивать дистанцию пройденно-

го пути, что можно рассматривать с позиции кардиопротек-

тивных характеристик таких комбинаций глюкозоснижающих 

средств. Метформин с НГЛТ-2 продемонстрировал наилучшие 

показатели в виде достоверного (р<0,05) увеличения пройден-

ной дистанции, которая превосходила комбинацию метформи-

на с ингибиторами ДПП-4. При этом метформин с НГЛТ-2 

способствовал реверсии функционального класса II ХСН в 

функциональный класс I. Следовательно, комбинация мет-

формина с НГЛТ-2 может рассматриваться в качестве кардио-

протективной сахарноснижающей терапии у больных ХСН с 

сохранной систолической функцией левого желудочка. Кроме 

того, метформин с ДПП-4 ингибитарами может рассматри-



100 
 

ваться как альтернатива НГЛТ-2 в случае невозможности ис-

пользования последних. 
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БЕТА-АДРЕНОРЕАКТИВНОСТЬ МЕМБРАН 

ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ НАЛИЧИИ И ОТСУТСТВИИ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА У ПАЦИЕНТОВ С 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 
Муслимова Э.Ф., Реброва Т.Ю., Гарганеева А.А.  

НИИ кардиологии Томского НИМЦ, Томск, Россия 
 

Введение. В настоящее время во всём мире растёт чис-

ло больных сахарным диабетом 2 типа (СД2), и эта патология 

всё чаще сопряжена с другими хроническими заболеваниями, в 

том числе с ишемической болезнью сердца (ИБС) и хрониче-

ской сердечной недостаточностью (ХСН). Наличие СД2 мно-

гократно повышает риск неблагоприятных краткосрочных и 

долгосрочных сердечно-сосудистых исходов [1]. 

СД2 вызывает нарушение сердечной функции, в кото-

ром важную роль играет снижение бета-адренорецепторной 

реактивности. Это может быть связано с изменениями экс-

прессии подтипов бета-адренорецепторов (бета-АР) или свя-

занных с ними сигнальных путей [2]. Адренореактивность ор-

ганизма и, соответственно, функциональную состоятельность 

бета-АР можно оценить с помощью косвенного показателя - 

бета-адренореактивности мембран эритроцитов (бета-АРМ). 

Она определяется плотностью бета-АР на мембранах клеток, 

степенью их сродства с катехоламинами плазмы, а также кон-

центрацией катехоламинов [3]. 

Цель исследования – определить бета-АРМ у больных 

ИБС, сочетанной с СД2 или нарушением толерантности к глю-

козе (НТГ) и оценить связь этого параметра с тяжестью ХСН. 

Материалы и методы. В исследование включены 189 

пациентов (из них 135 мужчин и 54 женщины, возраст пациен-

тов 64±8 лет) с ИБС. Из них у 51 пациента диагностирован 

СД2, у 20 пациентов – НТГ. У 91 (48,1%) пациента было ожи-
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рение. Инфаркт миокарда в анамнезе был у 100 (52,9%) паци-

ентов. Для оценки бета-АРМ использован коммерческий набор 

«Β-АРМ-Агат» (ООО «Агат–Мед», Россия) в соответствии с 

протоколом производителя. Метод оценки бета-АРМ основан 

на изучении влияния различных адренергических средств на 

осмотическую резистентность эритроцитов. Используется бе-

та-адреноблокатор, который связывается с бета-АР клеточной 

мембраны и снижает степень гемолиза. Анализ количествен-

ных параметров проводили с помощью теста Краскела–

Уоллиса и критерия Манна-Уитни. Силу линейной взаимосвя-

зи между количественными показателями оценивали с помо-

щью коэффициента ранговой корреляции Спирмена. Связь 

между качественными данными определяли с помощью Χ2 

Пирсона. Уровень значимости различий принимали p<0,05. 

Результаты. Между пациентами с ИБС, сочетанной с 

СД2, с НТГ, и с монопатологией ИБС отсутствовали различия 

по бета-АРМ (p=0,439).  Бета-АРМ у пациентов с СД2 соста-

вила 32,0% (26,5; 45,0), у пациентов с НТГ – 29,5% (19,5; 50,0), 

у пациентов без СД2 и НТГ – 31,0% (17,0; 43,0).  

Группы не имели различий по фракции выброса левого 

желудочка (ЛЖ) (p = 0,277). Так, фракция выброса ЛЖ в груп-

пе с СД2 была 55% (37; 64), в группе с НТГ – 64% (51; 65), без 

СД2 и НТГ – 60% (40; 64). Группы пациентов не различались 

по ФК I, II, III ХСН (p = 0,491) и частоте инфаркта миокарда в 

прошлом (p = 0,257). Пациенты с ФК I, II, III ХСН, ни в общей 

выборке больных ИБС, ни в группах с СД2 и без него, не раз-

личались по бета-АРМ, как и пациенты с инфарктом миокарда 

и без него. Линейная связь между бета-АРМ и фракцией вы-

броса отсутствовала.  

Ожидаемо, что у пациентов с СД2 частота случаев ожи-

рения была выше, чем в других группах: 66,7% против 45,0% 

при НТГ и 40,7% при монопатологии ИБС (p=0,008). Но ни в 
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общей выборке, ни в группах с СД2 и без него пациенты с 

ожирением и без не различались по бета-АРМ. Однако в груп-

пе пациентов с НТГ и в группе с монопатологией ИБС выяв-

лена прямая линейная корреляция между бета-АРМ и индек-

сом массы тела (r=0,464, p=0,039 и r=0,242, p=0,008, соответст-

венно), чего не наблюдалось в группе с СД2 (r=0,073, p=0,612). 

Выводы. Таким образом, в исследованной выборке 

больных ИБС наличие СД2 не влияло на адренореактивность 

организма. В группах пациентов с СД2 и без него не обнару-

жено значимой ассоциации бета-АРМ с систолической дис-

функцией миокарда. В группах пациентов без СД2 при увели-

чении индекса массы тела увеличивалась и бета-АРМ, т.е. на-

растала десенситизация бета-АР. Однако при наличии СД2 по-

добная зависимость исчезала. 
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НА СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ  

2-ГО ТИПА 

 

Мухин И.В., Миминошвили В.Р., Зубрицкий К.С. 
Государственная образовательная организация высшего 

профессионального образования «Донецкий национальный  
медицинский университет имени М. Горького», 

г.Донецк, Россия  
 

Введение. Патогенез формирования дисфункции мио-

карда у больных сахарным диабетом 2-го типа (СД 2-го типа) 

остается во многом не исследованным. Важность изучения та-

кой кардио-эндокринной патологии обусловлено тем, что диа-

бет является одним из этиологических факторов хронической 

сердечной недостаточности (ХСН), однако течение и механиз-

мы ее формирования при СД имеют свои отличительные осо-

бенности от людей, не страдающих диабетом. 

Цель работы – изучение структурно-функциональных 

параметров сердца у больных СД 2-го типа и влияние на них 

разных режимов глюкозонормализующей терапии. 

Материалы и метод. Обследованы пациенты СД 2-го 

типа в возрасте 43,7±0,5 лет с длительностью диабета 4,2±0,16 

года. Методом случайной выборки пациенты были распреде-

лены в 4 группы наблюдения. В группу 1 включено 26 (26,3%) 

человек, которые получали метформин (М) и гликлазид. В 

группу 2 вошли 25 (25,3%) пациентов, которые получали 

М+производные глюкагонподобного пептида-1 (ГПП-1). В 

группу 3 включены 23 (23,2%) пациента, которые получали М 

и ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4). В группу 4 

включено 25 (25,3%) пациентов, которые получали М и инги-

биторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГЛТ-

2). Группа контроля состояла из 30 практически здоровых лю-

дей аналогичного пола и возраста.  



105 
 

Сонографическое исследование сердца проводили при 

помощи универсального сонографа «Sonoscape S22», фирмы 

«Sonoscape Co», Китай по стандартной методике из транстора-

кального доступа. Все изучаемые показатели оценивались до 

начала лечения и через 3 года от начала исследования. 

Статистическая обработка результатов проведена при 

помощи пакета Statistica for Windows, Release 6.5 StatSoft, Inc. 

Результаты и обсуждение. Исходные величины тол-

щины межжелудочковой перегородки в диастолу (МЖПд) у 

больных была достоверно больше, чем в контроле. В группах 1 

и 2 наблюдалось статистически значимое увеличение данного 

показателя на 0,06 см. В группах 3 и 4 также был рост МЖПд, 

но менее значимый, на 0,02 см. Различия между группами 1-2 

и 3-4 составили 0,04 см. Толщина задней стенки левого желу-

дочка в диастолу (ЗСЛЖд) у больных достоверно превышала 

здоровых. Различия в группах на фоне лечения равнялись 0,09; 

0,09; 0,05; 0,02 см.  

Исходный размер левого предсердия (ЛПр) у больных 

был достоверно больше, чем у здоровых и на фоне лечения 

продолжал увеличиваться. Темпы роста при этом были разны-

ми. Так в группе 1 – различия между этапами наблюдения со-

ставили 0,62 см, в группе 2 – 0,57, в группе 3 – 0,23, в группе 4 

– 0,17 см. Скорость увеличения переднезаднего размера левого 

желудочка (ΔS) осталась прежней по отношению к исходным 

значениям. Конечный систолический объем левого желудочка 

(КСО) при исходном исходно имел тенденцию превышения 

группы контроля. В динамике КСО достоверно (р<0,05) уве-

личился в группе 1 и 2, в группе 3 – с тенденцией, а в группе 4 

– оставался без перемен.Конечный диастолический объем 

(КДО) исходно был тенденционно больше, чем у здоровых, но 

на фоне лечения значимо (р<0,05) вырос в группе 1 и 2. Удар-

ный объем (УО) исходно у больных был тенденционно мень-

ше, чем у здоровых. В группе 1 и 2 УО тенденционно снизил-

ся, а в группах 3 и 4 остался без перемен. Фракция выброса 
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(ФВ) исходно была достоверно выше (р<0,05), чем в контроле. 

В группе 1 и 2 ФВ достоверно снизилась (р<0,05), а в группах 

3 и 4 только тенденционно.  

Выводы. У больных СД 2-го типа выявлены признаки 

миокардиального ремоделирования в виде: гипертрофии МЖП 

и ЗСЛЖд, дилатации ЛПр, тенденции снижения сократитель-

ных параметров. Комбинация метформина с гликлазидом и 

метформина с ГПП-1 негативно влияла на систолодиастоличе-

ские параметры левого желудочка. Метформин с ДПП-4 час-

тично тормозили гипертрофические процессы и дилатацию 

левого предсердия. Комбинация метформина с НГЛТ-2 явля-

ется наиболее оптимальной, поскольку позволяет угнетать не 

только гипертрофические процессы, но и начальные этапы 

снижения сократительной функции.  

 

 

КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЕ РИСКИ  

У ПАЦИЕНТОВ С MODY 

 

Овсянникова А.К., Шахтшнейдер Е.В., Иванощук Д.Е.,  

Рымар О.Д.
 

Научно-исследовательский институт терапии  
и профилактической медицины – филиал Федерального  
государственного  бюджетного научного учреждения 
«Федеральный  исследовательский  центр  Институт  
цитологии и генетики СО РАН, г. Новосибирск, Россия 

 
Возрастная группа до 45 лет наиболее сложна для опре-

деления типа сахарного диабета (СД), так как в ней может 

встречаться диабет 1 типа (СД1), 2 типа (СД2), MODY и 

LADA. На данный момент известно 14 типов MODY, которые 

различаются по клиническим проявлениям и проводимой те-

рапии, поэтому очень важно понимать какие фенотипические 

проявления соответствуют определенному типу моногенной 

формы диабета. Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) одни 
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из самых распространенных заболеваний при СД и, если их 

частота и течение при сахарном диабете 1 и 2 типа известны, 

то таких данных при MODY нет. Поэтому изучение предикто-

ров развития ССЗ у лиц с моногенным типом СД обуславлива-

ет высокую клиническую значимость. 

Целью работы – определение наличия кардиометабо-

лических факторов риска, ассоциированных с распространен-

ными типами MODY. 

Материалы и методы. Для проведения обследования 

было включено 79 пациентов с дебютом СД от 18 до 45 лет, 

которые находились под наблюдением в НИИТПМ – филиале  

ИЦиГ СО РАН: у 55 верифицирован молекулярно-

генетическим исследованием GCK-MODY, у 24 – HNF1A-

MODY. Всем пациентам проведены следующие исследования: 

полный клинический осмотр, включая измерение антропомет-

рических данных, лабораторные исследования (определение 

показателей углеводного обмена, липидного профиля), скри-

нинг на диабетические осложнения. 

Результаты. Лица мужского пола при GCK-MODY со-

ставляли 30,9% (17 человек), при HNF1A-MODY – 25,0% (6 

человек) (р=0,504), женского пола: 69,1% (38 человек) и 75,0% 

(18 человек) (р=0,522) соответственно. Медиана возраста па-

циентов при осмотре составляла 36,0 [29,0; 42,0] лет и 42,0 

[37,2; 44,8] года (р=0,011) соответственно. Медиана продолжи-

тельности СД при GCK-MODY была 1,0 [0; 7,0] год, при 

HNF1A-MODY – 3,5 [0; 11,0] года (р=0,233). Уровень глюкозы 

плазмы натощак при GCK-MODY составлял 6,1 [6,0; 7,0] 

ммоль/л, HbA1c – 6,2 [6,0; 5,5] %, при HNF1A-MODY – 7,0 

[7,0; 8,0] ммоль/л (р=0,100) и 7,0 [6,7; 7,5] % (р=0,001) соответ-

ственно. По индексу массы тела исследуемые группы не раз-

личались: при GCK-MODY он составлял 22,5 [20,2; 24,1] кг/м
2
, 

при HNF1A-MODY – 23,5 [22,0; 24,4] кг/м
2
, p=0,291. 

При изучении частоты факторов риска ССЗ, таких как 

пол, возраст, курение, дислипидемия, артериальная гипертен-
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зия (АГ), отягощенная наследственность по ССЗ, показатели 

углеводного обмена определено, что при HNF1A-MODY зна-

чимо чаще определялась гиперхолестеринемия (у 10 человек 

41,7%) и снижение холестерина липопротеидов высокой плот-

ности (ХС-ЛПВП) (у 5 человек, 20,8%), чем при GCK-MODY у 

11 человек, 20,0% (р=0,044) и у 2 человек, 3,6% (р=0,024) со-

ответственно. При HNF1A-MODY чаще диагностировались 

изучаемые диабетические осложнения: периферическая ней-

ропатия (25,0% и 7,3% соответственно, р=0,039), ретинопатия 

(8,3% и 3,6%, р=0,354), нефропатия (12,5% и 1,8%, р=0,046). 

Частота АГ составляла 10,9% при GCK-MODY и 25,0 % – при 

HNF1A-MODY (p=0,105).  

Был проведен корреляционный анализ, по результатам 

которого определены значимые корреляции GCK-MODY со 

снижением уровня ХС-ЛПВП (R=0,596, p=0,002), с гиперхоле-

стеринемией (R=0,510, p=0,011). При HNF1A-MODY выявле-

ны значимые ассоциации со снижением ХС-ЛПВП (R=0,526, 

p=0,008), с гиперхолестеринемией (R=0,479, p=0,018), с повы-

шением ХС-ЛПНП (R=0,521, p=0,009), с развитием нефропа-

тии (R=0,507, p=0,011), ретинопатии (R=0,522, p=0,009). 

Выводы:  

1. Самыми значимыми кардиометаболическими факто-

рами риска при GCK-MODY и HNF1A-MODY были наруше-

ния липидного спектра: гиперхолестеринемия и снижение ХС-

ЛПВП. 

2. При HNF1A-MODY чаще, чем при GCK-MODY оп-

ределялась дислипидемия, АГ, выше показатели углеводного 

обмена, и, как следствие чаще диагностировались диабетиче-

ские осложнения. 

Ключевые слова: MODY; молодой возраст; дислипи-

демия; диабетические осложнения. 

Дополнительная информация:  Исследовательская 

работа выполнена при поддержке гранта Президента РФ для 
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государственной поддержки молодых российских ученых - 

докторов наук МД-3017.2022.3. 

 

 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА МУНДЖАРО   

У БОЛЬНЫХ  САХАРНЫМ  ДИАБЕТОМ  2 ТИПА 

 
Осокина И.В. 

Федеральный исследовательский центр «Красноярский  
научный центр» СО РАН, НИИ медицинских проблем Севера, 

г. Красноярск, Россия 
 

Введение. «Мунджаро» (Mounjaro, тирзепатид) – это 

новый сахароснижающий препарат, разработанный компанией 

«Eli Lilly». Он объединяет действие двух инкретинов:  глюко-

зозависимого инсулинотропного полипептида (ГИП) и глюка-

гоноподобного пептида-1 (ГПП-1) и предназначен для лечения 

сахарного диабета 2-го типа у взрослых. В исследованиях бы-

ло показано, что применение тирзепатида вместе с соблюдени-

ем диеты и поддержанием физической активности эффективно 

способствует нормализации уровня глюкозы в крови и сниже-

нию веса. Новое средство предназначено для подкожного вве-

дения один раз в неделю. 

Цель – оценить эффективность препарата Мунджаро 

(Тирзепатид) 5 мг у больных сахарным диабетом 2 типа. 

Материалы и методы. Препарат Мунджаро (Тирзепа-

тид) 5 мг назначен больному сахарным диабетом 2 типа. Дав-

ность диабета составляла 6 месяцев, пациент ранее принимал 

метформин 1000 мг. Гликемия колебалась в течение дня от 6,4 

до 10 ммоль\л, НвА1с –  6,2%.  ИМТ составлял 32,3. 

Результаты. После введения препарата Мунджаро 

(Тирзепатид) 5 мг  показатели гликемии в течение дня от 4,2 

до 5,6 ммоль\л. НвА1с через 3 месяца снизился до 5,72%. На 

фоне лечения улучшилось самочувствие больного, исчез по-
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вышенный аппетит, за 3 месяца масса тела уменьшилась с  94 

до 82 кг, ИМТ – с 32,3 до 28,4. Нежелательных явлений на фо-

не лечения не отмечалось. 

Выводы. Применение Мунджаро эффективно при сахарном 

диабете 2 типа.  
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  

СРЕДИ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ОЖИРЕНИЕМ  

 
Осокина И.В. 

Федеральный исследовательский центр «Красноярский  
научный центр» СО РАН; НИИ медицинских проблем Севера, 

г. Красноярск, Россия 
 

Введение. Метаболический синдром – это комплекс 

симптомов, сочетающий в себе ожирение, гипертонию, нару-

шения углеводного и липидного обмена, который в значитель-

ной степени повышает риск развития сахарного диабета 2 типа 

и ряда других заболеваний. Распространенность метаболиче-

ского синдрома среди  детей и подростков хорошо не изучена. 

Цель – исследовать распространенность метаболиче-

ского синдрома среди детей и подростков с ожирением.  
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Материалы и методы. Обследованы 1760 школьников 

в возрасте от 7 до 17 лет. Ожирение выявлено у 91 (5,2%). При 

сборе анамнеза учитывалась семейная отягощенность по ожи-

рению, сахарному диабету 2 типа, гипертензии, гиперлипиде-

мии у ближайших родственников. Проводилось клиническое 

обследование, антропометрия, измерение артериального дав-

ления, оральный глюкозотолерантный тест, исследование со-

держания липидов и инсулина в сыворотке крови. Индекс 

НОМА рассчитывали по стандартной формуле. Диагноз «ме-

таболический синдром» выставляли согласно общепринятым 

критериям (Weiss’s criteria).  

Результаты. В группе детей с ожирением метаболиче-

ский синдром был диагностирован у 18 человек (19,8%). Ин-

декс массы тела (ИМТ) составил 30,9±3,4 кг/м². Распростра-

ненность компонентов метаболического синдрома была сле-

дующей: артериальная гипертензия – 52,6%, гипертриглицери-

демия – 38,2%,  нарушенная толерантность к глюкозе – 17,6%. 

Инсулинорезистентность выявлена у  25% детей и подростков 

с ожирением. HOMA индекс был равен 4,6±3,3, пик инсулине-

мии 112±24,1 mIU/l. Сахарный диабет 2 типа выявлен у 1 под-

ростка с синдромом Прадера-Вилли. 

Выводы. Проведенное исследование показало высокую 

распространенность метаболического синдрома и нарушения то-

лерантности к глюкозе среди детей и подростков с ожирением.  
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СОЛИКВА СОЛОСТАР  В ЛЕЧЕНИИ САХАРНОГО 

ДИАБЕТА 2 ТИПА 

 
Осокина И.В. 

Федеральный исследовательский центр «Красноярский  
научный центр» СО РАН; НИИ медицинских проблем Севера, 

г. Красноярск, Россия 
 

Введение. Препарат Соликва СолоСтар® (Sanofi 

Aventis) является комбинированным препаратом, в состав ко-

торого входят два гипогликемических средства: инсулин глар-

гин и ликсисенатид, агонист рецепторов глюкагоноподобного 

пептида-1 (ГПП-1). Два этих компонента нацелены на различ-

ные аспекты патофизиологии диабета, работая взаимодопол-

няющим образом, чтобы снизить уровень глюкозы в крови, 

одновременно смягчая побочные эффекты, связанные с каж-

дым компонентом (гипогликемия и увеличение веса при прие-

ме инсулина и желудочно-кишечные побочные эффекты при 

приеме агонистов рецептора ГПП-1). 

Цель – оценить эффективность препарата Соликва Со-

лоСтар у больных сахарным диабетом 2 типа старшего возраста. 

Материалы и методы. Препарат Соликва СолоСтар 

назначен в дозе 30 единиц 80 летней больной сахарным диабе-

том 2 типа. Давность диабета составляла более 15 лет. Паци-

ентка длительно лечилась метформином и глибенкламидом, 

затем была переведена на три иньекции инсулина «Новомикс 

30» в суточной дозе 38 единиц. Гликемия колебалась в течение 

дня от 12 до 20 ммоль\л, НвА1с – 12,6%.   

Результаты. После назначения препарата Соликва Со-

лостар удалось в течение недели нормализовать гликемию (от 

4,8 до 10 ммоль\л). Доза препарата по показаниям углеводного 

обмена была постепенно снижена до 20 единиц. При обследо-

вании через 3 месяца НвА1с был равен 7,2%, через 6 мес – 

6,95%. На фоне лечения препаратом Соликва Солостар значи-

тельно улучшилось самочувствие и качество жизни больной, 
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исчез повышенный аппетит, снизился вес с 74 до 71 кг (ИМТ 

31,0). Давность наблюдения за данной больной на Соликва 

Солостар 2 года. 

Выводы.  Применение Соликва Солостар эффективно у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа старшего возраста.  
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО 

ДИАБЕТА 2 ТИПА У КОРЕННЫХ ЖИТЕЛЕЙ 

РЕСПУБЛИКИ САХА (ЯКУТИЯ)  

 
Осокина И.В. 

Федеральный исследовательский центр «Красноярский  
научный центр» СО РАН; НИИ медицинских проблем Севера, 

г. Красноярск, Россия 
 

Цель – изучить распространенность хронических ос-

ложнений сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа) у коренного 

населения Республики Саха (Якутия). 

Материалы и методы. Экспедиционным методом об-

следована случайная выборка больных СД 2 типа якутской на-

циональности общим числом 343 человек(105 мужчин и 238 

женщин), проживающих в сельской местности Республики Са-

ха (Якутия). Средний возраст больных составил 55,8±13,6 лет. 

Обследование проводилось группой специалистов (эндокрино-
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лог, офтальмолог, невролог, кардиолог) и включало анкетиро-

вание, инструментальные исследования сердечно-сосудистой и 

нервной систем, глазного дна, лабораторные исследования (оп-

ределение гликемии, HbA1c, альбуминурии, креатинина, обще-

го холестерина, триглицеридов). 

Результаты. Диагноз СД 2 типа первично был выстав-

лен в 38% случаев офтальмологом, в 21% – дерматологом, в 

14% – хирургом, в 10% – терапевтом, в 17% – эндокриноло-

гом. Средний уровень НвА1с был равен 8,2±1,1%. У больных 

СД 2 типа якутской национальности распространенность диа-

бетической ретинопатии составила 53,94%. Слепота наблюда-

лась в 0,23%. Диабетическая нефропатия  установлена  у 

36,23%. Микроальбуминурия выявлена у 26,17%, протеинурия  

– у  6,63% больных СД 2 типа. Диабетическая полинейропатия  

диагностирована у 18,06% пациентов. Артериальная гиперто-

ния обнаружена у 46,81% больных СД 2 типа. Макроангиопа-

тия нижних конечностей диагностирована у 18,72% пациентов. 

Распространенность синдрома диабетической стопы составила 

5,13%.  Ампутации в пределах  стопы – у 0,34%,  на  уровне 

голени – у 0,46% больных.  

Выводы:   
1. Обследование больных СД 2 типа якутской нацио-

нальности показало, что выявленная распространенность диа-

бетических осложнений выше данных регистра.  

2. У 57% больных СД 2 типа не достигнуты целевые 

значения гликированного гемоглобина.  

3. Диабетическая ретинопатия является самой частой 

причиной первичного обращения больного к врачу и наиболее 

распространенным поздним осложнением СД 2 типа у якутов.   
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА  

И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ В РЕСПУБЛИКЕ ХАКАСИЯ  

ПО ДАННЫМ ФЕДЕРАЛЬНОГО РЕГИСТРА  

 
Осокина И.В. 

Федеральный исследовательский центр «Красноярский  
научный центр» СО РАН; НИИ медицинских проблем Севера, 

г. Красноярск, Россия 
 

Цель – оценка распространенности хронических ослож-

нений сахарного диабета 1 типа (СД 1 типа) среди взрослого 

населения Республики Хакасия по данным Государственного 

Регистра больных сахарным диабетом (ГРСД). 

Материалы и методы. Проводился анализ данных Го-

сударственного Регистра больных сахарным диабетом в Рес-

публике Хакасия. Использовался метод ретроспективного ана-
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лиза показателей распространенности, заболеваемости, про-

должительности жизни, микро- и макрососудистых осложне-

ний.  

Результаты. В Республике Хакасия зарегистрировано 

17 445 больных сахарным диабетом, их них 772 больных СД 1 

типа. Среди пациентов с  СД 1 типа  198 в возрасте старше 18 

лет. Распространенность СД 1 типа среди взрослого населения 

составила 47,84 на 100 тыс. человек (у мужчин – 53,70; у жен-

щин – 43,04). По данным ГРСД по Республике Хакасия, забо-

леваемость среди взрослого населения СД 1 типа составила 

3,62 на 100 тыс. человек (у мужчин – 5,91, у женщин – 1,76). 

Средний возраст развития СД 1 типа у детей составил 

6,92±0,61 лет, у взрослых –  31,36±0,51 лет. Средняя продол-

жительность жизни больных СД 1 типа у мужчин составила 

49,86 лет, у женщин 61,00 года, что ниже данных статистики 

по  Республике Хакасия.  

Диабетическая ретинопатия зарегистрирована у 138 

(69,70%) пациентов с СД 1  типа. Непролиферативная стадия 

ретинопатии выявлена у 91 (45,96%) пациентов, препролифе-

ративная ретинопатия у 25 (12,63%), пролиферативная – у 12 

(6,06%), у 3 (1,52%) пациентов – слепота. Диабетическая неф-

ропатия была зарегистрирована у 63 (31,81%), из них трем па-

циентам проводился гемодиализ  и одному пациенту перито-

неальный диализ.  Синдром диабетической стопы был зареги-

стрирован у 15 (7,56%) пациентов с СД 1 типа. Из них у 5 

больных выявлена нейропатическая форма, у 6 пациентов - 

ишемическая форма и у 4 – нейроишемическая форма. Ампу-

тации на уровне голени были выполнены у 1 (6,7%) больного и 

высокая ампутация у 2 (13,3%) больных. 

Диабетическая нейропатия была зарегистрирована у 51 

(25,76%) больных: дистальная нейропатия у 38 (19,19%) боль-

ных, автономная у 13 больных (5,86%). 

Выводы. В Республике Хакасия среди хронических 

осложнений СД 1 типа преобладают диабетическая 
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ретинопатия (69,70%) и диабетическая нефропатия (31,81%).  
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ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК 

НА ФОНЕ РАЗНЫХ РЕЖИМОВ КОМБИНИРОВАННОЙ 

ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ  

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА С ГИПОТИРЕОЗОМ 

 

Паламарчук Ю.С., Чеботарева Е.Н. 
Государственная образовательная организация высшего  

профессионального образования «Донецкий национальный  
медицинский университет им. М. Горького»,  

г. Донецк, Россия 
 

Актуальность. Сочетанное течение сахарного диабета 

2-го типа (СД 2-го типа) с гипотиреозом является не столь 

редкой проблемой современной тиреодиабетологии [4-6]. При 

изолированном СД 2-го типа без поражения щитовидной же-

лезы, на ранних стадиях вовлечения в процесс почек формиру-

ется гиперфильтрационный синдром [1-2]. Его присутствие во 

многом обуславливает скорость формирования и прогрессиро-

вания, как самой нефропатии, так и формирования в после-

дующем и почечной недостаточности. Не изучена фильтраци-

онная способность почек при наличии сопутствующего гипо-

тиреоза, в том числе на фоне разных режимов комбинирован-

ной глюкозоснижающей терапии [3].  

Цель – изучить величину скорости клубочковой фильт-

рации (СКФ) у больных СД 2-го типа с гипотиреозом и оце-
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нить ее динамику на фоне разных режимов комбинированной 

оральной противодиабетической терапии. 

Материал и методы. В исследование включено 98 па-

циентов СД 2-го типа средней степени тяжести и манифест-

ным гипотиреозом. Методом случайной выборки пациенты 

были распределены в 4 однотипные группы наблюдения.  В 

группу 1 вошли 24 (24,5%) пациента, которые получали мет-

формин и гликлазид; в группу 2 включено 23 (23,5%) пациен-

та, которые получали метформин и производный глюкагонпо-

добного пептида-1 (ГПП-1); в группу 3 включено 25 (25,5%) 

пациентов, которые получали метформин и ингибитор дипеп-

тидилпептидазы-4; в группу 4 включены 26(26,5%) человек, 

которые получали метформин и ингибитор натрий-глюкозного 

котранспортера 2-го типа (НГЛТ-2). Все пациенты получали 

заместительную терапию тиреоидными препаратами. Базовая 

терапия гипотиреоза включала постоянный прием тироксина, в 

индивидуальных дозах исходя из показателей тиреограммы. 

СКФ рассчитывали по формуле Кокрофта-Голта до на-

чала противодиабетического лечения и через 3 месяца. 

Для статистической обработки применялся пакет про-

грамм Statistica 6,0.  

Результаты и обсуждение. Исходные величины СКФ 

во всех группах были достоверно ниже (р<0,05), чем у здоро-

вых (110,8±1,6 мл/мин/1,73 м
2
), что, по нашему мнению, явля-

ется отображением снижения фильтрационной способности 

почек, индуцированной комплексом вторичных механизмов: 

гемодинамических (поражение сердца при микседеме с разви-

тием сердечной недостаточности и кардиодистрофии), гипоти-

роидных (гиповолемия и отечный синдром, в том числе и моз-

гового слоя почек), нарушения интрагломерулярной гемоди-

намики, индуцированными утратой тироидной функции. 

При исследовании СКФ в группах больных в динамике 

наблюдения установлено достоверное увеличение СКФ в 

группе 1 с 87,3±1,1 до 89,0±1,5, в группе 2 – с 87,4±1,2 до 
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96,7±1,7, в группе 3 – с 87,5±1,0 до 92,0±1,3, в группе 4 – с 

87,3±1,7 до 99,2±1,9 мл/мин/1,73 м
2
. 

Выводы. У больных СД 2-го типа с гипотиреозом вме-

сто ожидаемой гиперфильтрации с высокими значениями 

СКФ, как в случае с классическим СД без гипотиреоза, полу-

чены результаты, свидетельствующие о вторичной утрате 

функции почек, индуцированной, по-видимому, комплексом 

экстраренальных (гипотироидных) причин. Сравнительная 

оценка 4-х режимов противодиабетического лечения проде-

монстрировала более эффективную способность комбинации 

метформина с ингибиторами ГПП-1 и метформина с ингиби-

торами НГЛТ-2 относительно восстановления функциональ-

ной способности почек. Прием тироксина наряду с кардио-

тропным и ренотропным эффектами противодиабетических 

средств суммарно приводил к позитивному влиянию на пока-

затель фильтрационной функции почек. Вместе с тем, пози-

тивное влияние современных ингибиторов ГПП-1 и НГЛТ-2 на 

систолическую и диастолическую функцию левого желудочка 

является вторым компонентом позитивного влияния этих 

классов препаратов на функциональное состояние почек. 
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Введение. Распространенность артериальной гипертен-

зии (АГ) и сахарного диабета 2 типа (СД2) среди населения 
планеты постоянно растет и по прогнозам экспертов будет уве-
личиваться в последующие годы [1, 2]. Стойкая гиперактивация 
симпатической нервной системы может сопровождаться разви-
тием злокачественной АГ, резистентной к медикаментозному 
лечению (РАГ). Распространенность СД2 среди пациентов с АГ 
в 2-2,5 раза выше, чем среди лиц без повышенного артериаль-
ного давления (АД). Коморбидное течение АГ и СД2 много-
кратно повышает кардиоваскулярные риски, что обусловлено 
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усилением симпатической гиперактивности [3]. Логично ожи-
дать, что течение СД2 на фоне РАГ способно повлиять на сло-
жившееся соотношение между состоянием сердечно-
сосудистой системой и активностью её вегетативной регуляции. 

Цель работы – исследовать показатель бета–
адренореактивности мембран эритроцитов и его взаимосвязь с 
клиническими и лабораторно-инструментальными показате-
лями у пациентов с РАГ в зависимости от наличия или отсут-
ствия СД2 типа. 

Материалы и методы. В сравнительное одномомент-
ное исследование включено 62 пациента с резистентной АГ 
(РАГ), из которых 38 пациентов имели диагноз СД2. Диагноз 
РАГ был выставлен, если АД не достигало целевого уровня на 
фоне приема трех антигипертензивных препаратов включая 
диуретик в терапевтических дозах [4]. Диагноз CД2 устанав-
ливали согласно существующим клиническим рекомендациям 
[5]. Все пациенты наблюдались у эндокринолога и получали 
индивидуально подобранную терапию. 

Исследование одобрено локальным этическим комите-
том (протокол № 208 от 20.01.2021г.). До начала исследования 
пациенты были проинформированы о характере и целях ис-
следования. Критерии включения в исследование: наличие 
РАГ у лиц обоего пола в возрасте от 40 до 80 лет; изолирован-
ная РАГ или коморбидное течение с СД2; подписание инфор-
мированного согласия. Критерии не включения: СД 1 типа; 
перенесенные менее года назад острые сосудистые осложне-
ния; нестабильная стенокардия; хроническая сердечная недос-
таточность выше II функционального класса по классифика-
ции Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA). Определение 
бета–адренореактивности мембран эритроцитов (β-АРМ) в об-
разцах цельной венозной крови выполняли с использованием 
коммерческого набора «Бета-АРМ» (ООО «Агат-Мед», Рос-
сия). Проводили измерение офисного и среднесуточного АД, 
эхокардиографию, суточное мониторирование ЭКГ, измерение 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) и объёма суточ-
ной мочи. Рассчитывали значения артериального (Ea) и лево-
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желудочкового эластансов (Ees), индекса аортально-
левожелудочкового сопряжения (Ea/Ees). Определяли спек-
тральную плотность мощности низкочастотный компонент 
(LF) в качестве маркера симпатической активности и высоко-
частотный компонент (HF), отражающий тонус парасимпати-
ческой нервной системы. Статистическую обработку качест-
венных показателей выполняли с использованием точного 
критерия Фишера. Взаимосвязи количественных данных оце-
нивали с использованием параметрического коэффициента 
корреляции Пирсона. Критический уровень значимости разли-
чий принимали как p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Группы пациентов были 
сопоставимы по возрасту, продолжительности течения ИБС и 
АГ, индексу массы тела, уровню систолического и диастоли-
ческого давления, частоте приема основных классов антиги-
пертензивных препаратов. Показатель β-АРМ эритроцитов для 
пациентов рассматриваемых групп более чем в 2 раза превы-
шал референсные значения. У больных с изолированной РАГ и 
сочетанием с СД2 межгрупповое отличие значений медиан β-
АРМ не достигало критериев статистической значимости 
(p=0,386). Отсутствовали значимые межгрупповые различия 
(χ2=0,38 p=0,537) в частоте случаев превышения показателя β-
АРМ эритроцитов максимальных референсных значений. Кор-
реляционный анализ между показателем β-АРМ эритроцитов и 
результатами клинико-инструментального обследования боль-
ных показал, что у пациентов с РАГ без сопутствующего СД2 
повышение значения β-АРМ эритроцитов статистически зна-
чимо связано с увеличением вариабельности среднесуточного 
АД, уменьшением объёма суточной мочи, величиной фракции 
выброса ЛЖ и снижением индекса артериально-
левожелудочкового эластанса. Аналогичные взаимосвязи были 
обнаружены и в группе с сочетанным течением РАГ и СД2. 
Так же в рассматриваемой группе обнаружена значимая поло-
жительная корреляционная связь β-АРМ эритроцитов с про-
должительностью АГ, показателями желудочкового эластанса 
и значениями низкочастотного компонента (LF) ВСР, при на-
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личии отрицательных взаимосвязей с его высокочастотным 
компонентом (HF), а также с продолжительностью СД2 и 
уровнем HbA1c. 

Высокий показатель β-АРМ эритроцитов отражает 
уменьшение количества функционально активных β-
адренорецепторов на мембранах эритроцитов в результате 
длительной симпатической гиперактивации. Полученные нами 
результаты свидетельствует о том, что у пациентов с РАГ, в 
том числе при сочетании с СД2, наблюдается снижение адре-
нореактивности. Сочетанное развитие РАГ и СД2 характери-
зуется более выраженным клиническим проявлением гипер-
симпатикотонии, что подтверждается дополнительно выяв-
ленными статистически значимыми корреляционными связями 
β-АРМ эритроцитов с повышением низкочастотного компо-
нента ВСР (LF), и снижением его высокочастотного компо-
нента (HF), продолжительностью АГ и повышением левоже-
лудочкового эластанса. 

Выводы. β-АРМ может рассматриваться в качестве 
биомаркера симпатической активности при развитии РАГ. Ко-
морбидное течение РАГ и СД2 не влияет на величину показа-
теля β-АРМ в сравнении с изолированным течением РАГ. В то 
же время при коморбидном течении РАГ и СД2 увеличивается 
количество выявленных корреляционных связей между β-АРМ 
и клинико-лабораторными показателями, что свидетельствует 
о влиянии нарушения углеводного обмена на функциональную 
активность симпатической нервной системы. 
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Введение. Высокая распространенность избыточного 

веса и ожирения представляют собой глобальную проблему 

общественного здравоохранения и являются основными фак-

торами риска развития ишемической болезни сердца (ИБС) [1]. 

Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) со  стентирова-

нием коронарных артерий является эффективным методом ле-
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чения ИБС. При  этом частота неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий за  2-летний период наблюдения после 

ЧКВ в  реальной клинической практике колеблется в пределах 

2,0-6,7% [2]. Более высокая частота сердечно-сосудистых за-

болеваний у пациентов с ожирением, по-видимому, связана с 

эндотелиальной дисфункцией и субклиническим воспалением 

[3]. Установлена тесная взаимосвязь хронического низкоин-

тенсивного воспаления с  неблагоприятным профилем провос-

палительных цитокинов в  сыворотке крови у  пациентов 

с ИБС и сахарным диабетом 2 типа [4]. Согласно литератур-

ным данным, ухудшение функции почек независимо связано с 

риском общей смерти, а также с возникновением различных 

кардиоваскулярных событий [5]. В последние годы выявлены 

новые, более чувствительные и специфичные биомаркеры, в 

частности, липокалин, ассоциированный с желатиназой ней-

трофилов (NGAL), который считается одним из наиболее ин-

формативных биомаркеров острого почечного повреждения  и 

хронической болезни почек, но его роль в качестве биомаркера 

сердечно-сосудистых заболеваний требует изучения. 

Цель – изучить прогностическую роль NGAL в качест-

ве маркера  неблагоприятных  кардиоваскулярных  событий у  

пациентов с  ИБС, ассоциированной  с  абдоминальным ожи-

рением.  

Материал и методы. В исследование включено 68 па-

циентов в среднем возрасте  61 [55;65] год с диагнозом ИБС, 

госпитализированных в стационар для выполнения планового 

ЧКВ. В зависимости от наличия ожирения по критериям ВОЗ 

(1999) пациенты были распределены на 2 группы. В 1-ю груп-

пу вошли 30 пациентов с абдоминальным ожирением, во 2-ю 

группу – 38 пациентов без ожирения. Пациентам выполняли 

измерение окружности талии (ОТ) и окружности бедер (ОБ), 

вычисляли отношение ОТ/ОБ, рассчитывали индекс массы те-

ла (ИМТ). Определяли показатели липидного спектра (общий 

холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин липопро-

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/endothelial-dysfunction
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теидов высокой плотности (ХС-ЛПВП), холестерин липопро-

теидов низкой плотности (ХС-ЛПНП), концентрацию NGAL. 

Пациентов наблюдали в течение 12 месяцев. Проанализирова-

ли следующие конечные точки: показатели общей и сердечно-

сосудистой смертности, повторные инфаркты миокарда, а так-

же острое нарушение мозгового кровообращения, коронарную 

реваскуляризацию в связи с рестенозированием первично им-

плантированного стента или со стенозированием нативных ко-

ронарных артерий, рецидивы стенокардии, декомпенсацию 

хронической сердечной недостаточности (ХСН), госпитализа-

цию по поводу коронарных событий. Данные события расце-

нивали как неблагоприятный исход.  

Результаты. По клинико-демографическим характери-

стикам группы были сопоставимы. За период наблюдения не-

благоприятные кардиоваскулярные события в 1-й группе у па-

циентов с ИБС и ожирением установлены 33,3 % случаев. Во 

2-й группе пациентов частота комбинированной конечной точ-

ки составляла 26,3 % (10 пациентов). Исходно показатели ли-

пидного спектра крови в обеих группах статистически значимо 

(р=0,04) различались по уровню (ОХС) –  6,22 [5,23; 6,79] 

ммоль/л в 1-й группе и 5,79 [5,12;6,02] ммоль/л во 2-й группе, 

а также по уровню ХС-ЛПВП – 0,99 [0,84; 1,05] ммоль/л и 1,13 

[0,92; 1,18] ммоль/л соответственно. Значения ТГ и ХС-ЛПНП 

в 1-й группе существенно превышали референсные значения. 

Уровень NGALтаже был статистически значимо выше в груп-

пе больных с ожирением (р=0,03). В группе пациентов с ожи-

рением установлены более высокие значения ИМТ, ИВО, от-

ношения ОТ/рост, индекса ТГ/глюкоза, ИФТ, ИНПЛ, по срав-

нению с пациентами 2-й группы. С целью определения крити-

ческих значений для количественных предикторов была по-

строена ROC-кривая с определением пороговых значений, 

увеличивающих вероятность развития неблагоприятных сер-

дечно-сосудистых событий после коронарной реваскуляриза-

ции. Установлено, что значение NGAL>47,1 нг/мл является 
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предиктором риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий у пациентов с ИБС и абдоминальным 

ожирением после коронарной реваскуляризации (площадь под 

ROC-кривой 0,714, чувствительность – 71 %, специфичность – 

67 %; 95% ДИ: 0,587-0,716; p=0,04).  

Выводы. Таким образом, результаты исследования по-

казали, что уровень NGAL может служить перспективным мар-

кером в отношении прогнозирования неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий. Проводя мониторинг данного биомар-

кера, заблаговременно, уже на этапе госпитализации в стацио-

нар, можно судить о степени вероятности возникновения ос-

ложнений и неблагоприятных исходов у пациентов с ИБС и аб-

доминальным ожирением, в том числе перенесших ЧКВ. 
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Введение. Несмотря на значительные достижения в об-

ласти разработки стентов и совершенствование подходов к ме-

дикаментозному сопровождению пациентов, перенесших про-

цедуру коронарного стентирования, регистрируется частое 

https://doi.org/10.18705/1607-419X-2019-25-1-34-45
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развитие сердечно-сосудистых осложнений в течение первого 

года после вмешательства, тогда как в дальнейшем их часто-

та снижается [1]. Поэтому прогнозирование процессов ресте-

нозирования, развития нефатального инфаркта миокарда, не-

стабильной стенокардии и тромбоза стента в течение первого 

года после планового стентирования имеет важнейшее значе-

ние для оказания эффективной помощи данной категории 

больных на амбулаторном этапе [2]. Существует мнение, что 

экспрессия эндотелина-1 (ЭТ-1) повышается непосредственно 

после имплантации стента. Наряду со способностью влиять на 

тонус сосудов, гиперэкспрессия ЭТ-1 во-первых, приводит к 

вазоконстрикции и снижению коронарного кровотока, что мо-

жет индуцировать или усугублять ишемию миокарда. Во-

вторых, ЭТ-1 снижает продукцию оксида азота (NO) и усили-

вает деградацию NO, что приводит к дисбалансу между NO и 

ЭТ-1 и последующей эндотелиальной дисфункции [3]. В-

третьих, ЭТ-1 способствует увеличению окислительного 

стресса и воспалительной клеточной инфильтрации, которые 

предрасполагают к образованию, прогрессированию и разрыву 

атеросклеротических бляшек [4,5]. Отношение окружности та-

лии к окружности бедер (ОТ/ОБ) играет важную роль в каче-

стве фактора риска развития кардиоваскулярных событий. 

Данный показатель включен в рутинную оценку риска разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и может быть ис-

пользован для стратификации центрального и висцерального 

ожирения [6].  Увеличение ОТ, так и отношения ОТ/ОБ пред-

сказывает высокий риск сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ) как у мужчин, так и у женщин.  

 Таким образом, изучение прогностической значимости 

указанных параметров у пациентов, перенесших плановое стен-

тирование коронарных артерий, является актуальной задачей, 

решение которой явилось целью настоящего исследования. 

Цель – изучить прогностическую значимость абдоми-

нального ожирения и маркера эндотелиальной дисфункции у 
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пациентов, перенесших плановое стентирование коронарных 

артерий. 

Материал и методы. В исследование включено 225 

пациентов с ИБС в среднем возрасте 57 [51;63] лет, госпи-

тализированных в стационар с целью выполнения плановой 

эндоваскулярной реваскуляризации миокарда посредством 

стентирования. В зависимости от наличия или отсутствия не-

благоприятных сердечно-сосудистых событий больных разде-

лили на 2 группы. В 1-й группу включили 127 пациентов с не-

благоприятным течением, а во 2-ю – 98 обследованных с бла-

гоприятным течением. Непосредственно перед стентирова-

нием коронарных артерий в сыворотке крови с помощью 

иммуноферментного метода определяли содержание эндо-

телина-1 (ЭТ-1), а также инсулина, интерлейкина-1 (ИЛ-1), 

интерлейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-10 (ИЛ-10) и вычис-

ляли отношение окружности талии к окружности бедер 

(ОТ/ОБ). Индекс инсулинорезистентности (HOMA-IR) рас-

считывали по формуле: инсулин натощак 

(мкМЕ/мл)×глюкоза крови натощак (ммоль/л)/22,5. Показате-

ли липидного спектра определяли ферментативным колори-

метрическим методом. 

Результаты. По данным корреляционного анализа в 

1-й группе с установлена тесная взаимосвязь отношения 

ОТ/ОБ с индексом массы тела (ИМТ) (r=0,776; р=0,000), 

ЭТ-1 (r=0,873; р=0,000), индексом HOMA-IR (r=0,544; 

р=0,000) и слабая с базальной гликемией (r=0,238; р=0,019), 

ИЛ-10 (r=0,295; р=0,006), ИЛ-1 (r=0,219; р=0,047). Во 2-й 

группе с благоприятным течением доказана слабая связь 

только с ИМТ (r=0,371; р=0,002) и ЭТ-1 (r=0,471; р=0,000). 

С целью оценки прогностической значимости ЭТ-1 и отно-

шения ОТ/ОБ у пациентов, перенесших плановое стентиро-

вание коронарных артерий, был проведен логистический 

регрессионный анализ. В результате пошагового исключе-

ния переменных, была разработана модель прогнозирова-
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ния кардиоваскулярных осложнений в течение 12 месяцев 

после плановой эндоваскулярной реваскуляризации мио-

карда, в которую вошел показатель отношение ОТ/ОБ и 

концентрация ЭТ-1. Общий процент правильно классифици-

рованных результатов – 89,6%. Чувствительность модели - 

88%, специфичность – 92%.  При проведении ROC-анализа 

определена площадь под кривой, равная 0,995, что свидетель-

ствует о хорошем качестве модели. 

Выводы. Таким образом, исследование показало, что 

ЭТ-1 и отношение ОТ/ОБ обладают высокой совокупной про-

гностической способностью в отношении риска развития небла-

гоприятных кардиоваскулярных событий после коронарного 

стентирования по сравнению с другими изучаемыми маркерами.  

Ключевые слова: эндотелин-1; отношение окружно-

сти талии к окружности бедер; ожирение; реваскуляризация. 
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Введение. Сахарный диабет (СД) 1 типа является зна-

чимой медико-социальной проблемой, учитывая распростра-

ненность, частоту осложнений, значительные трудности в дос-

тижении хорошего контроля у большинства пациентов [1]. В 

настоящее время у больных СД 1 типа все чаще выявляется 

метаболический синдром, в том числе среди детского населе-

ния [2]. Избыточная масса тела и ожирение у больных СД 1 

типа могут становиться дополнительным фактором, влияю-

щим на суточные колебания гликемии [3]. Непрерывный мо-

ниторинг глюкозы (НМГ) дает исчерпывающую информацию 

о суточных колебаниях уровня глюкозы, позволяет провести 

анализ времени в гликемических диапазонах, оценить вариа-

бельность гликемии [4,5]. У лиц с нормальной толерантностью 

к глюкозе параметры НМГ связаны с наличием избыточной 

массы тела, массой и распределением жировой ткани [6]. Осо-

бенности параметров НМГ у больных СД 1 типа с избыточной 

массой тела и ожирением изучены недостаточно.  

Цель – изучить особенности суточной динамики глю-

козы по данным НМГ у больных СД 1 типа с нормальной / из-

быточной массой тела и ожирением. 

Материалы методы. Проведено одномоментное одно-

центровое сравнительное исследование в условиях реальной 

клинической практики. Включено 400 пациентов с СД 1 типа, 

144 мужчин и 256 женщин, от 18 до 65 лет (медиана – 36 лет). 

Длительность СД составила 16 (10; 25) [медиана (25; 75 пер-

центиль)] лет, уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) - 

8,1 (7,1; 9,2)%. Пациенты получали базис-болюсную инсули-

нотерапию: в режиме множественных инъекций – 289 (72%) 

пациентов, в режиме постоянной подкожной инфузии инсули-

на – 111 (28%). Пациенты были разделены для последующего 

сравнения на 2 группы: с ИМТ <25 кг/м
2
 (n=243) и с ИМТ ≥25 

кг/м
2
 (n=157). Всем участникам исследования проведен НМГ в 
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режиме реального времени в стационарных условиях с помо-

щью систем Medtronic MMT 722 или MMT 754. На основе 

данных НМГ проведен анализ следующих параметров: время в 

целевом диапазоне с уровнем глюкозы 3,9 – 10,0 ммоль/л 

(Time In Range, TIR), в диапазоне ниже целевого (Time Below 

Range, TBRL1: с уровнем глюкозы 3,0 - 3,9 ммоль/л и TBRL2: 

с уровнем глюкозы <3,0 ммоль/л), в диапазоне выше целевого 

(Time Above Range, TARL1: с уровнем глюкозы ≥10-13,9 

ммоль/л и TARL2 ≥13,9 ммоль/л). Значения показателей в диа-

пазоне установлены согласно международным консенсусам по 

анализу данных НМГ [7,8]. Рассчитаны и проанализированы 

математические индексы, характеризующие изменчивость 

уровня глюкозы: коэффициент вариации (CV), стандартное 

отклонение (SD), средняя амплитуда колебаний гликемии 

(MAGE), среднечасовая скорость изменения гликемии (MAG), 

индекс CONGA, J-индекс, М-value, индекс лабильности гли-

кемии (LI), индекс риска гипергликемии (HBGI), индекс риска 

гипогликемии (LBGI). Обработка данных НМГ выполнена с 

помощью программы экспертного анализа данных НМГ 

CGMEX [9]. 

Результаты и обсуждение. Больные с ИМТ ≥25 кг/м
2
, 

по сравнению с пациентами с ИМТ <25 кг/м
2
, были старше 

(р<0,0001) и имели большую длительность СД (р=0,01), полу-

чали более высокие дозы инсулина (р<0,0001). 

Не выявлено достоверных отличий между группами по 

уровню HbA1c: 8,3 (7,4; 9,3) и 7,9 (6,9; 9,2)% соответственно, 

р=0,22. Прослеживалась тенденция к более низким значениям 

TIR у больных с ИМТ ≥25 кг/м
2
: 68 (55; 82) и 75 (58; 85)%, 

р=0,1. Больные с ИМТ ≥25 кг/м
2
 по сравнению с пациентами с 

ИМТ <25 кг/м
2 

имели более высокие значения среднесуточно-

го уровня глюкозы и TARL1 (8,4 (7,2; 9,4) и 7,8 (6,9; 9,2) 

ммоль/л; 21 (13,4; 31) и 17 (9,1; 27)%, р=0,04 и р=0,008 соот-
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ветственно) и более низкие значения TBRL1 и TBRL2 (0,4 (0,0; 

1,6) и 0,6 (0,0; 2,6)%; 0,0 (0,0; 0,0) и 0,0 (0,0; 0,2)% соответст-

венно, р=0,04 и р=0,04). Не получено значимых различий меж-

ду группами по показателям CV, SD, MAGE, M-value, LI, 

HBGI. Вместе с тем, у больных с избыточной массой тела и 

ожирением, по сравнению с пациентами с ИМТ <25 кг/м
2
, вы-

явлены более низкие значения индекса MAG и LBGI: 1,9 (1,7; 

2,2) и 2,1 (1,7; 2,5) ммоль/л/ч; 1,6 (1,1; 2,5) и 1,9 (1,2; 2,9) соот-

ветственно, р=0,02 и р=0,02), более высокие значения индекса 

CONGA (6,9 (6,1; 7,7) ммоль/л и 6,5 (5,6; 7,6) ммоль/л, р=0,02) 

и J-индекса (45 (32; 55) и 38 (29; 52) (ммоль/л)
2
, р=0,04). 

Выводы. Больные СД 1 типа с избыточной массой тела 

и ожирением, по сравнению с пациентами с ИМТ <25 кг/м
2
, 

имеют более высокий среднесуточный уровень глюкозы, 

большее время в диапазоне выше целевого (TARL1), меньшую 

вариабельность уровня глюкозы (по индексу MAG) и меньший 

риск гипогликемии (параметры TBRL1, TBRL2, LBGI), не-

смотря на более высокие дозы инсулина. Выявленные особен-

ности суточной динамики глюкозы у больных с избыточной 

массой тела и ожирением могут быть обусловлены меньшей 

чувствительностью к инсулину.  
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Дополнительная информация. Исследование выпол-

нено за счет средств гранта РНФ (20-15-00057). 
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Введение. Стандартный подход к оценке эффективно-

сти лечения сахарного диабета (СД) по уровню гликированно-
го гемоглобина (НbA1c) предполагает контроль среднего 
уровня гликемии, но не учитывает ее колебаний. Непрерывный 
мониторинг уровня глюкозы (НМГ) позволяет дать детальную 
характеристику качества гликемического контроля у больных 
СД, оценить колебания уровня глюкозы. Стандартный анализ 
данных НМГ включает анализ времени в диапазонах и вариа-
бельности уровня глюкозы [1,2]. У больных СД, получающих 
инсулин, и время в диапазонах, и вариабельность уровня глю-
козы ассоциированы с риском сосудистых осложнений и ги-
погликемии [3-5].  

Цель работы – оценить время в  гликемических диапа-
зонах и вариабельность уровня глюкозы у больных СД 2 типа 
на разных режимах инсулинотерапии в стационарных условиях. 
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Материалы и методы. В исследование включено 283 
пациента с СД 2 типа, 210 женщин и 73 мужчины, от 38 до 86 
лет (медиана – 65 лет). Длительность СД 2 типа с момента по-
становки диагноза варьировала от 2 до 52 лет (медиана – 18 
лет), длительность инсулинотерапии – от одного до 41 года (ме-
диана – 8 лет). Шестьдесят четыре пациента получали только 
базальный инсулин (БИ), 57 – фиксированные комбинации ин-
сулина (ФК), 158 человек – базис-болюсную инсулинотерапию 
(ББИТ) в режиме многократных инъекций. Уровень С-пептида 
(базальный/стимулированный) у пациентов на БИ, ФК, ББИТ 
составил: 1,6 (1,0-2,3)/3,4 (2,1-5,9), 1,0 (0,49-0,51)/2,0 (0,95-2,9),  
0,91 (0,28-1,8)/1,44  (0,55-3,1) нг/мл соответственно. 

Всем участникам исследования проведен НМГ в режи-
ме реального времени в стационарных условиях с помощью 
системMedtronic MMT 722 или MMT 754. На основе данных 
НМГ проведен анализ следующих параметров: время в целе-
вом диапазоне 3,9 – 10,0 ммоль/л (Time In Range, TIR), в диа-
пазоне ниже целевого (Time Below Range, TBRL1: с уровнем 
глюкозы 3,0 - 3,9 ммоль/л и TBRL2: с уровнем глюкозы <3,0 
ммоль/л), в диапазоне выше целевого (Time Above Range, 
TARL1: с уровнем глюкозы ≥10-13,9 ммоль/л и TARL2 ≥13,9 
ммоль/л). Значения показателей в диапазоне установлены со-
гласно международным консенсусам по анализу данных НМГ 
[1,2]. Рассчитаны и проанализированы математические индек-
сы, характеризующие изменчивость уровня глюкозы: коэффи-
циент вариации (CV), стандартное отклонение (SD), средняя 
амплитуда колебаний гликемии (MAGE), среднечасовая ско-
рость изменения гликемии (MAG), индекс CONGA, J-индекс, 
М-value, индекс лабильности гликемии (LI), индекс риска ги-
пергликемии (HBGI), индекс риска гипогликемии (LBGI). Об-
работка данных НМГ выполнена с помощью программы экс-
пертного анализа данных НМГ CGMEX [6]. Данные представ-
лены как медианы, 25-75 процентили.  

Результаты и обсуждение. Уровень HbA1c у больных, 
получающих БИ, ФК и ББИТ, составил 8,2 (7,5-9,7), 8,0 (7,3-
9,2) и 8,6 (7,4-9,9) % соответственно. Пациенты, получавшие 
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ББИТ имели более высокий уровень HbA1c в сравнении с па-
циентами на ФК (р=0,04). Суточная доза инсулина была дос-
товерно выше у пациентов на ББИТ (70,  56-88) ЕД, чем у 
больных на БИ (28, 20-45 ЕД, р<0,0001) и ФК (47, 38-58, 
р<0,0001).  

Среднесуточный уровень глюкозы не отличался между 
группами больных (БИ: 8,0 ммоль/л, ФК: 7,9 ммоль/л, ББИТ: 
7,9 ммоль/л). Показатель TIR cоставил: БИ 80 (72 – 89), ФК 80 
(72-89), ББИТ 81 (69-91) %, различия между группами не дос-
товерны (р>0,05). Значения TAR по группам БИ, ФК, ББИТ: 20 
(8,7-31), 18 (9-28) и 16 (8,4-29)% соответственно. Различия ме-
жду группами не достоверны (все р>0,05). TBR на БИ составил 
0 (0,00-0,00), на ФК 0 (0-0,7) и у пациентов, получающих 
ББИТ 0 (0-0,4)%, различия между группами не достоверны 
(р>0,05).  

Не получено значимых различий между группами по 
показателям CV, SD, MAGE, M-value, LI, HBGI. 

Выводы. Полученные результаты демонстрируют от-
сутствие значимых различий во времени в диапазонах глике-
мии и показателей вариабельности гликемии у больных СД 2 
типа, получающих БИ, ФК и ББИТ. При этом суточная доза 
инсулина была достоверно выше у пациентов на ББИТ, чем у 
больных на БИ и ФК. Пациенты, получавшие ББИТ имели бо-
лее высокий уровень HbA1c в сравнении с пациентами на ФК. 
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С НЕДАВНО ВЫЯВЛЕННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ  
2 ТИПА ЯКУТСКОЙ НАЦИОНАЛЬНОСТИ 
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Введение. Изучен композитный состав тела пациентов 

с недавно (до 5 лет) выявленным сахарным диабетом 2 типа 
(СД2) якутской национальности.  

Знание о составе тела пациента в настоящее время 
применяется во многих сферах медицины с целью диагностики 
ряда нарушений метаболизма, подбора и коррекции терапии, 
прогнозирования возможных исходов [1]. Ожирение и 
особенности распределения жировой ткани по подкожным и 
висцеральным депо оказывает особое влияние на течение СД2 
и его осложнений.   
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Биоимпедансный анализ основан на пропускании 
электрического тока низкого уровня (800 мкА) через тело 
человека. При этом электрический ток легко протекает через 
мышечную ткань организма, которая более чем на половину 
состоит из воды, в то время как жировая ткань, одна из 
наименее гидратированных и бедных электролитами тканей в 
организме, вызывает значительное сопротивление прохождению 
электричества [2].  

Биоимпедансный анализ состава тела помогает 
определить соотношение между жировой, мышечной и 
костной тканью, так называемый композитный состав тела 
(КСТ), который имеет важную роль в патогенезе СД2. 

Цель работы – оценить и выявить особенности КСТ у па-
циентов с СД2 якутской национальности в дебюте заболевания. 

Материалы и методы. Всего обследован 31 пациент с 
СД2 типа (17 мужчин, 14 женщин) в возрасте до 65 лет (ме-
диана – 54 года). 

Критерии отбора пациентов:  
- сахарный диабет 2 типа; 
- якутская национальность в третьем поколении; 
- возраст до 65 лет; 
- длительность заболевания 3-5 лет; 
- без серьезных осложнений. 

Исследование КСТ проводилось на биоимпедансном 
анализаторе обменных процессов и состава тела АВС-02 
«МЕДАСС». Метод биоимпедансного анлиза состава тела не 
является прямым, он на входе использует данные роста, общей 
массы организма и трех сопротивлений, на выходе – расчетные 
значения масс и объемов нескольких видов биологических тка-
ней организма, оценки скорости метаболических процессов [3]. 

Результаты и обсуждение. У 71% обследуемых жен-
ского пола и у 88,2% мужчин ИМТ превышал диапазон значе-
ний нормальной массы тела (18,5-24,9 кг/м²) и в среднем со-
ставил у женщин – 31,176 кг/м², у мужчин – 29,786 кг/м². 
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Жировая масса у всех мужчин (норма 8,5-16,2) и жен-
щин (норма 8,5-16,2) значительно выходит за пределы нормы, 
26,143 и 31,547 кг соответственно. 

Тощая масса у обследованных женщин (норма – 33,5-
53,0) находится в пределах нормы и составляет 47,041 кг, у муж-
чин (норма 33,5-53,0) выше нормальных значений – 61,357 кг. 

Доля жировой массы у большинства женщин (норма - 
25,0-30,0) повышена и в среднем составляет 39,176%. Осталь-
ные показатели у обследованных женщин в пределах нормы.  

У обследованных мужчин показатели активной клеточ-
ной массы (норма – 17,6-27,8) – 35,114 кг, доли активной кле-
точной массы (норма –  50-56) – 57,157 кг, скелетно-мышечной 
массы (норма – 17,6-23,8) – 29,679 кг и доли скелетно-
мышечной массы (норма – 40,5-45,6) – 48,407 кг превышают 
референсные значения. Также у мужчин выявлены повышен-
ные показатели основного обмена (норма – 1355,7-1581,4) – 
1725,2 ккал/сут., общей (норма – 24,6-38,9) – 44,914 кг и вне-
клеточной жидкости (норма – 11,1-14,6) – 17,3 кг., минераль-
ной части костной массы (норма – 1,85-2,49) – 2,5279 кг.  

Выводы: 
1. Композитный состав тела пациентов якутской 

национальности с недавно выявленным сахарным диабетом 2 
типа мужского и женского пола значительно отличаются.  

2. Большинство обследованных мужчин соответствуют 
гиперстеническому типу телосложения. Повышенные 
показатели активной клеточной и скелетно-мышечной массы у 
мужчин указывают на высокий белковый компонент в пище, 
отсутствие гиподинамии и высокую выносливость.  

3. В обеих группах обследованных и у мужчин и у 
женщин выявлены хорошие показатели минеральной части 
костной ткани, что свидетельствует об отсутствии остеопороза.  

4. Объединяющей характеристикой КСТ мужчин и 
женщин якутской национальности с СД2 являются повышенные 
показатели жировой массы и индекса талия-бедро, которые по 
всей вероятности играют наиболее значимую роль в патогенезе 
развития СД2 в данной группе. 
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ВЛИЯНИЕ ИНФИЦИРОВАНИЯ ВИРУСОМ SARS-COV-2  

НА  ГИСТОЛОГИЧЕСКУЮ  СТРУКТУРУ  ОРГАНОВ 

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА  У МОДЕЛЬНЫХ 
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Введение. Всё больше литературных данных, согласно 

которым антигены SARS-CoV-2, помимо эпителиоцитов и эн-

дотелиоцитов ткани легкого, экспрессируются на эпителиаль-

ных клетках кишечника, лимфоцитах и макрофагах в собствен-
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ной пластинке слизистой [1-4]. Также до конца не ясно влияние 

коронавирусной инфекции на функциональную активность 

поджелудочной железы и, как следствие, на развитие и усугуб-

ление нарушений углеводного обмена у пациентов [5-7]. 

Цель работы – оценить патоморфологические изменения 

в пищеварительных органах сирийских хомячков и клиническое 

течение при нарушении углеводного обмена у пациентов. 

Материалы и методы. Влияние SARS-CoV-2 на гисто-

логическую структуру органов ЖКТ было изучено на модели 

сирийских хомяков (Mesocricetus auratus). Для работы был взят 

штамм коронавируса hCoV-19/Russia/Nsk-FRCFTM-1/2020, 

который был наработан на культуре клеток Vero. 12 животных 

были разделены на 6 групп, из которых пяти группам вирус 

вводился интраназально в концентрации 10
5
ТСID50/мл. Для 

исследования был произведен забор фрагментов желудка, ки-

шечника и поджелудочной железы на 3, 6, 10, 14 и 21 сутки. 

Гистологические срезы, окрашенные гематоксилином и эози-

ном, исследовали на наличие патоморфологических изменений 

в тканях легкого методом световой микроскопии. 

Клиническое исследование проводилось на базе ФИЦ 

ФТМ. Проанализированы истории болезней 223 пациентов, 

находившихся на пульмореабилитации, перенесших в анамне-

зе НКИ, подтвержденную ПЦР и/или ИФА. Выделена группа 

пациентов с нарушением гликемии (56 пациентов, 25,11%). 

Среди них выявлены пациенты как с нарушением углеводного 

обмена в анамнезе, такими как сахарный диабет, предиабет (34 

человека, 15,25%), так и с впервые выявленной гипергликеми-

ей (22 человека, 9,87%).  

Результаты и обсуждение. Было установлено, что ин-

фицирование вирусом SARS-CoV-2 приводит к патологиче-

ским изменениям в гистологической структуре всех исследо-

ванных органов. Наблюдаемая картина соответствует патоло-
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гическим изменениям, характерным для течения воспалитель-

ного процесса. Причем, данные изменения присутствуют уже 

на 3 сутки, становятся наиболее выраженными к 14 суткам. На 

21 сутки признаки воспаления по-прежнему присутствуют, 

однако можно отметить значительное снижение их выражен-

ности. Данные патологические изменения в органах ЖКТ под-

тверждаются клиническими проявлениями декомпенсации уг-

леводного обмена, которые включают в себя впервые выяв-

ленный сахарный диабет, предиабет и впервые выявленную 

гипергликемию и отмечались у каждого четвертого пациента 

из имеющейся выборки. Важно отметить, что данные состоя-

ния в ряде случаев требовали инициации инсулинотерапии ли-

бо её интенсификации, а именно у 13 (5,83%) рассмотренных 

пациентов, из которых 12 (5,38%) потребовалась инсулиноте-

рапия впервые в связи с коронавирусной инфекцией, у 4 

(1,79%) из них необходимость начала инсулинотерапии была 

обусловлена приемом ГКС. Также 10 (4,48%) пациентам с су-

ществующим сахарным диабетом потребовалось увеличение 

дозировки инсулина. Это привело к более частому контролю 

глюкозы, увеличению риска гипогликемий и увеличению эко-

номических затрат. 

Выводы. Наблюдаемая морфологическая картина в ор-

ганах ЖКТ подтверждаются обнаруженными клиническими 

проявлениями, которые в ряде случаев требовали значительно-

го изменения схемы лечения, делающего его более длитель-

ным и экономически затратным. 
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Введение. Сахарный диабет (СД) – глобальная пробле-

ма, стоящая перед современным человечеством. Согласно про-

гнозам Международной диабетической федерации к 2030 году 

СД будет диагностирован у 643, а к 2045 году – у 784 млн. че-

ловек. В лечении СД необходимо придерживаться стратегии 

многофакторного воздействия на обуславливающие его при-

чины [1, 2]. Качество жизни пациентов с сахарным диабетом 1 

типа (СД1) радикально улучшилось благодаря разным видам 

инсулина, устройствам, обеспечивающим стабильный саха-

роснижающий эффект и более совершенным специальным 

знаниям. Однако, ситуация на фоне современных способов ле-

чения СД становится вместе с тем и сложнее – из-за дискрет-

ного спектра данных, которые нельзя не учитывать. В настоя-

щее время сочетанная трансплантация почки и поджелудочной 
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железы (СТПиПЖ) выступает наиболее перспективным мето-

дом лечения пациентов с СД1 и терминальной стадией диабе-

тической нефропатии (ДН) [1]. Только трансплантация целой 

поджелудочной железы в сочетании с трансплантацией почки 

может обеспечить лучшие отдалённые результаты за счёт мак-

симальной нормализации метаболизма в сравнении с другими 

видами заместительной терапии. Методика обеспечивает вы-

сокий показатель снижения зависимости от инсулина, но име-

ет осложнённое течение послеоперационного периода из-за 

более жёсткого режима иммуносупрессивной терапии (ИСТ). 

Несмотря на значительное улучшение качества жизни боль-

ных, пересадка поджелудочной железы (ПЖ) показана только 

узкому кругу пациентов [1, 3, 4]. Результатом успешной 

трансплантации является одномоментная ликвидация уреми-

ческой интоксикации и гипергликемии. Обращают на себя 

внимание риски развития оппортунистических заболеваний на 

фоне иммуносупрессии (иммуносупрессивная терапия, ВИЧ-

инфекция, неопластические процессы и др.). Это происходит в 

случаях подавления функции звеньев противоинфекционного 

иммунитета, а также при одномоментном инфицировании из-

быточным количеством микроорганизмов. У реципиентов 

трансплантированного органа описаны случаи ятрогенной сар-

комы Капоши, которая подвержена регрессу при уменьшении 

дозы или прекращении приёма иммуносупрессивных препара-

тов. Если снижение дозы невозможно, используются обычные 

методы локальной и системной терапии [5, 6]. 

Цель работы – проанализировать течение ВИЧ-

инфекции у пациента с многолетним анамнезом СД1 после пе-

ренесенного хирургического лечения СТПиПЖ. 

Материалы и методы. В течение года наблюдался па-

циент Ф., 45 лет, с многолетним анамнезом СД1 после опера-

тивного лечения в 2015 году в НИИ скорой помощи 

им. Н.В. Склифосовского – сочетанной трансплантации под-

желудочной железы и левой почки, с последующим назначе-
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нием иммуносупрессивной терапией (такролимус, метилпред-

низолон). 

Результаты и обсуждение. Пациент поступил на лече-

ние в ГБУЗ «ИКБ № 2 ДЗМ» 04.01.2023г. с жалобами на вы-

раженную слабость, одышку, потливость, влажный кашель с 

розовой мокротой, субфебрильную температуру, снижение ве-

са. Из анамнеза: СД1 в течение 26 лет, получал базис-

болюсную инсулинотерапию без достижения компенсации. С 

2015 года после операции пациент не получал инсулинотера-

пию, была достигнута нормогликемия в течение 7 лет – глике-

мия натощак и до еды до 5,6-6,0 ммоль/л, постпрандиальная 

гликемия – до 7,0-7,8 ммоль/л, гликированный гемоглобин 5,2-

5,5%. Хронические заболевания: гипертоническая болезнь, 

терминальная хроническая почечная недостаточность в исходе 

диабетической нефропатии; ВИЧ-инфекция выявлена в июне 

2022 года, наблюдался в МГЦ СПИД, получал АРТ по схеме 

(долутегравир +ламивудин). Иммунный статус (ИС): 

CD4
+
 172 мкл

-1
 (8%) / CD8

+
 1448 мкл

-1
 (64%); ИРИ 0,12; ви-

русная нагрузка 25 коп. в мл (09.01.2023г.) Пациент с 2022 го-

да неоднократно госпитализировался в ГБУЗ «ИКБ № 2» по 

поводу рецидивирующего гидроторакса. Ухудшение состоя-

ния связано с развитием генерализованной формы саркомы 

Капоши. При осмотре: рост 174 см, вес 53 кг, ИМТ – 18,17 

кг/м
2
; кожный покров бледный. ПЖК развита слабо, тургор 

кожи сохранён. На теле множественные элементы саркомы 

Капоши: сливные на правой голени, местами с эрозивной по-

верхностью, отёком окружающих тканей; аналогичные эле-

менты на слизистой оболочке полости рта, трахеи и главных 

бронхов. ЧДД 20 в мин., АД 90/60 мм рт. ст., ЧСС 100 в мин. 

30.01.2023г. наступил летальный исход. Диагноз: ВИЧ-

инфекция, стадия вторичных заболеваний 4В, фаза прогресси-

рования на фоне АРТ: генерализованная саркома Капоши с 

поражением кожи, слизистых оболочек, бронхов, лёгких. Ма-
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нифестная ЦМВ-инфекция. Кахексия. Осложнение: синдром 

полиорганной недостаточности. Геморрагический синдром. 

Выводы. Представленный клинический случай иллюст-

рирует высокий риск развития оппортунистических заболева-

ний у пациентов с СД1 после СТПиПЖ на фоне иммуносу-

прессивной терапии, в особенности у больных ВИЧ-

инфекцией. В данном случае несмотря на применение АРТ, от-

носительно стабильный ИС и подавленную вирусную нагрузку 

ВИЧ у пациента развилась ятрогенная саркома Капоши, фуль-

минантное течение, развитие которой можно связать с транс-

плантацией  органов  и последующей  иммуносупрессивной 

терапией на фоне ВИЧ-инфекции, что и привело к фатальному 

исходу. 
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УСПЕШНОЕ ПРОВЕДЕНИЕ ДОДИАЛИЗНОЙ 

СОЧЕТАННОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПОЧКИ  

И ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ САХАРНОМ 

ДИАБЕТЕ 1 ТИПА (КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ) 

 

Цкаева А.А., Евлоева М.И., Северина А.С., Шамхалова М.Ш. 
ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава России, 

Москва, Россия 
 

Введение. Наиболее эффективным методом лечения 

пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1) и терминальной 

стадии диабетической нефропатии (ДН) в современном мире 

является сочетанная трансплантация почки и поджелудочной 

железы (СТПиПЖ): по данным исследований выживаемость 

пациентов после СТПиПЖ через 1, 10 и 20 лет составила 97%, 

80% и 58%. Основными ее преимуществами являются 

снижение смертности и улучшение качества жизни 

пациентов. Последнее связано с отсутствием частого контроля 

уровня гликемии в крови, необходимостью инъекций 

инсулина, снижением вариабельности гликемии, 

необходимостью диализа, замедлением прогрессирования 

осложнений диабета. Учитывая все эти преимущества, нет 

никаких сомнений, что СТПиПЖ является лучшим выбором. 

Сохранность донорских органов во многом определяется 

длительностью заместительной почечной терапии (ЗПТ) 

диализом в предтрансплантационном периоде: в некоторых 

исследованиях ЗПТ диализом более 2 лет значительно 
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повышал риски отторжения донорской почки и смерти 

реципиента. Продолжительность диализа не была связана с 

сохранностью трансплантата поджелудочной железы. 

Представлен клинический случай успешного проведе-

ния додиализной СТПиПЖ у пациентки с уже имеющимися 

множественными поздними осложнениями СД. 

Описание клинического случая: Пациентка Л., 30 лет, 

СД1 диагностирован в 1999 году (в возрасте 6 лет, длитель-

ность заболевания - 23 года). Немедленно инициирована ба-

зис-болюсная инсулинотерапия с последующим переводом на 

помповую инсулинотерапию с 2006 года. Отмечала гипогли-

кемии раз в неделю, нарушено их распознавание (субъектив-

ные симптомы отмечает при снижении глюкозы 3,0 ммоль/л). 

На протяжении всего заболевания стойкой компенсации угле-

водного обмена не достигалось (гликированный гемоглобин в 

пределах 8,6-15%), что способствовало развитию множества 

микрососудистых осложнений: в 2015 году впервые выявлен 

белок в моче, повышение креатинина до 104-131 мкмоль/л 

(рСКФ EPI 65-49 мл/мин/1,73м
2
) с прогрессированием ДН в 

последующие годы, несмотря на инициацию нефропротектив-

ной терапии ингибиторами ангиотензин-превращающего фер-

мента, анализ на альбуминурию повторно не проводился. В 

сентябре 2020 года креатинин 309,9 мкмоль/л, рСКФ EPI 17 

мл/мин/1,73 м
2
. В феврале 2021 года на фоне незапланирован-

ной беременности резкое снижение почечной функции (креа-

тинин более 400 мкмоль/л, рСКФ EPI 12 мл/мин/1,73 м
2
), ди-

агностирована терминальная стадия хронической болезни по-

чек (тХБП). Беременность прервана по медицинским показа-

ниям на фоне прогрессирующей почечной дисфункции. В ию-

ле 2022 года выполнена сочетанная трансплантация почки и 

поджелудочной железы после двухнедельной терапии перито-

неальным диализом. Первичная функция обоих транспланта-

тов немедленная, без кризов   отторжения. Послеоперацион-

ный период протекал без хирургических осложнений, иниции-
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рована стандартная трехкомпонентная иммуносупрессивная 

терапия (такролимус пролонгированного действия, микофено-

ловая кислота, метилпреднизолон). С момента трансплантации 

по настоящий день сохраняется эугликемия без сопутствую-

щей сахароснижающей терапии (гликированный гемоглобин 

5.8%, С-пептид 2.56 нг/мл, по данным непрерывного монито-

ринга, показатели глюкозы в пределах целевых значений). 

Функция почечного трансплантата удовлетворительная (креа-

тинин 104,8 мкмоль/л, рСКФ по пробе Реберга-Тареева – 60 

мл/мин., альбумин/креатинин в разовой порции мочи – 2,98 

мг/ммоль, что соответствует ХБП С2А1). По данным УЗИ 

трансплантата и дуплексного сканирования почечных артерий 

– патологических изменений не выявлено. В послеоперацион-

ном периоде показатели обмена железа в пределах целевых 

значений без дополнительного приема препаратов железа, дос-

тигнута нормотония без терапии. В январе 2019 года впервые 

был выявлен вторичный гиперпаратиреоз на фоне дефицита 

витамина D с максимальным повышением уровня паратгормо-

на до 89 пг/мл. Пациентка получала терапию колекальциферо-

лом в насыщающей дозе. В послеоперационном периоде пока-

затели фосфорно-кальциевого обмена в пределах референса. 

Отмечается стабильное течение пролиферативной диабетиче-

ской ретинопатии, в анамнезе неоднократные сеансы панрети-

нальной лазерной коагуляции сетчатки, витрэктомии, анти-

VEGF терапии (2002-2016гг.). В 2016 году диагностирована 

диабетическая нейропатия: автономная (кардиоваскулярная, 

гастроинтестинальная), дистальная формы. На момент госпи-

тализации в 2022 году без отрицательной динамики. 

Выводы. Представленный клинический случай 

демонстрирует положительное влияние успешной 

додиализной СТПиПЖ на течение уже развившихся микро- и 

макрососудистых осложнений СД: достижение стойкой 

эугликемии, стабилизация имеющихся микрососудистых 

осложнений (диабетическая ретинопатия, нейропатия), 
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разрешение нарушений кальций-фосфорного обмена, анемии, 

уменьшения риска сердечно-сосудистых событий, достижение 

нормотонии без медикаментозной терапии.   

Ключевые слова: сахарный диабет; диабетическая 

нефропатия; додиализная сочетанная трансплантация почки и 

поджелудочной железы. 

МИОКАРДИАЛЬНЫЕ ГУМОРАЛЬНЫЕ МАРКЕРЫ  

У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ 

ВЫБРОСА, ПРЕДИАБЕТОМ И АБДОМИНАЛЬНЫМ 

ОЖИРЕНИЕМ 
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Научно-исследовательский институт терапии  
и профилактической медицины – филиал  Федерального 
государственного бюджетного научного учреждения  
«Федеральный исследовательский центр Институт 

 цитологии и генетики СО РАН», г. Новосибирск, Россия 
 

Введение. В последние годы особое внимание уделяет-

ся изучению хронической сердечной недостаточности (ХСН) с 

сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ), что обусловлено 

как широкой распространённостью, так и трудностями диагно-

стики данного состояния [1]. Циркулирующие гуморальные 

маркеры – неотъемлемый элемент алгоритмов диагностики, 

стратификации риска, прогнозирования и оценки эффективно-

сти терапии у пациентов с ХСН [2]. Натрийуретические пеп-

тиды имеют ряд известных ограничений в связи с влиянием 

возраста, индекса массы тела, скорости клубочковой фильтра-

ции (СКФ) [3]. Одним из новых предложенные маркеров ХСН 

является растворимый белок – супрессор онкогенности-2 

(sST2), представляющий большой интерес с точки зрения при-
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менения в клинической практике [4]. Данные исследований, 

посвященных изучению гуморальных маркеров ХСН у паци-

ентов с ХСНсФВ, предиабетом и адбоминальным ожирением, 

ограничены [5, 6]. 

Цель работы – изучение гуморальных маркеров (раство-

римый белок – супрессор онкогенности-2 (sST2), N-концевой 

фрагмент мозгового натрийуретического пептида (NT-

proBNP)) у пациентов ХСНсФВ, предиабетом и абдоминаль-

ным ожирением. 

Материалы и методы. В интервенционное одноцен-

тровое открытое рандомизированное проспективное контро-

лируемое исследование на базе НИИ терапии и профилактиче-

ской медицины филиала ИЦиГ СО РАН (г. Новосибирск) 

включено 64 человека (из них 32 – мужчины) с ХСНсФВ, под-

твержденной наличием структурных поражений сердца и 

уровнем NT-proBNP ≥ 125 пг/мл (для пациентов с фибрилля-

цией предсердий NT-proBNP > 365 пг/мл), предиабетом и аб-

доминальным ожирением. Медиана возраста включенных 

мужчин составила - 58,00 [54,25; 60,00], женщин – 58,00 

[56,00; 59,00] лет (р>0,05). Пациентам проводилось: общекли-

ническое обследование, антропометрия, стандарные лабора-

торные исследования, оценка уровня NT-proBNP электрохе-

милюминесцентным иммуноанализом, уровня sST2 количест-

венным иммуноферментным анализом. Описание количест-

венных признаков представлено в виде медианы и квартилей 

(Me [Q1; Q3]) в связи с отличным от нормального распределе-

нием изучаемых переменных, согласно критерию Колмогорова 

– Смирнова. Использованы стандартные критерии оценки ста-

тистических гипотез: критерий Манна – Уитни для сравнения 

двух независимых выборок по количественному признаку, для 

сравнения трех независимых выборок использовался критерий 

Краскела-Уоллиса. Для оценки корреляционных связей ис-

пользован анализ Спирмена. За критический уровень значимо-

сти при проверке статистических гипотез принимали р<0,05. 
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Данные анализировались с использованием статистической 

программы SPSS 20.0.  

Результаты. Значения массы тела у мужчин выше по 

сравнению с женщинами (106,65 [94,73; 122,05] и 93,55 

[86,40;111,0] кг, р=0,036). Уровень NT-proBNP у женщин был 

ниже по сравнению c мужчинами (129,50 [126,25; 158,50] и 

174,00 [127,00; 409,75] пг/мл, p=0,036), при более низких зна-

чениях СКФ у женщин (66,29 [61,19; 75,06] и 74,19 [65,71; 

81,22] мл/мин/1,73 м
2
, р=0,034). У женщин продемонстрирова-

на обратная корреляционная связь средней силы между уров-

нем NT-proBNP и СКФ (r=-0,360, p=0,043). У мужчин с 3 сте-

пенью ожирения уровни NT-proBNP были самыми низкими, в 

2,4 раза ниже в сравнении с мужчинами с 1 степенью ожире-

ния (126,50 [125,00; 128,25] и 305,00 [131,75; 721,75] пг/мл, 

р=0,005) и в 2,8 раза для мужчин со 2 степенью ожирения 

(126,50 [125,00; 128,25] и 348,00 [137,00; 819,00] пг/мл, 

р=0,008). У женщин при разных степенях ожирения уровень 

NT-proBNP не отличался (p=0,050). Уровень sST2 у женщин и 

мужчин был сопоставим (20,20 [18,34; 23,96] и 23,74 [19,52; 

28,17] нг/мл, p=0,058), только у 1 женщины (1,56%) и 3 муж-

чин (4,69%) уровень sST2 был >35 нг/мл, который является 

пороговым значением неблагоприятного прогноза при острой 

и ХСН [4]. Как у мужчин, так и у женщин не показана корре-

ляционная связь между уровнем sST2 и СКФ. Уровни sST2 у 

мужчин и женщин не отличались в зависимости от степени 

ожирения. Выявлена прямая корреляционная связь средней 

силы у женщин между уровнем sST2 и NT-proBNP (r=0,544, 

p=0,001). 

Выводы. У мужчин в сравнении с женщинами зарегист-

рированы более высокие значения массы тела, СКФ, NT-

proBNP плазмы. У мужчин с 3 степенью ожирения уровни NT-

proBNP были ниже, чем при 1 и 2 степени. Уровни sST2 не раз-

личались в зависимости от пола, СКФ и степени ожирения. Ди-

агностический порог sST2 у пациентов с ХСНсФВ, предиабетом 
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и абдоминальным ожирением требует дальнейшего изучения в 

крупных рандомизированных клинических исследованиях.  
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Введение. Увеличение распространенности ожирения 

сопровождается увеличением распространенности сахарного 

диабета 2 типа. Ожирение не только увеличивает риск разви-

тия диабета 2 типа, но также усугубляет риски для здоровья и 

усложняет его лечение [1]. У значимой части пациентов с 

ожирением отмечается увеличение объема нижних конечно-

стей, в том числе вследствие отеков различной этиологии, что 

требует выяснения их причины для назначения лечения со-

гласно патогенеза. Число различных методов исследований 

значительно возросло в связи с техническим прогрессом. Но 

не всегда есть время, возможность и необходимость в дорого-

стоящих исследованиях. Дифференциальная диагностика оте-

ков нижних конечностей у больных ожирением с помощью 

планиметрии и оценки уровня физической активности может 

быть использованав качестве скрининга перед применением 

инструментальных методов исследования [2-4]. Также в науч-

ной литературе  нет достаточного количества данных о дина-

мике отека нижних конечностей, физической активности и 

других антропометрических показателях на фоне снижения 
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массы тела после бариатрических вмешательств у пациентов с 

ожирением и сахарным диабетом 2 типа. 

Цель работы – изучить взаимосвязь индекса массы те-

ла и отека нижних конечностей и оценить динамику показате-

лей в результате бариатрических вмешательств. 

Материалы и методы. В исследовании приняли уча-

стие 20 пациентов с ожирением и сахарным диабетом 2 типа, 

наблюдающиеся в клинике НИИКЭЛ – филиал  ИЦиГ СО 

РАН. Из них 6 мужчин и 14 женщин, медиана возраста соста-

вила 52 [50,5; 57,5] года. Всем пациентам была выполнена ре-

стриктивно-шунтирующая операция в объёме минигастрошун-

тирования. В том числе двум пациентам с ИМТ более 70 кг/м
2
 

в предоперационном периоде был установлен внутрижелудоч-

ный баллон с целью снижения веса перед операцией. Пациен-

ты с ожирением различной степени, определимого по величи-

не индекса массы тела (ИМТ). До операции ИМТ составлял 

50,5 кг/м2, через 6 месяцев после вмешательства составил 38.  

Проводился опрос пациентов, в ходе которого выясня-

лись наличие субъективных жалоб на отеки нижних конечно-

стей, физическая активность, приверженность диете, прием 

лекарственных средств. Заполнялся короткий международный 

опросник физической активности [5]. 

Проводились измерения окружности нижних конечно-

стей пациентов с интервалом 5 сантиметров, сегментация на 

стопу, голень и бедро. Затем вычислялся объем стопы, голени, 

бедра. Объём конечности вычислялся методом суммации по-

лученных интервалов. Объем сегментов рассчитывался по 

формуле усеченного конуса π * l * (R1+R2), где R1 и R2 ра-

диусы крайних интервалов. Также проводились измерение ок-

ружности шеи, талии, нижней трети предплечья, нижней трети 

голени. Измерения окружности шеи проводились с принятием 

за ориентир щитовидного хряща. Окружность талии измеря-

лась посередине между нижним краем последнего пальпируе-

мого ребра и вершиной подвздошной кости. Измерение ок-
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ружности нижней трети предплечья проводилось дистально 

головки лучевой кости. Окружность нижней трети голени из-

мерялась тотчас над медиальной и латеральной лодыжками 

большеберцовой и малоберцовой костей. 

Проводились проба нажатием (питтинг) в нижней трети 

голени, оценивалось наличия ямки и скорость ее исчезновения.  

Опрос и измерения проводились до бариатрического 

вмешательства и при повторном осмотре пациентов. 

Методы статистического анализа: одновыборочный 

критерий проверки нормальности Колмогорова-Смирнова; 

статистическая значимость межгрупповых отличий оценива-

лась с помощью критериев Манна-Уитни и Краскела-Уоллиса 

для независимых выборок. 

Результаты и обсуждение. Планиметрическое измере-

ние окружности нижней конечности с последующим преобра-

зованием измерений по формуле расчета объема для усеченно-

го конуса, показало достаточно высокую точность, но занима-

ет довольно продолжительное время.  

После бариатрического вмешательства происходит зна-

чительное снижение веса и ИМТ. В динамике  через 6 месяцев 

отмечено  значимое снижение окружности шеи (43,5 [40; 46] 

см и 38 [37; 42] см соответственно), с окружности талии (137 

[135; 165]см и  119 [108; 130] см), нижней трети голени с 

(27,5[26; 30] см и 26 [25; 28] см). Аналогичные данные полу-

чены при вычислении объема нижних конечностей. Не отме-

чено значимых изменений показателя окружности запястья 

(18,5 [18; 19,5] см и 18,5 [18; 19,5] см соответственно). Этот 

факт вероятно связан не только с минимальным количеством 

подкожно-жировой клетчаткина данном уровне, но и с отсут-

ствием влияния гидродинамического фактора на увеличение 

объема, связанного с отеком.  

Субъективно перед операцией все пациенты заявили о 

наличии отеков нижних конечностей, после операции только 

50% пациентов отметили наличие отеков. В ходе обследования 
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до операции отеки были выявлены у 63%  пациентов, после 

операции у 50% были выявлены отеки нижних конечностей.  

Баллы опросника физической активности отражали 

субъективную оценку уровня физической активности самими 

пациентами, где меньший балл отражает меньшую физиче-

скую активность (р<0,05).Субъективно до и после операции 

пациенты признали отсутствие физической нагрузки, но по 

данным опросника физической активности она возросла с 3,5 

до 8,5 баллов.  При снижении массы тела отмечена тенденция 

к увеличению физической активности (р<0,08). Также получе-

на отрицательная корреляция между объемом стопы и физиче-

ской активностью (р<0,05). 

Выводы. После бариатрических вмешательств наблю-

дается значительное снижение ИМТ, объема нижних конечно-

стей и окружностей шеи, талии, нижней трети голени. Изме-

нения окружности нижней трети предплечья не наблюдается, 

это связано с отсутствием подкожно-жировой клетчатки в мес-

те измерения. После снижения массы тела увеличивается уро-

вень физической активности. 

Представленные результаты, использованные в данном 

исследовании методы измерения могут быть использованы для 

измерения и оценки динамики отека с достаточно высокой 

точностью. Полученные данные измерений можно интерпре-

тировать в совокупности с другими симптомами и выявлять 

пациентов, которым необходимо пройти дополнительные ис-

следования для более точной верификации причины отека. 
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Введение. Системы автоматизированного введения ин-

сулина с замкнутым контуром (АВИ-ЗК) и открытым кодом 

все чаще применяются в лечении сахарного диабета (СД). Со-

бранные по принципу «сделай сам», эти системы объединяют 

инсулиновые помпы, устройства для непрерывного монито-
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ринга глюкозы и алгоритмы, которые управляют скоростью 

введения инсулина с учетом уровня глюкозы [1, 2]. У меди-

цинского сообщества очень мало информации об удовлетво-

ренности пациентов применением таких систем. С целью ис-

следования этого вопроса нами проведен опрос пользователей 

АВИ-ЗК с открытым кодом в России. 

Цель работы – оценить удовлетворенность пациентов с 

СД 1 типа (или их законных представителей) лечением с при-

менением АВИ-ЗК с открытым кодом.  

Материалы и методы. Анонимный опрос был создан с 

использованием Google forms и опубликован в тематических 

группах по АВИ-ЗК в Telegram. Опросник включал 22 вопроса.  

Результаты и обсуждение. На вопросы анкеты получе-

ны ответы 95 респондентов. Возраст пациентов от 4 до 65 лет 

(до 18 лет - 40 респондентов), длительность СД – от одного 

года до 45 лет, длительность использования систем – от 0,1 до 

6 лет. Более половины пользователей использовали 

AndroidAPS (60,6%), 17% – FreeAPS X, 10,6% – Loop, 5,3% – 

FreeAPS, 3,2% – OpenAPS, 2,1% – Omnia.  

Средний уровень гликированного гемоглобина A1с пе-

ред переходом на АВИ-ЗК составил 7,3%, после перехода – 

6,1%. Время в целевом диапазоне увеличилось у 88% пользо-

вателей, у 7% осталось неизменным, у 2% – уменьшилось. У 

73% пользователей уменьшилось количество эпизодов гипог-

ликемии.  

Большая часть пользователей отметили улучшение ка-

чества сна (76%), общего самочувствия (73%), уменьшение 

уровня стресса (62%), улучшение социальной адаптации (56%) 

и уверенности в себе (69%) при использовании системы.  

По данным опроса, 68% пользователей считают себя 

продвинутыми пользователями гаджетов, однако у 79% поль-
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зователей возникали технические трудности при первичной 

настройке системы, из них 46% участников справились с труд-

ностями, прибегнув к посторонней помощи, 33% справились 

самостоятельно. У 46% пользователей возникают трудности в 

понимании настроек алгоритма/программы.  

О поддержке со стороны лечащего врача при использо-

вании системы АВИ-ЗК сообщили 27% респондентов, 35% от-

ветили, что лечащий врач к использованию системы относится 

нейтрально, в 18% врач не осведомлен об использовании сис-

темы, а в 2% случаев – не поддерживает. Все респонденты, за 

исключением двух затруднившихся с ответом, планируют в 

дальнейшем продолжать использование системы АВИ-ЗК. 

Выводы. Большинство пациентов или родителей детей, 

использующих системы АВИ-ЗК с открытым кодом, отмечают 

положительный эффект применения систем на течение СД 1 

типа и параметры качества жизни. Около половины пользова-

телей сталкиваются с трудностями в настройке систем и в по-

нимании работы алгоритмов. Очевидна недостаточная осве-

домленность об использовании систем АВИ-ЗК со стороны 

лечащих врачей. 
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Актуальность. По данным Всемирной гастроэнтероло-

гической организации, ассоциация ожирения с неалкогольной 

жировой болезнью печени (НАЖБП) увеличивает показатели 

смертности от сердечно-сосудистых осложнений [1]. Адипоци-

токиновая активация жировой ткани лежит в основе дисфунк-

ции эндотелия, способствуя развитию и прогрессированию кар-

диоваскулярных осложнений у больных с коронарной болезнью 

сердца [2]. Недостаточно изученным остается механизм разви-

тия и прогрессирования ренальной дисфункции у больных с 

НАЖБП. Материалы и методы исследования: в исследование 

были включены 100 женщин с ожирением, которые были рас-

пределены по группам: 1-ая группа – пациенты (n=50) с уста-

новленной НАЖБП, возраст 45,3±3,2 лет, индекс массы тела 

(ИМТ)=34,5±2,3 кг/м
2
, 2-я группа – пациенты (n=50) без 

НАЖБП, средний возраст – 43,3±5,6 лет, ИМТ=33,9±3,3 кг/м
2
. 

Группу контроля составили 50 здоровых женщин г. Перми, воз-

раст – 43,6±5,5 лет, ИМТ=22,5±1,6 кг/м². Не включались в ис-

следование пациенты с алкогольным поражением печени, ви-

русными гепатитами, сахарным диабетом, артериальной гипер-
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тензией, заболеваниями почек, с уровнем трансаминаз более 3 

нормальных значений. В сыворотке крови методом ИФА опре-

деляли: уровень инсулина, цистатина С, резистина, лептина, 

MCP-1, ВЭФР, ФНО ɑ. В утренней порции мочи определяли 

альбумин/креатинин, β² микроглобулин,  цистатин С, МСР-1, 

ВЭФР, ФНО ɑ.  

Результаты. В 1-й группе выявлены повышенные 

уровня провоспалительных цитокинов и дисфункции эндоте-

лия, таких как относительно группы сравнения, так и относи-

тельно группы контроля.  цистатин С (0,92±0,1 и 0,83±0,1; 

р=0,04), резистин (4,2[2,6; 5,1] и 3,2[2,5; 4,0]; р=0,04), лептин 

(22,5 [18,2; 32,9] и 18,2 [12,3; 20,9]; р=0,04), MCP-1 (200,9 

[147,2; 255,9] и 158 [123,9; 229,8]; р=0,04), ВЭФР (288,7 [126,8; 

430,6] и 162,6 [83,9; 235,5]; р=0,04), ФНО ɑ (1,7 [1; 2,1] и 0,9 

[0,6; 1,6]; р=0,04). В обеих группах сравнения уровень лептина 

коррелировал с ИМТ (r=0,54 и r=0,48). В 1 группе получены 

ассоциации уровня резистина и α-ФНО с НОМА (r=0,60 и α-

ФНО r=0,30), АЛТ (r=0,54 и r=0,51), АСТ (r=0,71 и r=0,34), 

ГГТП (r=0,71 и r=0,68), ЛПВП (r=-0,54 – r=0,45), также полу-

чены связи резистина с ВЭФР (r=0,54), α-ФНО  (r=0,44) и 

МСР-1 (r=0,57); α-ФНО с уровнем МСР-1 (r=0,54) и ВЭФР 

(r=0,30). Во 2-й группе получена связь ВЭФР с НОМА 

(r=0,41), МСР 1 (r=0,54) и ИЛ 6 (r=0,57). В ходе исследования 

не было установлено различий группах по уровню креатинина 

и СКФ (CKD-EPI). В 1-й и 2-й группах мочевая экскреция ци-

токинов и маркеров ренальной дисфункции   превышала зна-

чения группы контроля: β² микроглобулин (1,25 [0,5; 1,5] и 0,7  

[0,3; 1,2]; р=0,04),  цистатин С (45,7 [32,8; 94,9] и 37,6 [20,1; 

81,4]; р=0,04), МСР-1 (127,4 [85,7; 154,7] и 90,8 [39,9; 140,3]; 

р=0,04), ВЭФР (119,9 [73,0; 235,2] и 103,0 [63,9; 151]; р=0,04), 

ФНО ɑ (0,3 [0,2; 0,5] и 0,20 [0,03; 0,3]; р=0,04).  В 1-й и 2-й 

группах получены связи мочевого цистатина С с МСР-1 

(r=0,58 и r=0,49), ВЭФР (r=0,55 и r=0,65), b2-микроглобулином 

(r=0,53 и r=0,69), ИЛ-6 (r=0,66 и r=0,61), дополнительно в 1-й 
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группе получена ассоциация уровнем мочевой кислоты плаз-

мы крови (r=0,56). В 1-й группе выявлены связи b2-

микроглобулина с ИМТ (r=0,33), уровнем мочевой кислоты 

(r=0,50), креатинина (r=0,34), ТГ (r=0,31) мочевыми МСР-

1(r=0,60) и ИЛ-6 (r=0,70), во 2-й группе значимых ассоциаций 

не получено.  

Выводы:  

1. У женщин с НАЖБП повышение гормональной и ци-

токиновой активности жировой ткани сопряжено с метаболи-

ческими нарушениями.  

2. У женщин с ожирением с сохраненной функцией по-

чек повышение уровня маркеров воспаления и дисфункции 

эндотелия ассоциировалось с увеличением мочевой экскреции 

маркеров ренальной дисфункции. 
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