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Слово главного редактора

Главный редактор журнала,
доктор медицинских наук, профессор,
заведующая кафедрой эндокринологии
лечебного факультета РНИМУ имени Н. И. Пирогова

Т. Ю. Демидова

Уважаемые коллеги!

Представляем вашему вниманию очередной но-
мер научно-практического журнала "Focus Эндокри-
нология", посвященный вопросам кардиоэндокрино-
логии. Практически все заболевания эндокринной си-
стемы так или иначе ассоциированы с  риском развития 
либо атеросклеротических заболеваний, либо сердечной 
недостаточности, либо с нарушениями сердечного ритма 
различной тяжести, определяющие продолжительность 
и  качество жизни пациентов. Взаимосвязь эндокрин-
ных заболеваний с сердечно-сосудистой патологией, как 
правило, требует мультидисциплинарного подхода к  ле-
чению таких пациентов. Современные алгоритмы веде-
ния больных с эндокринной патологией все больше фо-
кусируются на профилактике сердечно-сосудистых за-
болеваний и их осложнений. Мы стали свидетелями как 
несколько классов сахароснижающих препаратов, пер-
воначально разработанных для лечения пациентов с  са-
харным диабетом, инсулинорезистентностью, продемон-
стрировали значимые клинические эффекты в  отноше-
нии сердечно-сосудистых заболеваний и их исходов, что 
позволило применять их значительно шире и  регистри-
ровать новые показания.

В текущем выпуске мы затронем множество чрезвычайно важных проблем, таких как ранние нарушения 
углеводного обмена и развитие сердечно-сосудистых заболеваний, особенности лечения пациентов пожило-
го возраста, принципы управления сердечно-сосудистым риском у  женщин в  перименопаузальном перио-
де. Будут представлены интересные клинические случаи, отражающие связь тиреоидной дисфункции с кар-
диальной патологией, особенности течения острого инфаркта миокарда при сахарном диабете 2 типа и дру-
гие. Вы сможете познакомиться с новостями в области оценки состава тела, основанной на профилировании 
организма, а  также с  достижениями метаболической хирургии при ожирении и  сахарном диабете 2 типа. 
В номере уделено внимание вопросам диагностики и ведения первичного гиперальдостеронизма как частой 
причине артериальной гипертензии эндокринного генеза. Поделимся оригинальными исследованиями, на-
правленными на разработку клинического калькулятора прогноза быстрого прогрессирования хронической 
болезни почек и др. 

Хочется думать, что представленные в номере данные по междисциплинарным аспектам ведения кардио-
логических заболеваний у  больных с  эндокринной патологией будут интересны и  полезны практикующим 
врачам различных направлений. 
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Предиабет: фактор риска сердечно-сосудистых 
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Демидова Т. Ю.1, Плахотняя В. М.2

1ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва; 2ООО 
"Поликлиника 101" (Медицинский центр Major Clinic), Москва, Россия.

Известно, что сахарный диабет предрасполагает к более быстрому развитию и прогрессированию сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и кардиомиопатии. Однако патологические изменения, лежащие в их основе, начинают формироваться еще на этапе ранних нарушений угле-
водного обмена. На сегодняшний день известно, что по сравнению с общей популяцией лица с предиабетом более подвержены риску воз-
никновения атеросклероза и хронической сердечной недостаточности, а также имеют повышенные показатели смертности от ССЗ и смерти 
от всех причин. Настоящий обзор посвящен разбору патофизиологических механизмов, которые приводят к развитию ССЗ у лиц с ранними 
нарушениями углеводного обмена. Кроме того, в статье освещены вопросы профилактики развития кардиоваскулярной патологии в данной 
группе пациентов с акцентом на активное воздействие на основные факторы сердечно-сосудистого риска.
Ключевые слова: предиабет, нарушение толерантности к глюкозе, нарушенная гликемия натощак, сердечно-сосудистые заболевания, хрони-
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It’s well known, that diabetes mellitus predisposes to more rapid development and progression of cardiovascular disease (CVD) and cardiomyopathy. 
However, the pathological changes underlying them begin to form much earlier — at the stage of prediabetes. Individuals with prediabetes have a higher 
risk of atherosclerosis and chronic heart failure, as well as increased rates of mortality from CVD and all-cause death. This review is devoted to the analysis 
of pathophysiological mechanisms that lead to developing CVD in patients with early prediabetes. In addition, the article highlights the issues of preventing 
the development of cardiovascular pathology in this group of patients with an emphasis on the active impact on the main factors of cardiovascular risk.
Keywords: prediabetes, impaired glucose tolerance, impaired fasting glycemia, cardiovascular diseases, heart failure, prevention.

For citation: Demidova T. Yu., Plakhotnyaya V. M. Prediabetes: a risk factor for cardiovascular diseases and a window of opportunity for their prevention. 
FOCUS. Endocrinology. 2023;4(2):6-11. doi: 10.15829/2713-0177-2023-24. EDN OSKPXC

Введение
Хорошо известно, что сахарный диабет (СД) яв-

ляется одной из ведущих причин развития и  про-
грессирования сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Но в  последнее время становится все более 
очевидно, что неблагоприятные изменения в  сер-
дечно-сосудистой системе начинают формировать-

ся на более ранних стадиях нарушения углеводного 
обмена [1]. И сегодня многие ученые и профессио-
нальные сообщества признают предиабет фактором 
риска (ФР) развития ССЗ и их неблагоприятного те-
чения [2-4].

Так, по данным крупного метаанализа 2020г (N=129 
исследований, n=10069955 пациентов) предиабет был 
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связан с  увеличенным риском смерти от всех при-
чин и от ССЗ, в частности. В общей популяции на-
личие ранних нарушений углеводного обмена по-
вышало риск смерти от всех причин на 13%, ССЗ 
на 15%, ишемической болезни сердца (ИБС) на 
16% и  инсульта на 14%. Было также отмечено, что 
нарушение толерантности к глюкозе было связано 
с более высоким риском неблагоприятных исходов, 
чем нарушение гликемии натощак (НГН). Среди 
пациентов с  атеросклеротическими ССЗ (АССЗ) 
в  анамнезе предиабет ассоциировался с  еще более 
высокими рисками: на 36% возрастал риск смер-
ти от всех причин, на 37% — от ССЗ и на 15% — от 
ИБС [5].

Более поздние исследования также подтвержда-
ют эту взаимосвязь. В своем исследовании Michel A, 
et al. провели сравнение частоты развития MACE 
(Major Adverse Cardiovascular Events — основных не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий) сре-
ди 12691 пациентов с предиабетом и 13138 лиц с нор-
могликемией. Все пациенты находились под наблю-
дением в  течение 14 лет. Результаты показали, что 
частота MACE в группе ранних нарушений углевод-
ного обмена была значительно выше, чем в  груп-
пе контроля (17,97% vs 11,01%, соответственно, 
р<0,0001) [6].

Важно также отметить, что было подтверждено 
более агрессивное течение коронарного атероскле-
роза на фоне предиабета. По сравнению с  лицами 
с нормогликемией пациенты с ранними нарушени-
ями углеводного обмена чаще имели многососудис-
тое поражение и  более высокие показатели индек-
сов SYNTAX и  Gensini, которые отражают тяжесть 
поражения коронарного русла [7].

Кроме того, наличие ранних нарушений углевод-
ного обмена стоит рассматривать не только как ФР 
АССЗ и  повышенного риска смертности, но и  как 
возможный предиктор развития хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН). Было обнаружено, 
что нарушение диастолической функции миокарда 
левого желудочка отмечается не только у лиц с СД, 
но и у пациентов с ранними нарушениями углевод-
ного обмена, и  прогрессирует по мере утяжеления 
дисгликемии [7]. В  ряде клинических исследова-
ний также было доказано, что пациенты с  предиа-
бетом имеют более высокий риск развития ХСН, 
чем лица с  нормогликемией [8-12]. И  эта ассоциа-
ция сохранялась даже после поправки вычислений 
с  учетом наличия нескольких других сердечно-со-
судистых ФР [9]. Стоит обратить внимание, что 
по данным метаанализа 15 обсервационных иссле-
дований (n=9827430) повышенный риск развития 
ХСН был выявлен не только у пациентов с предиа-
бетом, диагностированным при повышении глю-
козы плазмы натощак (ГПН) до 6,1-6,9  ммоль/л и/
или уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) до 
6,0-6,4%, но и у лиц с ГПН 5,6-6,9 мг/дл или уров-

нем HbA1c 5,7-6,4% (в соответствии с определением 
Американской диабетической ассоциации) [9]. Что 
может свидетельствовать о  запуске патологических 
изменений на еще более ранних стадиях. 

В связи с  растущей распространенностью пре-
диабета и его значимым влиянием на риск развития 
АССЗ и ХСН, изучение механизмов, лежащих в ос-
нове этой связи, и разработка мер первичной и вто-
ричной профилактики в  данной группе пациентов 
являются крайне актуальными вопросами совре-
менной эндокринологии. 

Патофизиологические механизмы развития ССЗ  
у пациентов с предиабетом

Предиабет и АССЗ
Известные патофизиологические механизмы, ле-

жащие в основе развития СД 2 типа, начинают фор-
мироваться еще на этапе предиабета. Инсу лино-
резистентность (ИР) и  изменение функции β-кле-
ток поджелудочной железы являются ключевыми 
факторами, ведущими к дисгликемии и её прогрес-
сированию. Также на фоне ранних нарушений угле-
водного обмена можно обнаружить следующие де-
фекты: повышенный липолиз, повышенную се-
крецию провоспалительных цитокинов, снижение 
уровней глюкагоноподобного пептида-1 и  наруше-
ние постпрандиальной супрессии секреции глюка-
гона α-клетками островков Лангерганса [13].

Некоторые их этих патофизиологических изме-
нений увеличивают не только риск прогрессирова-
ния дисгликемии до диабетических показателей, но 
и  участвуют в  развитии АССЗ. Гипергликемия, ИР, 
неспецифическое воспаление и  накопление вис-
церальной (в  т.ч. периваскулярной) жировой тка-
ни способствуют формированию эндотелиальной 
дисфункции [1, 7]. Предполагается, что  нарушение 
функций эндотелия при предиабете развивается 
в первую очередь за счет увеличения уровня раство-
римых молекул адгезии и провоспалительных цито-
кинов. Было показано, что в  сыворотке крови па-
циентов с  ранними нарушениями углеводного об-
мена обнаруживаются повышенные уровни молекул 
клеточной адгезии-1, фактора некроза опухоли-α, 
P-селектина и  интерлейкина-6, которые являются 
индикаторами эндотелиальной дисфункции и  вос-
паления [1, 13].

Кроме того, ИР ведет к  изменению обмена жи-
ров, приводя к развитию дислипидемии [13, 14]. Из -
вестно, что для СД характерна определенная ли-
пидная триада: высокий уровень триглицеридов, 
низкий уровень липопротеинов высокой плотно-
сти и  повышенный уровень мелких плотных час-
тиц липопротеинов низкой плотности (ЛНП) [14]. 
Последние более агрессивно проникают в  сосудис-
тую стенку из-за своих малых размеров, больше 
подвержены перекисному окислению, легко задер-
живаются в  сосудистой стенке, повышают актив-
ность тромбоцитов, а  также практически не выво-
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дятся из кровотока [15]. У лиц с предиабетом можно 
обнаружить сходные изменения в  липидном спект-
ре: повышение уровня общего холестерина, ЛНП, 
триглицеридов, липопротеинов очень низкой плот-
ности и  значительное снижение содержания липо-
протеинов высокой плотности [16].

Совместно дислипидемия, гипергликемия и  эн-
дотелиальная дисфункция способствуют образова-
нию атеросклеротических бляшек (АСБ) [13]. На -
рушение функции эндотелиальных клеток сопро-
вождается повышением проницаемости сосудистой 
стенки, в т.ч. и для богатых холестерином липопро-
теинов. ЛНП, липопротеины очень низкой плот-
ности и  липопротеины промежуточной плотно-
сти проникают в  субэндотелиальное пространство 
посредством трансцитоза, где они накапливаются 
и  подвергаются окислению [1, 17]. В  свою очередь, 
гипергликемия способствует увеличению цирку-
лирующих нейтрофилов и  моноцитов посредством 
влияния на миелопоэз [1]. На фоне существующей 
повышенной экспрессии молекул клеточной адге-
зии, P-селектина и  различных хемокинов происхо-
дит инфильтрация интимы сосудов лимфоцитами, 
моноцитами и инициация воспалительного процес-
са. Попадая в субэндотелиальное пространство, мо-
ноциты созревают до макрофагов, которые захваты-
вают окисленные ЛНП и превращаются в пенистые 
клетки, образуя богатое липидами ядро АСБ [17]. 

Как было упомянуто выше, дисгликемия у  лиц 
с предиабетом вызывает увеличение пролиферации 
нейтрофилов, которые в условиях повышенного со-
держания глюкозы в крови начинают её активно по-
глощать. При гипергликемии они быстро достига-
ют максимальной скорости гликолиза, что приво-
дит к  выработке активных форм кислорода (АФК) 
и развитию оксидативного стресса [1]. А свободные 
радикалы способны повреждать сосудистую стен-
ку и  мембраны клеток крови, ингибировать актив-
ность цитохромоксидазы. Повреждающее действие 
оксидативного стресса также заключается в наруше-
нии реологических свойств крови с  развитием ге-
мостаза и  тромбоза. Гиперинсулинемии и  ИР, ко-
торые присутствуют уже на стадии предиабета, так-
же воздействуют на процессы свертывания крови, 
способствуя развитию гиперкоагуляции, ингибиро-
ванию фибринолиза и дисбалансу регуляторной си-
стемы, контролирующей ангиогенез. Эти наруше-
ния, в  свою очередь, могут приводить к  развитию 
внутрисосудистого тромбообразования [15].

Кроме дислипидемии, предиабету часто сопут-
ствуют и  другие компоненты метаболического син-
дрома  — висцеральное ожирение и  артериальная 
гипертензия (АГ), которые являются хорошо из-
вестными ФР АССЗ. Хроническое неспецифичес-
кое воспаление, связанное с  ожирением, ускоряет 
процесс формирования АСБ в  сосудах. Адипоциты 
и  активированные макрофаги жировой ткани про-

дуцируют большое количество цитокинов и  вазо-
активных веществ, которые вызывают воспаление 
и  вазоконстрикцию, влияют на активность моно-
цитов и  макрофагов, ведут к  развитию лейкоцито-
за [1]. А  АГ посредством различных молекулярных 
и гемодинамических факторов способствует форми-
рованию благоприятного фона для формирования 
АСБ [18]. Кроме того, предполагается, что АГ может 
выступать непосредственным фактором их дестаби-
лизации наряду с воспалением [19].

Также имеются основания полагать, что нали-
чие предиабета способствует повышению жестко-
сти артерий, которая является маркером повышен-
ного сердечно-сосудистого риска. В  исследовании, 
посвященном изучению этого вопроса, было пока-
зано, что пациенты с предиабетом имели более вы-
сокие показатели индекса CAVI (cardioankle vascular 
index), который используется для оценки артериаль-
ной жесткости, а  также повышение значений ин-
декса коронарного кальция CACS (coronary artery 
calcium score) и  более выраженное коронарное сте-
нозирование, чем лица с нормогликемией [7].

Открытием последних лет является выявление 
роли внеклеточных везикул и  микроРНК в  разви-
тии атеросклероза при предиабете. Гипергликемия 
способствует образованию внеклеточных везикул 
из различных типов клеток, включая эндотелиоци-
ты, тромбоциты и  лейкоциты. Эти внеклеточные 
везикулы участвуют в  формировании АБС посред-
ством активации специфических белков, таких как 
НАДФH-оксидаза и  CD36. НАДФН-оксидаза уча-
ствует в  образовании АФК, а  белок CD36 экспрес-
сируется макрофагами и  индуцирует их трансфор-
мацию в  пенистые клетки за счет поглощения ими 
окисленных ЛНП. Внеклеточные везикулы так-
же несут специфические виды микроРНК, которые 
способствуют развитию атеросклероза за счет уси-
ления воспаления, ИР и липотоксичности [1].

Предиабет и ХСН
Известно, что при наличии СД развитие ХСН 

может быть связано не только с  наличием у  паци-
ента ИБС, АГ или пороков клапанов сердца. У них 
возможно развитие так называемой диабетической 
кардиомиопатии, которая длительно течет бессим-
птомно, но в  итоге приводит к  дисфункции серд-
ца. Основополагающими механизмами развития 
повреждения миокарда при СД являются ИР, глю-
козо- и  липотоксичность. Гипергликемия и  гипер-
инсулинемия ведут к  повреждению капилляров, 
миокардиальному фиброзу и  гипертрофии мио-
карда с  митохондриальной дисфункцией. А  окис-
лительный стресс и  воспаление вызывают раз-
витие сердечного фиброза и  гипертрофии [20]. 
Дополнительное повреждающее действие связа- 
но с повышенным липолизом. Избыточная продук-
ция свободных жирных кислот приводит к  наруше-
нию их компенсаторного окисления и  к   активации 
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неокислительных путей метаболизма с образовани - 
ем соединений, оказывающих прямое липотоксичес-
кое действие на миокард [15].

Все вышеперечисленные патофизиологические 
механизмы имеются у пациентов уже на стадии ран-
них нарушений углеводного обмена, и  изменения 
в  сердце, характерные для диабетической кардио-
миопатии, начинают формироваться еще на фоне 
предиабета. Недавно также были определены ран-
ние процессы, запускающие повреждение миокарда 
на этапе предиабета — миокардиальная дисфункция 
и  нарушение внутриклеточного метаболизма каль-
ция. Эти патофизиологические изменения, в  свою 
очередь, приводят к  запуску двух ключевых меха-
низмов развития сердечной недостаточности — по-
вышению продукции АФК и  увеличению активно-
сти Ca2+-кальмодулин-зависимой протеинкиназы 
(CaMKII) [21]. Вклад вышеперечисленных патоло-
гических путей в  развитие повреждения миокарда 
при наличии ранних нарушений углеводного об-
мена был изучен на животных моделях. В  исследо-
ваниях окислительный стресс, активация CaMKII 
и повышенная утечка кальция из саркоплазматичес-
кого ретикулума приводили к апоптозу кардиомио-
цитов, набуханию митохондрий и деполяризации их 
мембраны, снижению сократительной способности 
сердца и  замедлению расслабления кардиомиоци-
тов, повышению риска развития аритмии [21].

"Окно возможностей"
Ранние нарушения углеводного обмена являют-

ся фактором повышенного риска развития кардио-
васкулярной патологии, но также могут стать и свое-
образным "окном возможностей" для проведения 
превентивных мероприятий. Скрининг и адекватное 
лечение предиабета могут способствовать первичной 
и вторичной профилактике ССЗ. Кроме того, свое-
временные превентивные мероприятия позволяют 
предотвращать прогрессирование нарушений угле-
водного обмена до СД 2 типа, который связан с еще 
большим риском развития ССЗ, чем предиабет [5]. 

Для своевременного выявления нарушений угле-
водного обмена рекомендуется проводить скрининг 
среди:

• взрослых любого возраста с  индексом массы 
тела ≥25  кг/м2 при наличии у  них дополнительных 
ФР (отягощенный семейный анамнез, низкая физи-
ческая активность, предиабет в  анамнезе, гестаци-
онный СД или рождение крупного плода в анамне-
зе, АГ, дислипидемия, синдром поликистозных яич-
ников, ССЗ);

• всех взрослых в  возрасте старше 45 лет даже 
при отсутствии других ФР;

• в  случае определения высокого риска разви-
тия СД при проведении анкетирования (результат 
опросника FINDRISC ≥12).

В качестве скрининговых мероприятий в  на-
стоящее время предлагается измерение ГПН, про-

ведение перорального глюкозотолерантного тес-
та и  определение уровня HbA1c (при значении 6,0-
6,4% — с последующим выполнением перорального 
глюкозотолерантного теста) [2].

При обнаружении у пациента ранних нарушений 
углеводного обмена необходимо тщательное обсле-
дование на наличие ССЗ, выявление дополнитель-
ных факторов повышенного сердечно-сосудистого 
риска для их коррекции [2-4]. Некоторые исследо-
ватели в плане проведения своевременной диагнос-
тики также предлагают проводить оценку биомар-
керов сердечной недостаточности для стратифика-
ции риска, своевременного выявления нарушенной 
сердечной функции и  назначения профилактичес-
кой терапии ХСН у  пациентов с  предиабетом [22]. 
А  для оценки эффективности лечения предиабе-
та в предотвращении развития и прогрессирования 
ХСН необходимо проведение дальнейших исследо-
ваний [9].

Для профилактики развития MACE и снижения 
риска смертности у  пациентов с  ранними наруше-
ниями углеводного обмена рекомендуется проведе-
ние агрессивной модификации сердечно-сосудис-
тых ФР [2-4, 6, 10, 11]. Как и  при СД, пациентам 
с  предиабетом должны быть рекомендованы отказ 
от курения, снижение массы тела, изменение харак-
тера питания и увеличение физической активности 
[2-4, 11]. 

В поддержку этой позиции приведем результа-
ты некоторых исследовательских работ. Согласно 
долгосрочному наблюдению (23 года) за пациента-
ми в исследований Da Qing Diabetes Prevention Study 
(n=577), активное изменение образа жизни у  лиц 
с  предиабетом в  течение 6 лет достоверно снижало 
риск развития сердечно-сосудистой, общей смерт-
ности и  прогрессирования дисгликемии до СД 
2 типа на 41%, 29% и 45%, соответственно, по срав-
нению с группой контроля [7, 13]. Предварительные 
данные исследовательской группы Diabetes Pre ven-
tion Program Outcome Study (DPPOS) также дают ос-
нования полагать, что восстановление нормоглике-
мии и медикаментозное лечение сопутствующих ФР 
ССЗ может значительно снизить сердечно-сосудис-
тый риск у людей с предиабетом [23].

Эффективность активного изменения образа 
жизни для профилактики развития СД 2 типа была 
доказана в  ряде крупных клинических исследова-
ний. Но, к сожалению, многие пациенты не имеют 
достаточной мотивации и  демонстрируют низкую 
приверженность к  таким методам лечения, часто 
не соблюдают принципы здорового образа жизни. 
Поэтому применение медикаментозной стратегии 
профилактики СД 2 типа у лиц с предиабетом явля-
ется обоснованным шагом [24]. Кроме того, некото-
рые исследования свидетельствуют о том, что только 
модификация образа жизни может оказаться неоди-
наково эффективна у лиц с разными нарушениями 



Обзор литературы / Literature review

10 | FOCUS Эндокринология | №2 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2023 |

углеводного обмена. Например, у пациентов с НГН 
мероприятия по изменению образа жизни снижали 
риск развития СД 2 типа менее значимо, чем у лиц, 
имеющих НГН и  нарушение толерантности к  глю-
козе (17% vs 59%). Достичь нормогликемии натощак 
при неэффективности немедикаментозных методов 
может помочь метформин [25].

Кроме протективного эффекта в  отношении 
прогрессирования дисгликемии метформин также 
может оказать пользу в профилактике развития ССЗ 
у пациентов с предиабетом. В исследовании DPPOS 
также было отмечено, что среди мужчин, получав-
ших метформин, частота развития и  выраженность 
коронарного атеросклероза были достоверно ниже, 
чем в группах плацебо или активного изменения об-
раза жизни. Причем антиатерогенный эффект мет-
формина в  этом исследовании не зависел от демо-
графических, антропометрических или метаболичес-
ких факторов, использования статинов и  от того, 
развился ли СД 2 типа в  последующем. Такой эф-
фект метформина может быть следствием наличия 
у  него дополнительных кардиопротективных эф-
фектов [7]. 

Таким образом, в  профилактике развития СД 
2 типа и ССЗ у пациентов с ранними нарушениями 
углеводного обмена основой является модификация 
образа жизни, однако назначение медикаментозной 
терапии метформином может иметь дополнительные 
преимущества. В  связи с  чем нам кажется целесо-
образным одновременное назначение немедикамен-

тозных и фармакологических методов лечения пре-
диабета для достижения оптимального результата.

Кроме того, всем пациентам с предиабетом долж-
на быть подобрана терапия для достижения нор-
мальных показателей цифр артериального давления 
и коррекции дислипидемии [2-4, 11].

Заключение
Таким образом, на сегодняшний день мы име-

ет достаточно убедительные доказательства нали-
чия тесной патогенетической связи между предиа-
бетом и  развитием ССЗ. Большинство известных 
патофизиологических механизмов, лежащих в осно-
ве развития атеросклеротического поражения сосу-
дов и ХСН при СД 2 типа, начинают формироваться 
уже на этапе ранних нарушений углеводного обме-
на. Кроме того, висцеральное ожирение, АГ, дисли-
пидемия и  нарушения коагуляции, которые часто 
имеют пациенты с  предиабетом, также способству-
ют увеличению сердечно-сосудистого риска. В свою 
очередь, скрининг и  адекватное лечение предиабе-
та являются важными составляющими первичной 
и  вторичной профилактики ССЗ. Для своевремен-
ной диагностики и  коррекции сопутствующих сер-
дечно-сосудистых ФР весьма актуальным становит-
ся развитие эффективного междисциплинарного 
взаимодействия врачей. Ведь проведение профи-
лактики развития серьезных осложнений на ран-
нем этапе может помочь снизить заболеваемость 
и  смертность от ССЗ большого числа пациентов.
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Эволюция оценки состава тела: от индекса 
массы тела до профилирования состава 
организма 
Киселева Е. В., Пигарова Е. А., Мокрышева Н. Г.
ФГБУ "НМИЦ эндокринологии" Минздрава России, Москва, Россия.

Ожирение в настоящее время представляет собой важную медико-социальную проблему, обусловленную ассоциированными с ним множе-
ственными состояниями, ухудшающими здоровье населения, что требует разработки точных и неинвазивных методов оценки состава тела для 
диагностики и мониторинга лечения данного заболевания. По прогнозу Всемирной федерации по борьбе с ожирением, к 2025г распростра-
ненность этого заболевания достигнет 21% у женщин и 18% у мужчин. Представлен обзор отечественной и зарубежной литературы на предмет 
различных методов оценки степени ожирения, а также определения композиционного состава тела в разрезе исторических достижений и кри-
тической оценки новых технологий. 
Ключевые слова: ожирение, состав тела, метаболический синдром, магнитно-резонансная томография, индекс массы 
тела, МРТ, ИМТ.
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The evolution of body composition assessment: from body mass 
index to body composition profiling

Kiseleva E. V., Pigarova E. A., Mokrysheva N. G.
Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia.

Obesity is currently an important medical and social problem due to the multiple associated conditions that worsen the health of the population. Thus, there 
is a need for the development of accurate and non-invasive methods of body composition assessment for the purposes of diagnosing and monitoring the 
treatment of this disease. According to the estimates of the World Obesity Federation, by 2025 the prevalence of this disease will reach 21% in women, 
and 18% in men. This literature review is dedicated to the subject of various methods for assessing the degree of obesity, as well as determining the 
composition of the body in the context of historical achievements and a critical assessment of new technologies.
Keywords: obesity, body composition, metabolic syndrome, magnetic resonance imaging, body mass index, MRI, BMI.
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Введение 
Оценка состава тела в  настоящее время являет-

ся значимым и востребованным методом и исполь-
зуется в клинической практике с целью диагностики 
и лечения ожирения у взрослых и детей, а также для 
изучения популяционной распространенности на-
рушений нутритивного статуса [1, 2]. 

Человеческое тело можно рассмотреть в несколь-
ких проекциях: организменный уровень, тканевой, 
клеточный и молекулярный. Компонентом тканево-

го уровня является рассматриваемая нами в контек-
сте метаболических нарушений жировая ткань, со-
стоящая из адипоцитов с внеклеточной жидкостью, 
фибробластов, коллагеновых и  эластических воло-
кон. Важной составляющей клеточной массы тела 
являются клетки, которые в большей степени отве-
чают за метаболические процессы и, следователь-
но, наиболее подвержены изменчивости под влия-
нием питания и  физических нагрузок. Здесь в  пер-
вую очередь стоит упомянуть адипоциты, которые 
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выполняют не только функцию депо, но и  способ-
ны синтезировать биологически активные вещества 
и  способствовать возникновению системного вос-
паления [3]. И  наконец, человеческое тело состо-
ит из четырех компонентов молекулярного уров-
ня: воды, белков, липидов и  минеральных веществ 
[4]. Наибольший интерес в контексте рассмотрения 
метаболического здоровья представляет липидная 
фракция. Накоплено достаточно данных, доказы-
вающих, что избыточное накопление жира, особен-
но висцерального, увеличивает риск сердечно-сосу-
дистых и метаболических заболеваний [5-7]. Кроме 
того, большое влияние оказывает не только коли-
чество, но и распределение жировой ткани [8]. Это 
распределение зависит от пола, расы, генетической 
предрасположенности, образа жизни, характера пи-
тания. Поэтому при сравнении методов анализа со-
става тела важна их способность дифференцировать 
различные компартменты жировой ткани, а  имен-
но отделять жировые отложения (триглицериды) от 
воды, белков и минеральных веществ [4]. 

Одним из самых распространенных методов 
оценки жировых отложений является индекс массы 
тела (ИМТ), разработанный бельгийским социоло-
гом и статистиком Адольфом Кетле в 1869г. В соот-
ветствии с  рекомендациями Всемирной организа-
ции здравоохранения создана интерпретация пока-
зателей ИМТ от избыточной массы тела (при ИМТ 
≥25 и <30 кг/м2), до ожирения и его степеней (ИМТ 
≥30  кг/м2). Однако определение данного антропо-
метрического параметра позволяет лишь косвен-
но оценить количество жировой ткани в организме, 
не предоставляя информацию о  ее распределении 
[9], например, у спортсменов, у которых преоблада-
ние массы тела выражено за счет мышечной массы, 
а  не жировой клетчатки. Также это касается таких 
групп пациентов, как беременные женщины, паци-
енты с чрезмерно развитой мускулатурой, выражен-
ным отечным синдромом, нарушением роста и раз-
вития скелета, перенесшие ампутацию конечностей 
или имеющие саркопенический синдром [10].

Для уточнения характера распределения жи-
ровой ткани может быть использовано измерение 
окружности талии и  соотношения талии и  бедер, 
которые наиболее существенно коррелируют с  ме-
таболическими рисками. Измерение толщины под-
кожно-жировых складок методом калиперометрии 
также может быть применено для расчета объема 
жировой и мышечной массы, но в условиях различ-
ных патологических процессов может давать лож-
ные результаты: это в  первую очередь касается па-
циентов на гемодиализе, где часто встречающаяся 
гипергидратация может увеличивать толщину кож-
но-жировой складки [11].

В настоящее время диапазон более детальной 
оценки жировых депо достаточно широк: биоэлек-
трический импеданс, гидростатическая денситоме-

трия, воздушная плетизмография, двухэнергетиче-
ская рентгеновская абсорбциометрия (Dual-energy 
X-ray absorptiometry, DXA), компьютерная томо-
графия (КТ) и  магнитно-резонансная томография 
(МРТ). Количественная оценка распределения со-
става тела может использоваться для определения 
эффективности проводимой терапии ожирения 
как с использованием программ по снижению веса 
и  физических упражнений, медикаментозной те-
рапии, так и  после бариартрических вмешательств. 

Первые информативные обзоры по данному по-
воду в  нашей стране были представлены в  начале 
60-х годов XX века, хотя, стоит отметить, что иссле-
дования в данной области начались задолго до того, 
когда стало очевидным, что высокое содержание 
жировой ткани в организме проявляется существен-
ным риском для здоровья. 

К настоящему времени разработано множество 
подходов к  определению состава тела с  использо-
ванием широкого спектра различных физических 
принципов и устройств. Цель настоящего обзора — 
дать краткое введение и  сравнительные характери-
стики наиболее часто используемых методов анализа 
состава тела и особенностей их применения в клини-
ческой практике, а также представить вниманию ме-
тоды томографической визуализации, такие как КТ 
и МРТ, которые успешно могут применяться для ло-
кальных измерений in vivo различных жировых отло-
жений и  жировой инфильтрации в  органах [3]. Это 
особенно актуально в контексте изучения феномена 
эктопического накопления жира, способного к реа-
лизации паракринных эффектов [8]. 

Биоимпедансный анализ 
Биоимпедансный анализ активно используется 

в  качестве метода оценки композиционного соста-
ва тела. Повсеместное его распространение связано 
с  имеющимися преимуществами, включая низкую 
стоимость, портативность прибора и простоту изме-
рения по сравнению с другими методиками [12]. 

Метод основан на измерении импеданса — элек-
трического сопротивления тканей, возникающе-
го при прохождении через них переменного тока. 
Различное морфофункциональное строение тка-
ней определяет их различную проводимость, таким 
образом, анализ проводится на основании оценки 
количества жидкости в  организме с  помощью фи-
зических и  эмпирических моделей [13]. Для этого 
используются две пары электродов в  цепи "рука  — 
туловище  — нога" с  применением тока постоян-
ной частоты и  малой мощности. В  зависимости от 
вида анализатора исследование может проводить-
ся как в вертикальном, так и в горизонтальном по-
ложении, что расширяет возможность его примене-
ния для лежачих пациентов. Это быстрая и простая 
технология, с помощью которой можно оценить ко-
личество жировой и  тощей массы, внутри- и  вне-
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клеточной жидкости, распространенность отеков, 
ИМТ, индивидуальное значение идеального веса 
[14]. В  дополнение к  измерению активного и  реак-
тивного сопротивления биоимпедансный анализ 
также может обеспечить оценку фазового угла — арк-
тангенс отношения реактивного и  активного со-
противлений для некоторой частоты тока. Значение 
фазового угла характеризует емкостные свойства 
клеточных мембран. Известно, что фазовый угол 
уменьшается с возрастом и увеличивается с ростом 
безжировой массы у мужчин и женщин [15]. Низкий 
фазовый угол связан с  увеличением риска смерти 
для пациентов старше 65 лет [16].

Метод позволяет проводить анализ и  динами-
ческий контроль за состоянием жировой, мышеч-
ной массы, общей воды в организме, косвенно оце-
нивать риск развития метаболических осложнений. 

Может применяться у  пациентов на гемодиали-
зе для оценки "сухого веса", часто используется для 
обследования детей и  подростков с  ожирением [2, 
17], а также в спортивной практике [18]. С помощью 
применения технологии полисегментарной муль-
тичастотной биоимпедансометрии возможна оцен-
ка водного баланса организма пациента с  учетом 
гидратации вне- и  внутриклеточных пространств. 
Несмотря на все преимущества метода, он все еще 
не является эталонным из-за ошибок, связанных 
с недавней физической нагрузкой пациента, его ну-
тритивным статусом, особенностями в длине конеч-
ностей, расположением электродов [3, 14]. 

Гидростатическая денситометрия 
и плетизмография с вытеснением воздуха

Гидростатическая денситометрия (метод подвод-
ного взвешивания) основана на различиях плот-
ности жировой и  мышечной ткани (плотность ли-
пидов меньше) с  коррекцией на остаточный объем 
легких. С  помощью рада формул после взвешива-
ния пациента и  оценки остаточного объема легких 
вычисляется плотность тела и  процентное содер-
жание жира в  организме. Метод ограничен в  при-
менении и  не может быть использован в  рутинной 
клинической практике в  связи с  его техническими 
сложностями: длительность исследования около 1 ча- 
са, дискомфорт для пациента — необходимость по-
гружения в воду [19]. 

Существует и другой метод физического измере-
ния — воздушная плетизмография. Объем тела оце-
нивается как объем воздуха в  пустой камере минус 
объем воздуха в камере после того, как в нее поме-
щается человек. Исследуемого помещают в  закры-
тую камеру, и, измеряя объем камеры, можно опре-
делить объем вытесненного воздуха по изменению 
давления воздуха. Время измерения составляет 5-8 
мин [20]. Метод позволяет измерить общую плот-
ность тела, общее количество жира в организме, но 
не его распределение. Он также требует специаль-

ного оснащения и  обученного персонала, посколь-
ку измерение жировой массы проводится в воздуш-
ной камере, что также затрудняет его повсеместное 
применение [20].

Двухэнергетическая рентгеновская 
абсорбциометрия (DXA)

С помощью DXA стало возможным определить 
индекс жировой и безжировой массы, индекс аппен-
дикулярной тощей массы, соотношение жира тулови-
ще/конечности, а также минеральную костную плот-
ность (что позволяет активно использовать метод для 
оценки возрастных изменений костной ткани и диа-
гностики остеопороза). Принцип DXA заключается 
в особенностях взаимодействия рентгеновских лучей 
с различными тканями (костной, жировой и др.) и за-
висит от их физико-химических свойств. Ослабление 
выходящего потока определяется толщиной, плот-
ностью и химическим составом исследуемой области, 
и поддается измерению [19, 20]. 

В ряде работ разрабатывались референсные зна-
чения состава тела, критерии диагностики ожи-
рения с  применением индекса жировой массы на 
основе результатов, полученных в  ходе проведе-
ния рентгеновской абсорбциометрии, позволяю-
щие диагностировать и  классифицировать ожире-
ние, аналогично стандартным антропометрическим 
методикам [21]. Возможной стала и  диагности-
ка саркопении на основании определения индекса 
аппендикулярной тощей массы, который снижает-
ся у пожилых людей, особенно у пациентов с сахар-
ным диабетом 2 типа [22]. Метод является достаточ-
но комфортным для пациента, т.к. выполняется за 
несколько минут и  позволяет получить результаты 
в течение короткого периода времени после прове-
дения. Но несмотря на все преимущества, не сто-
ит забывать о наличии рентгеновского излучения во 
время исследования, что значительно ограничива-
ет частоту его применения у одного и того же паци-
ента, а  значит препятствует частому динамическо-
му наблюдению. Аппараты для его проведения не 
всегда позволяют выдержать большие весовые кате-
гории и при этом имеют достаточно высокую стои-
мость.

Ультразвуковое исследование
С помощью ультразвукового исследования (УЗИ) 

можно оценить количество подкожной жировой 
ткани (ПЖТ) или висцеральной жировой ткани 
(ВЖТ), а  также массу скелетных мышц. Проводят 
измерение расстояния между передней стенкой аор-
ты и задней поверхностью прямых мышц живота на 
уровне 5  см ниже мечевидного отростка с  последу-
ющей оценкой толщины ВЖТ и  ПЖК, определяе-
мой на этом же уровне, а также соотношение ВЖТ/
ПЖТ. Было показано, что объем ВЖТ и ПЖТ, полу-
ченный с помощью УЗИ, коррелирует с данным КТ 
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и МРТ, а также с показателями нарушения углевод-
ного и  липидного обмена у  больных с  метаболиче-
ским синдромом [23]. 

Измерение массы скелетных мышц особенно 
важно при обследовании пожилых пациентов с сар-
копенией или тяжелых больных, потеря мышечной 
массы у которых происходит стремительно и может 
влиять на прогноз. Наиболее часто при УЗИ исполь-
зуется измерение толщины четырехглавой мышцы. 
В  исследованиях было показано, что данный пара-
метр может быть вспомогательным при оценке тя-
жести состояния пациента во время пребывания 
в  отделении интенсивной терапии и  служить пока-
зателем эффективности нутритивной поддержки 
и реабилитационных мероприятий [24]. 

Стоит отметить, что золотым стандартом измере-
ния мышечной ткани является DXA, КТ или МРТ, 
однако их применение сильно ограничено ввиду вы-
сокой стоимости или недоступности, что требует 
альтернативного, более простого метода, которым 
и является УЗИ.

КТ
Визуализирующие методы, такие как КТ и МРТ, 

заслуживают признания их "золотым стандартом" 
для расширенного анализа состава тела человека, 
в частности, для количественного определения ком-
партментов жировой ткани и мышц.

Метод КТ основан на вычислении коэффициен-
та ослабления или затухания рентгеновского излу-
чения, проходящего через тело пациента. С  целью 
определения объема ПЖТ или ВЖТ обычно доста-
точно срезов на уровне поясничного отдела позво-
ночника, преимущественно L1-L3, поскольку имен-
но в  этой области распределение жировой ткани 
коррелирует с  ее распределением во всем организ-
ме [20]. Кроме того, это важно с точки зрения мини-
мизации лучевой нагрузки на пациента. Одним из 
преимуществ метода является его высокая доступ-
ность и  частое использование для оценки степени 
прогрессирования некоторых заболеваний. В  та-
ких случаях применение КТ в  совокупности с  ана-
лизом объема мышечной и  жировой тканей может 
быть полезно при обследовании пациентов с цирро-
зом печени, различными видами рака или находя-
щихся в  критическом состоянии, объем мышечной 
и жировой тканей у которых может оказывать влия-
ние на исходы [25]. 

МРТ
Высокая степень визуализации мягких тканей на 

магнитно-резонансных изображениях, в  сочетании 
с  доступностью метода и  отсутствием ионизирую-
щего излучения, делает МРТ предпочтительным ме-
тодом выбора.

Поскольку водород входит в  состав многих тка-
ней организма, и  его единственный протон обла-

дает высоким магнитным моментом, это позволя-
ет использовать магнитное поле, создающееся во-
круг тела человека во время МРТ [26]. Полученные 
изображения помогают надежно отделить подкож-
но-жировую клетчатку от висцерального жира, обе-
спечить количественное измерение объема жировой 
ткани и даже определить количество жира в парен-
химатозных органах [27]. 

Оригинальной в  этом плане является МРТ, ос-
нованная на методе Диксона, который позволя-
ет проводить разделение сигналов от разных тка-
ней по их различиям в  химических сдвигах [28]. 
Например, оценить небольшое количество висце-
рального жира, выявить любые жировые изменения 
в  очаге поражения, а  также отдифференцировать 
макроскопический жир от внутриклеточного [29]. 
Это особенно важно для пациентов с  онкологиче-
скими заболеваниями в  анамнезе, когда обнаруже-
ние какого-либо нового очага в период наблюдения 
всегда вызывает подозрения на предмет метастати-
ческого процесса и влияет на клиническое решение. 
Метастатические очаги паренхиматозных органов 
могут имитировать диффузные жировые изменения 
на ультразвуковых изображениях и  компьютерных 
томограммах. Кроме того, очаговый стеа тоз печени, 
который часто развивается у пациентов на длитель-
ной химиотерапии, или доброкачественные образо-
вания печени (такие как аденома), могут имитиро-
вать опухоль [30]. Основываясь на данных о  содер-
жании внутриклеточного жира в  клетках аденомы, 
в  35-77% случаев при МРТ можно предотвратить 
диагностические ошибки [31] и  отличить жир от 
опухолевой ткани. 

При регистрации изображений по методу Дик-
сона возможно построить карты фракции жира, вы-
числяя относительное содержание жира, обознача-
емое как FF (англ. fat fraction), которое рассчиты-
вается по формуле: исходящий сигнал от протонов 
жира (SFat), разделенный на сумму сигналов прото-
нов жира и воды (SH20): Fat Fraction (FF) = (SFat) / 
(SH20 + SFat).

Параметр FF можно использовать как количе-
ственный показатель биологических и  патологиче-
ских процессов.

Любой анализ состава тела с помощью МРТ мож-
но разделить на три основных этапа: получение изо-
бражения, его сегментация и количественная оцен-
ка тканей. Каждый этап является чрезвычайно важ-
ным и  может повлиять на итоговый результат. При 
построении магнитно-резонансного изображения 
объективно сложно определить физические свойства 
тканей отображаемого объекта по значению его ин-
тенсивности (в отличие от КТ, где используется оцен-
ка по шкале Хаунсфилда) [32]. В таком случае интер-
претация изображений должна основываться исклю-
чительно на визуальном уровне: в этом помогают Т1 
и  Т2-взвешенные изображения. Жировая ткань хо-
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рошо дифференцируется на Т1-взвешенных изо-
бражениях, поскольку она дает яркий сигнал высо-
кой интенсивности, в отличие от окружающих тка-
ней, а "свободная жидкость" проявляется как темное 
изображение. На Т2-взвешенных изображениях жир 
также дает гиперинтенсивный сигнал, однако выгля-
дит темнее, чем на Т1. 

Дискуссионным является вопрос стандартиза-
ции протоколов анатомического расположения сре-
зов для измерения жировой клетчатки, которая бы 
давала достоверную информацию о  распределе-
нии жировой ткани. Несколько исследований про-
демонстрировали, что измерение площади сечения 
подкожной жировой клетчатки в одном срезе, про-
веденном на уровне L3-L4, наиболее коррелирует 
с подкожной клетчаткой всего тела. Наиболее точно 
отражают количество абдоминальной жировой тка-
ни срезы, проведенные на уровне 5-10 см выше L4-
L5, либо на уровне T12-L1 [33, 34]. Поскольку ВЖТ 
обнаруживается преимущественно в  нижней тре-
ти живота, где кишечник и  органы малого таза не 
имеют сильной асимметрии, получить достоверные 
данные о количестве висцерального жира можно без 
вовлечения в  исследование верхних отделов брюш-
ной полости, которые составляют лишь небольшую 
часть этого жира [35]. 

В литературе имеется достаточно данных, позво-
ляющих утверждать, что измерение объема и массы 
жировой ткани по данным МРТ коррелирует с тра-
диционными и  наиболее распространенными ме-
тодами. Вместе с  ростом массы тела увеличивает-
ся ИМТ и  окружность талии, что свидетельствует 
о нарастании массы ВЖТ, сопоставимой с объемом 
висцерального жира, определяемого методом МРТ. 
Этот факт нельзя оставлять без внимания, посколь-
ку существенные метаболические нарушения про-
исходят уже на этапе перехода нормальной массы 
тела в  избыточную, что делает это состояние пато-
логическим и  требует реагирования для предотвра-
щения возникновения ожирения и связанных с ним 
проблем [36].

Показано, что при оценке антропометрических 
показателей у  пациентов с  использованием ИМТ 
в  сравнении с  данными, полученными в  результа-
те магнитно-резонансного сканирования, к  группе 
ожирения можно отнести только пациентов с край-
не выраженными количественными показателями 
абдоминальной жировой ткани. Тогда как выполне-
ние МРТ на уровне поясничного отдела позвоноч-
ника позволяет дополнительно выявить пациентов 
с  признаками ожирения по увеличению площади 
ВЖТ, даже если они имели нормальные показате-
ли ИМТ [37]. При исследовании влияния медика-
ментозного лечения ожирения на количество ВЖТ, 
на основании МРТ было диагностировано висце-
ральное ожирение у пациента с нормальной окруж-
ностью талии [38]. Ludescher B, et al. сравнивали об-

щее распределение жира в  организме по данным 
МРТ с  полученными антропометрическими пока-
зателями. В исследование было включено 68 добро-
вольцев, у которых с помощью МРТ определяли об-
щий объем жировой ткани, объем подкожно-жиро-
вой клетчатки и объем висцерального жира, а также 
расстояние от апоневроза прямой мышцы живота 
до края брюшной аорты. Из рутинных методик при-
менялись расчет ИМТ, окружности талии, толщина 
подкожно-жировой складки, биоимпедансометрия. 
В  целом результаты измерения общего содержания 
жира в  организме и  толщины подкожно-жировой 
клетчатки коррелировали друг с  другом по резуль-
татам всех исследований. Авторы сделали вывод, что 
в  случае, когда необходимо исследовать объем вис-
церального жира, который увеличивает риск сер-
дечно-сосудистых осложнений, визуализирующие 
методы, такие как МРТ, не могут быть заменены бо-
лее простыми [39].

Перспективы развития магнитно-резонансных 
технологий

Для расширения возможностей при обследо-
вании людей с  ожирением создается потребность 
и  в  упрощении обработки полученных данных. 
Полностью ручной анализ изображений, которые ох-
ватывают большую часть человеческого тела, требу-
ет чрезвычайно много времени и ресурсов, что ста-
новится возможным только при проведении серь- 
езных и больших исследований. Однако данная об-
ласть не стоит на месте и работы по внедрению ав-
томатизированных методов оценки объемов жи-
ровой и  мышечной ткани постепенно появляются. 
Возможность использования высокоавтоматизиро-
ванного метода анализа в большом популяционном 
исследовании была продемонстрирована West J, et 
al.: обследовано 3 тыс. пациентов на предмет коли-
чественного определения объема ВЖТ и  абдоми-
нальной подкожно-жировой клетчатки [40]. Это не 
может не свидетельствовать о  больших перспекти-
вах в  отношении развития этой визуализирующей 
методики и  поэтому требует наиболее тщательной 
разработки технологий. В  связи с  этим были так-
же предложены другие модификации методики, та-
кие как количественный магнитный резонанс и со-
вмещение с позитронно-эмиссионной томографией 
(ПЭТ). Система количественного магнитного резо-
нанса (the quantitative magnetic resonance  — QMR) 
является одним из новейших способов определе-
ния состава тела, который уже давно используется 
в  исследованиях на животных [14]. Используя раз-
личные последовательности импульсов, система ко-
личественного магнитного резонанса обеспечива-
ет оценку массы жировой ткани, мышечной ткани, 
свободной воды и  общего количества воды в  орга-
низме при минимальном их изменении. Однако, 
поскольку метод является новым и дорогостоящим, 
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безусловно, требуется проведение дальнейших ис-
следований [41, 42]. 

ПЭТ/КТ и ПЭТ/МРТ
При проведении ПЭТ используется индикатор 

(чаще 18F-фтордезоксиглюкоза), который вводит-
ся в  организм и  накапливается в  тканях с  высоким 
метаболизмом глюкозы. Проникновение индикато-
ра происходит по физиологическому механизму об-
мена глюкозы. Накопление препарата можно от-
следить при ПЭТ-сканировании, отдельно или 
в  сочетании с  КТ. Поскольку ПЭТ-сканирование 
используется для выявления очагов повышенной 
метаболической активности, эта технология может 
быть применена для обнаружения депо бурой жи-
ровой ткани (БЖТ). Хотя распространённость БЖТ 
у  людей оценивается как очень низкая, некоторые 
исследования выявили обратную связь между со-
держанием БЖТ и ИМТ у детей и взрослых [43, 44]. 
Таким образом, есть мнение, что увеличение коли-
чества БЖТ связано с меньшей степенью ожирения 
и более благоприятным метаболическим профилем. 
Это порождает большой интерес к  разработке спо-
собов активации БЖТ и трансформации белой жи-
ровой ткани в бурую [45]. 

Недостатком использования ПЭТ/КТ, наря-
ду с  высокой стоимостью, является рентгеновское 
излучение. Кроме того, при использовании ПЭТ/
КТ с  18F-фтордезоксиглюкозой обнаружение БЖТ 
возможно путем оценки ее плотности и  метаболи-
ческой активности, при этом получение остальных 
характеристик ткани невозможно. В  качестве аль-
тернативы была предложена ПЭТ/МРТ, не предпо-
лагающая лучевой нагрузки, дающая многопарамет-
рическую характеристику жира с  помощью специ-
альных последовательностей МРТ и  позволяющая 

проводить повторные измерения. Благодаря маг-
нитно-резонансной визуализации возможно под-
твердить наличие и  размеры БЖТ в  интересуемой 
области на основании данных о  более высоком со-
держании воды в  ней [43]. Таким образом, гибрид 
ПЭТ/МРТ может представлять собой идеальный 
инструмент для оценки БЖТ [46].

Заключение
Возникшая эпидемия ожирения и связанных с ним 

патологий требует разработки наиболее точных и не-
инвазивных методов определения состава тела. Из -
мерение количества и  изменений массы жировой 
ткани чрезвычайно важно для анализа механизмов, 
приводящих к  метаболическому дисбалансу, а  так-
же оценки эффективности проводимого лечения. 
Самые простые и  рутинные антропометрические 
параметры (ИМТ, окружность талии) не позволяют 
диа гностировать висцеральное ожирение и  не мо-
гут давать достоверную информацию о нутритивном 
статусе отдельных групп пациентов. МРТ, в  свою 
очередь, является "золотым стандартом" в оценке ко-
личества жировой ткани и позволяет выделить кате-
горию пациентов с  висцеральным ожирением там, 
где другие методы бессильны. Кроме того, МРТ дает 
доступ к  точному и  прямому измерению эктопиче-
ского жира (например, жировых отложений в пече-
ни) или диффузной инфильтрации в мышцах, а так-
же расположения и размеров БЖТ. Внедрение в ши-
рокую клиническую практику данного метода 
является наиболее перспективным этапом развития 
диагностики ожирения и требует усовершенствова-
ния протоколов обследования пациента с  избыточ-
ной массой тела, определения оптимального уровня 
и количества срезов, развития высокоавтоматизиро-
ванных программ анализа изображений.
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Принципы управления риском сердечно-
сосудистых заболеваний у женщин с сахарным 
диабетом 2 типа в перименопаузальном 
периоде 
Ушанова Ф. О.1, Демидова Т. Ю.1, Короткова Т. Н.2

1ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва; 2ФГБУН 
Федеральный исследовательский центр питания, биотехнологии и безопасности пищи, Москва, Россия.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной причиной смертности у пациентов с сахарным диабетом (СД). Установлено, что 
период менопаузы, связанный с увеличением возраста и изменением метаболического фона, повышает риски развития ССЗ у женщин с СД. 
Несмотря на предварительные ожидания, терапия гормональными препаратами, содержащими эстроген, в настоящее время не рекомендова-
на с целью первичной профилактики ССЗ при отсутствии специфических показаний. Терапия эстрогенсодержащими препаратами может быть 
рекомендована в данной группе для минимизации симптомов менопаузального синдрома. При этом риск неблагоприятных событий, связан-
ных с применением менопаузальной гормональной терапии, можно оценить с помощью расчетных методов определения сердечно-сосудисто-
го риска и риска рака молочной железы с использованием специфических калькуляторов, особенно в группе женщин с СД 2 типа. 
Основные принципы управления сердечно-сосудистыми рисками по-прежнему сосредоточены на модификации образа жизни и достижении 
целевых уровней таких параметров, как уровень липидов, гликемия и артериальное давление. Использование фармакологической терапии, 
направленной на основные факторы риска, в т.ч. некоторых сахароснижающих препаратов с плейотропным действием, может обеспечить до-
полнительные возможности для профилактики ССЗ. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет, менопауза, менопаузальный переход, кардио-
васкулярный риск, перименопауза.
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Principles of cardiovascular risk management in perimenopausal 
women with type 2 diabetes
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Cardiovascular disease is the leading cause of death in patients with diabetes mellitus. It has been established that the period of menopause, associated 
with an increase in age and a change in the metabolic background, increases the risk of developing cardiovascular diseases in women with diabetes 
mellitus. Despite tentative expectations, a number of studies have shown conflicting evidence regarding the beneficial effects of menopausal hormone 
therapy on CV risk markers in diabetes mellitus. In this connection, therapy with hormonal preparations containing estrogen is currently not recommended 
for the prevention of cardiovascular diseases in the absence of specific indications. At the same time, estrogen therapy can be used in this group to 
minimize menopausal symptoms. At the same time, the risk of adverse events associated with the use of menopausal hormone therapy can be estimated 
using calculation methods for determining cardiovascular risk and breast cancer risk using specific calculators, especially in the group of women with 
type 2 diabetes.
The main principles of cardiovascular risk management continue to focus on lifestyle modification and achieving target levels of cardiovascular risk 
parameters such as lipid levels, glycemia, and blood pressure. The use of pharmacological therapy to address these risk factors, especially some 
pleiotropic antihyperglycemic drugs, may provide additional options for the prevention of cardiovascular disease.
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Введение
Перименопаузальный переход и  постменопа-

уза для женщин представляют собой периоды по-
вышенного риска сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ). Повышение сердечно-сосудистого риска 
(ССР) частично объясняется увеличением возраста, 
самостоятельно ассоциированного с  повышением 
артериального давления (АД) и  увеличением риска 
развития углеводных нарушений. Помимо этого, 
период менопаузального перехода может характери-
зоваться воздействием некоторых более специфи-
ческих факторов риска (ФР) [1]. Гормональные из-
менения, в первую очередь снижение уровня эстро-
генов в  период менопаузы, опосредовано приводят 
к перераспределению жировой ткани, метаболичес-
ким, гемодинамическим и  провоспалительным из-
менениям, а  также оказывают прямые эффекты на 
артериальную стенку. Известно, что уровень липо-
протеидов низкой плотности (ЛНП) резко повыша-
ется за год до наступления менопаузы и сохраняет-
ся на таком уровне в течение года после последней 
менструации. При этом стоит отметить, что по не-
которым данным гормональная терапия препара-
тами, содержащими эстроген, несмотря на исход-
ные ожидания, не минимизирует риск сердечно-со-
судистых событий в  данном группе женщин [2, 3]. 
Имеющиеся на сегодняшний день противоречивые 
данные свидетельствуют о  том, что терапия препа-
ратами эстрогена у  женщин с  сахарным диабетом 
(СД) 2 типа может быть достаточно эффективна для 
облегчения симптомов менопаузы, в  то время как 
в отношении профилактики хронических заболева-
ний, в т.ч. сердечно-сосудистых, данные препараты 
не имеют значимых преимуществ [4]. 

В данном обзоре описаны основные метаболи-
ческие изменения, происходящие у женщин в пери-
од менопаузального перехода, которые могут быть 
связаны с  увеличением риска ССЗ. Представлены 
основные исследования, изучающие влияние ме-
нопаузальной гормональной терапии на исходы 
ССЗ и  промежуточные маркеры атеросклеротиче-
ских изменений, включая кальцификацию коро-
нарных артерий и  толщину интимы сонных арте-
рий. Рассмотрены механизмы оценки риска, ко-
торые могут быть использованы для принятия 
решений относительно приёма гормональных пре-
паратов женщинами с  СД 2 типа в  постменопаузе. 
При оценке учитывается в первую очередь влияние 
на риск развития рака молочной железы, а  также 
тромбоэмболических осложнений. Резюмированы 

рекомендации по целевым показателям основных 
параметров метаболического риска и  преферен-
циям в  отношении конкретных сахароснижающих 
средств с кардиопротективными свойствами.

Менопаузальный переход и ФР ССЗ
Менопауза определяется как последняя самосто-

ятельная менструация, устанавливается обычно ре-
троспективно после 12 последовательных мес. от-
сутствия менструаций (аменореи) [5]. Естественная 
менопауза характеризуется прекращением менстру-
альных циклов вследствие самостоятельной потери 
фолликулярной активности яичников [5, 6]. 

В 2001г впервые была разработана, а затем в 2011г 
пересмотрена и  модифицирована клинико-гормо-
нальная характеристика этапов старения репро-
дуктивной системы (Stages of Reproductive Aging 
Workshop — STRAW, и STRAW+10, соответственно) 
[7]. На протяжении нескольких лет, предшествующих 
менопаузе, менструальный цикл обычно становит-
ся более вариабельным, уровень эстрадиола и фол-
ликулостимулирующего гормона могут еще оставать-
ся в норме, отмечается тенденция к снижению инги-
бина В и  антимюллерова гормона. Данный период 
в жизни женщины называют "менопаузальным пере-
ходом". На этом этапе на фоне нерегулярного мен-
струального цикла могут начать проявляться вазомо-
торные, урогенитальные и психологические симпто-
мы недостатка эстрогенов. 

Менопаузальный переход у  женщин  является 
естественной частью биологического старения и мо-
жет длиться разный период времени, а  его нача-
ло в среднем приходится на возраст от 45 до 55 лет. 
Средний возраст наступления менопаузы во всем 
мире составляет 48,8 лет (95% доверительный ин-
тервал: 48,3-49,2) со значительными колебания-
ми этого показателя в зависимости от региона про-
живания женщин, в нашей стране он колеблется от 
49 до 51 года [8, 9]. Но в  течение последних деся-
тилетий появляются данные об изменении возрас-
та естественного прекращения менструации. Так, 
по данным одной из работ, среди корейских жен-
щин возраст менопаузы неуклонно увеличи-
вался в  течение последней половины столетия, 
что, вероятно, связано как с  повышением уров-
ня жизни, так и  с  увеличением продолжительнос-
ти жизни в  целом [10]. Из 12761 участниц, кото-
рые испытали естественную менопаузу в  рамках 
Национального обследования здоровья и  питания 
Кореи (KNHANES), возраст на момент последней 

Keywords: cardiovascular diseases, diabetes, menopause, menopausal transition, cardiovascular risk, perimenopause.

For citation: Ushanova F. O., Demidova T. Yu., Korotkova T. N. Principles of cardiovascular risk management in perimenopausal women with type 2 
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менструации увеличился в  более "молодых" когор-
тах женщин. Возраст последней менструации сре-
ди женщин, родившихся до 1930г, составлял 47,9 
года, в то время как у женщин, родившихся в период 
с 1945г по 1949г, данный момент наступал в 50,5 лет. 

Период менопаузального перехода и  менопаузы 
в  жизни женщин сопровождается изменениями во 
многих системах органов, ассоциированных с  уве-
личением риска ССЗ (рис.  1). Отмечается, что сам 
менопаузальный переход не связан с  увеличени-
ем веса женщин, однако наблюдается перераспре-
деление жировой ткани в  организме, сопровожда-
ющееся относительным увеличением висцераль-
ного ожирения. Висцеральное ожирение, в  свою 
очередь, ассоциировано с  неблагоприятным про-
филем адипокинов [11] и  повышением резистент-
ности к  инсулину и  дислипидемией. Изменения 
в  профилях половых гормонов способствуют акти-
вации ренин-ангиотензиновой системы, что при-
водит к  изменению сосудистой реактивности и  эн-
дотелиальной дисфункции. Кроме того, следу-
ет подчеркнуть, что часть женщин, переживающих 
менопаузу, испытывает повышенный риск депрес-
сивных расстройств и  нарушения сна на фоне по-
явления вазомоторных симптомов, что может сни-
жать приверженность к  соблюдению принципов 

здорового образа жизни как базовой меры профи-
лактики ССЗ [12, 13]. В исследовании здоровья жен-
ского населения (SWAN)  — лонгитюдном много-
центровом когортном исследовании состояния жен-
щин в  Соединенных Штатах, выполнялась оценка 
ряда ФР ССЗ, а  также уровня половых стероидов 
и  симптомов климакса у  женщин в  менопаузе [14]. 
Установлено, что уровни холестерина, ЛНП и  апо-
липопротеина B существенно увеличивались при-
мерно за 1 год до и  в  течение 1 года после оконча-
тельного прекращения менструаций. Это еще раз 
указывает на то, что изменения в  уровне половых 
гормонов, в  первую очередь снижение эстрогенов, 
негативно влияют на липидный профиль. Кроме 
того, в  данном исследовании также подтверждена 
тенденция к повышению АД и нарушениям углевод-
ного обмена, а  также провоспалительного статуса 
с активацией различных факторов воспаления в пе-
риод перименопаузы [15].

Отдельно изучались особенности рисков ССЗ 
у  женщин с  СД 2 типа в  разные периоды менопа-
узального перехода. Так, в  одном из исследований 
группы госпитализированных женщин с  СД 2 типа 
продемонстрировано, что постменопаузальный пе-
риод был связан с  более высоким риском ССЗ по 
сравнению с  пременопаузальным статусом, одна-

Висцеральное ожирение и адипокины
— Увеличенная инсулинорезистентность
— Дислипидемия
— Нарастание воспаления

Эндотелиальная дисфункция
— Увеличение ангиотензина II
— Увеличение оксидативного стресса
— Увеличение эндотелина 1
— Снижение синтеза оксида азота (NO)

Депрессия

Ишемическая болезнь сердца и инсульт

Вазомоторные нарушения
и расстройство сна

Рис. 1. Факторы, увеличивающие риск ССЗ у женщин в период менопаузы.
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ко не установлено, был ли данный эффект связан 
с  биологическим возрастом и  тяжестью основного 
заболевания у женщин в постменопаузальном пери-
оде по сравнению с группой пациенток, находящих-
ся еще в пременопаузе [16]. 

Для оценки вклада различных ФР в  ухудшение 
кардиоваскулярного риска европейская организа-
ция The Emerging Risk Factors Collaboration в своем 
проекте объединила данные 102 проспективных ис-
следований, включавших пациентов из более чем 30 
стран. В данной работе было установлено, что уро-
вень глюкозы плазмы натощак >5,6  ммоль/л пря-
мо связан с  повышением риска развития ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) [17], в  т.ч. у  лиц без 
диабета. А  анализ данных "Британского проспек-
тивного исследования сахарного диабета" (UKPDS) 
выявил повышенный риск развития инфаркта мио-
карда (ИМ) у  пациентов с  СД независимо от уров-
ня АД [18] и ЛНП [19]. Согласно Американской на-
циональной программе социального исследования, 
проводимой Национальным центром  статистики 
здравоохранения США с  целью оценки состояния 
здоровья и  питания американцев (NHANES), уста-
новлено, что распространенность ИБС у пациентов 
с СД 2 типа в возрасте до 45 лет составляет <5% как 
у мужчин, так и у женщин, но после 45 летнего воз-
раста стремительно возрастает, а  соотношение рас-
пространенности ИБС среди лиц с и без СД 2 типа 
составляет: в группе с диабетом 29,7%, в то время как 
среди лиц без диабета  — 9,4% [20]. Следовательно, 
изменения гормонального профиля в  период пери-
менопаузы усугубляют и без того повышенный риск 
развития атеросклеротических осложнений у  жен-
щин с СД 2 типа. 

Влияние менопаузальной гормональной терапии 
на ССР при СД 2 типа 

Взгляд на применение менопаузальной гормо-
нальной терапии женщинами в  перименопаузе за 
последние десятилетия претерпел ряд изменений. 
Так, некогда широко применявшаяся для профи-
лактики хронических заболеваний терапия эстро-
генсодержащими препаратами, в  настоящее вре-
мя используется преимущественно для снижения 
выраженности вазомоторных симптомов и/или 
симптомов, вызванных атрофией влагалища [21]. 
Согласно некоторым данным, терапия эстрогена-
ми может быть нежелательна для женщин с диагно-
стированными ССЗ и СД, т.к. в группах применения 
эстрогена у  женщин с  нарушением толерантности 
к  глюкозе и  ангиографическими признаками ИБС 
наблюдались активация провоспалительного стату-
са и  прогрессирование атеросклеротических изме-
нений [22], а также повышение риска ИМ у женщин 
с  СД 2 типа и  ИБС. Исследование Women's Health 
Initiative (WHI) ("Инициатива во имя здоровья жен-
щины")  — крупное рандомизированное исследова-

ние терапии эстрогенами (с прогестином и без него) 
среди женщин, средний возраст которых на момент 
рандомизации составлял ~63 лет, стало одним из ос-
новных, опровергших эффективность гормональ-
ной терапии в  отношении кардиоваскулярных рис-
ков [23]. В  данном исследовании женщинам, пере-
несшим гистерэктомию, назначались препараты 
конъюгированного эстрогена (n=5310) с  выполне-
нием сравнительного анализа эффектов с  группой 
приема плацебо (n=5429), а  женщинам с  интакт-
ной маткой назначались комбинированная эстро-
ген-прогестиновая терапия (конъюгированный 
эстроген + медроксипрогестерон) (n=8506) и  пла-
цебо (n=8102) [23]. При этом ни изолированная те-
рапия препаратами эстрогена, ни комбинированная 
гормональная терапия значимо не снижали риск 
развития ИБС, однако у  женщин повышался риск 
развития инсульта [23]. 

После публикации результатов исследования 
в 2001г количество назначений эстрогенсодержащих 
препаратов в Соединенных Штатах значимо сокра-
тилось и составляло <10% [24]. Однако в более позд-
них исследованиях с  более длительным периодом 
наблюдения отмечались и положительные эффекты 
гормональной терапии. Так, в систематическом об-
зоре 2017г проведена оценка долгосрочных рисков 
эстрогенсодержащей терапии, в  т.ч. более подроб-
но проанализированы отсроченные данные иссле-
дования WHI [25]. Интересно, что с  течением вре-
мени риск ИМ постепенно снижался, в  то время 
как риск развития инсульта оставался повышенным 
спустя десятилетие после рандомизации [25]. Кроме 
того, существуют гипотезы, предполагающие эф-
фективность раннего назначения менопаузальной 
гормональной терапии в  отсрочке развития ССЗ за 
счет замедления, но не регрессии образования ате-
росклеротических бляшек [26]. Субанализ участниц 
исследования WHI в  возрасте младше 60 лет, полу-
чавших препараты эстрогена без прогестина, про-
демонстрировал более позднее развитие ИБС в дан-
ной популяции пациенток [27]. Однако результаты 
данного субанализа не были статистически значи-
мы для подтверждения эффективности такой тера-
пии [27]. В  свою очередь, субанализ участниц WHI 
младше 60 лет, которые получали комбинированную 
эстроген-прогестиновую терапию, не выявил по-
добных преимуществ в отношении кардиоваскуляр-
ных рисков [27].

Ряд исследований изучали влияние примене-
ния препаратов эстрадиола или конъюгированного 
эстрогена непосредственно на промежуточные ате-
росклеротические маркеры, такие как кальцифика-
ция коронарных артерий и  толщина интимы медиа 
сонной артерии, у женщин в раннем периоде пост-
менопаузы [28]. Согласно данным многоцентрово-
го рандомизированного исследования Kronos Early 
Estrogen Prevention Study (KEEPS) лечение эстроге-
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нами/прогестагенами, начатое в  ранней постмено-
паузе, не сопровождалось статистически значимым 
изменением маркеров ССР [28], исследование Early 
Versus Late Intervention Trial With Estradiol (ELITE) 
также не продемонстрировало какого-либо влияния 
приема препаратов эстрадиола на показатель каль-
цификации коронарных артерий [3], но при этом 
увеличение показателя толщины интимы медиа 
сонной артерии было менее выраженным в  группе 
приема эстрадиола, однако клиническая значимость 
данного результата недостаточно ясна ввиду неболь-
шого количества наблюдений [3]. В  датском иссле-
довании Schierbeck LL, et al. был продемонстриро-
ван более низкий риск комбинированного исхода 
смерти, госпитализаций по поводу сердечной недо-
статочности (СН) и ИМ [29]. Однако это исследова-
ние было подвергнуто критике за отсутствие конт-
рольной группы с плацебо, а также за оценку исхо-
да, который не был исходно запланирован [29]. 

Таким образом, применение эстрогенсодержа-
щей терапии, по-видимому, не имеет значимых пре-
имуществ в  отношении профилактики ССЗ у  жен-
щин в менопаузе. Однако у более молодых женщин 
в  пременопаузе и  постменопаузе с  выраженными 
симптомами климактерического синдрома менопа-
узальная гормональная терапия может быть обосно-
вана и при этом не связана со значимым повышени-
ем риска ССЗ и общей смертности (рис. 2). В связи 
с  чем препараты эстрогена, особенно трансдер-
мальные формы, могут быть назначены для мини-
мизации вазомоторных климактерических симпто-
мов и  проявлений атрофии слизистой влагалища. 

Причем стоит отметить, что женщины с  СД 2 типа 
могут быть более подвержены развитию данных 
симптомов, поскольку часто характеризуются на-
личием ожирения или избыточной массы тела [30].

Определение риска ССЗ и рака молочной железы
Известно, что женщины с  СД 2 типа при нали-

чии в анамнезе ССЗ, тромбоэмболических осложне-
ний, острых заболеваний печени или чувствитель-
ных к эстрогену злокачественных новообразований, 
включая рак молочной железы, подвержены более 
высокому риску нежелательных явлений менопау-
зальной гормональной терапии. В связи с этим при 
наличии вышеуказанных состояний могут быть ре-
комендованы альтернативные методы минимизации 
вазомоторных проявлений [4]. К  таким альтерна-
тивным подходам можно отнести изменение образа 
жизни, в некоторых случаях применение противосу-
дорожных средств (габапентин), селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина или норадре-
налина и др. [4]. 

В отношении женщин с  СД 2 типа, не  имеющих 
вышеуказанных противопоказаний к терапии эстро-
генами, в  качестве руководства для принятия ре-
шений могут быть использованы расчетные методы 
определения рисков. Некоторые калькуляторы и ин-
струменты для расчета риска ССЗ были получены 
на основании длительного наблюдения больших ко-
горт пациентов, как, например, корейская модель 
прогнозирования риска (KRPM), которая была раз-
работана the Korean Heart Study population [31]. Есть 
также доступные бесплатные онлайн-калькуляторы 

Артериальное
давление

Гликемия

Сердечно-сосудистый риск

Липиды

Если сердечно-сосудистый риск
низкий, можно рассмотреть
терапию эстрогенами
вазомоторных приливов
у женщин 

Эстрогенный пластырь

Вагинальное кольцо

Вагинальные суппозитории

Гели для местного применения

Антиагрегантная
терапия

Рис. 2. Возможности назначения гормональной терапии с содержанием эстрогена у женщин с СД 2 типа и симптомами климактерического синдрома.
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рисков, такие как калькулятор UKPDS (Британское 
проспективное исследование сахарного диабета) 
[32]; калькулятор рисков the Pooled Cohort Equations 
[33] и  калькулятор прогноза атеросклеротических 
ССЗ в Китае (China-PAR) [34]. Особенностями дан-
ных онлайн-калькуляторов является то, что кальку-
лятор UKPDS, например, основан преимуществен-
но на большом количестве пациентов с  СД 2 типа 
[32]; данные для калькулятора рисков the Pooled 
Cohort Equations были объединены из нескольких 
когорт пациентов [33]; калькулятор China-PAR был 
ориентирован на популяцию Восточной Азии [34]; 
а  калькулятор KRPM был разработан на основа-
нии данных корейской популяции пациентов [35]. 
Недостатком общепринятых международных шкал 
определения риска ССЗ, применяющихся на сегод-
няшний день, является ограниченная возможность 
экстраполирования полученных результатов на кон-
кретную популяцию женщин в  перименопаузе. Но 
несмотря на специфичность и некоторые разногла-
сия в  определении общих ФР, выявление женщин 
со средним и  высоким риском довольно успеш-
но согласуется при использовании всех калькуля-
торов. Соответственно, женщинам с  высоким рас-
четным риском развития ССЗ нежелательно назна-
чение эстрогенсодержащей гормональной терапии. 
Зачастую, высокий риск ССЗ имеют женщины стар-
ше 60 лет, страдающие СД 2 типа, с давностью пре-
кращения менструаций >10 лет [36]. 

Для расчета вероятности развития рака молоч-
ной железы также доступны специфические инстру-
менты оценки риска, учитывающие репродуктивный 
анамнез и наследственную отягощенность по злока-
чественным новообразованиям. Соответственно, 
при повышенном риске развития рака молочной 
железы ввиду неблагоприятного семейного или ре-
продуктивного анамнеза, назначение менопау-
зальной гормональной терапии не рекомендовано. 
Преимущества и  недостатки таких моделей оценки 
риска были проанализированы корейскими иссле-
дователями в 2020г [37]. Практически все расчетные 
методы учитывают возраст женщины, семейный 
анамнез рака молочной железы, возраст менархе 
и менопаузы, количество беременностей и абортов, 
грудное вскармливание, данные биопсии молочной 
железы и  гистологических результатов в  анамнезе, 
использование оральных контрацептивов и уровень 
физической активности. Наиболее широко прове-
ренная модель прогнозирования рака молочной же-
лезы была первоначально разработана Gail MH, et 
al. еще в 80-х гг прошлого столетия, а ее модифици-
рованная более современная версия — калькулятор 
оценки риска рака молочной железы (BRCAT)  — 
доступна в  режиме онлайн [38]. Однако точность 
расчетов по некоторым данным была ограниченной, 
в  отчетах проводилась оценка площади под кривой 
(AUC), так значение AUC 0,5 означало неэффектив-

ность в  прогнозировании риска развития рака мо-
лочной железы, в то время как AUC >0,7 может под-
разумевать достоверную значимость в  прогнозиро-
вании риска. Следует отметить, что модификации 
этой модели, основанные на исследованиях женско-
го населения Кореи [39, 40], также имели субопти-
мальный AUC [39], что свидетельствует о  том, что 
информативность этих моделей для прогнозиро-
вания рака молочной железы в  целом ограничена. 
Таким образом, женщины, которым планируется 
назначение менопаузальной гормональной терапии, 
должны быть все же подвергнуты маммографии 
и  традиционному динамическому наблюдению. 

Таким образом, если при использовании каль-
куляторов риска у  женщин с  СД 2 типа рассчитан 
низкий риск ССЗ или злокачественных заболеваний 
молочной железы, при наличии симптомов климак-
терического синдрома, менопаузальная гормональ-
ная терапия может быть назначена. Однако следу-
ет помнить, что пероральные формы этрадиола 
могут оказывать негативное воздействие на провос-
палительный статус и  процессы коагуляции, повы-
шая риск тромбоэмболических осложнений, в связи 
с чем женщинам с СД, как правило, рекомендованы 
трансдермальные формы эстрогенов в  минималь-
ных дозах в  комбинации с  прогестинами (при ин-
тактной матке) с целью снижения вероятности раз-
вития гиперпластических процессов. 

Модификация образа жизни в управлении 
сердечно-сосудистыми ФР при СД 2 типа 
в перименопаузальном периоде

Соблюдение принципов здорового образа жиз-
ни остается фундаментальной основой управления 
СД 2 типа и  ССР у  мужчин и  женщин. Наиболее 
значимые общие рекомендации по модификации 
образа жизни представлены в  таблице 1. Курение 
для женщин с  СД кратно повышает риск развития 
ИБС, в  то время как отказ от курения этот пока-
затель явно снижает [41, 42]. Ограничение употре-
бления соли (<2,300 и  1,500  мг/сут. у  лиц с  артери-
альной гипертензией (АГ)), увеличение потребле-
ния фруктов и  овощей, ограничение употребления 
алкоголя также ассоциировано со снижением рис-
ка ССЗ [43]. Кроме того, отмечается протективное 
влияние высокой физической активности на разви-
тие ССЗ, общую смертность и  смертность от ССЗ 
у  лиц с  СД [44]. В  работе "The Action for Health in 
Diabetes" (его также называют "Look AHEAD") про-
водилась оценка влияния интенсивного вмеша-
тельства в  образ жизни у  мужчин и  женщин с  СД 
на снижение сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности. Если снижение веса не достигало це-
левого результата в  течение 6 мес., дополнительно 
применялся орлистат или усиливались интенсив-
ные стратегии снижения веса. Для достижения цели 
по снижению веса применялось расширение фи-
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зической активности и  соблюдение низкокалорий-
ной диеты с ограничением жиров <30% от суточно-
го калоража. Однако в группе интенсивного быстро-
го снижения веса, несмотря на принятые меры, не 
наблюдалось снижения заболеваемости и смертнос-
ти от ССЗ. Что, вероятно, объясняется сложностя-
ми в  поддержании в  течение длительного времени 
значимой потери веса. А отмечавшаяся постепенная 
потеря веса в  контрольной группе, напротив, была 
связана с удовлетворительным контролем ФР и низ-
ким риском развития ССЗ.

Таким образом, преимущества соблюдения ос-
новных принципов здорового образа жизни не вызы-
вают сомнений, однако часть пациентов все же имеет 
сложности в достижении и поддержании таких мер, 
особенно в долгосрочной перспективе [45]. В связи 
с чем модификация образа жизни остается основой 
снижения всех метаболических рисков, в т.ч. у жен-
щин с СД 2 типа, находящихся в менопаузе, но в то 
же время для достижения лучшего эффекта зачастую 
необходима дополнительная медикаментозная про-
текция, направленная на коррекцию основных ФР. 

Антиагрегантная и  гиполипидемическая терапия
Согласно большинству действующих междуна-

родных рекомендаций, всем пациентам с СД с уста-
новленными ССЗ рекомендуется антиагрегантная 
терапия с  применением препаратов аспирина [46]. 
Данная рекомендация актуальна и для женщин в пе-

рименопаузе, т.к. ряд упомянутых ранее исследова-
ний подтвердил значимый вклад СД 2 типа у  жен-
щин в  менопаузе в  повышение риска сердечно-со-
судистых осложнений по сравнению с пациентками 
без углеводных нарушений [20]. В  то же время для 
данной группы женщин достаточно высоким может 
оказаться риск желудочно-кишечных кровотечений. 
В  связи с  этим при использовании калькуляторов 
расчета риска ССЗ, упомянутых в предыдущем раз-
деле, можно оценить насколько вероятность разви-
тия ССЗ превышает риск развития желудочно-ки-
шечного кровотечения. В  целом считается, что для 
женщин в возрасте до 50 лет риск ССЗ возможно бо-
лее низкий по сравнению с  риском развития желу-
дочно-кишечного кровотечения, обусловленного 
приемом аспирина, в связи с чем есть предположе-
ние, что польза аспирина в  профилактике ССЗ для 
женщин может быть менее значима, чем для муж-
чин [47]. Но пациенткам с СД 2 типа старше 50 лет 
и, как минимум, одним дополнительным основным 
ФР (семейный анамнез ранних атеросклеротиче-
ских ССЗ, АГ, дислипидемия, курение, хронические 
заболевания почек/альбуминурия), и у которых нет 
повышенного риска кровотечений (например, стар-
ческий возраст, анемия, почечные заболевания), на-
против, прием аспирина может быть настоятельно 
рекомендован. Таким образом, антиагрегантная те-
рапия аспирином с  целью первичной профилакти-
ки ССЗ может применяться с  учетом соотношения 

Таблица 1
Основные рекомендации по модификации образа жизни,  

направленные на снижение риска ССЗ, у пациентов с СД 2 типа 

Модификация образа жизни Дополнительные примечания

Отказ от курения Ограниченные данные рандомизированных исследований
Снижение веса Ограниченные данные рандомизированных исследований
Физическая активность не менее 30 мин в день Ограниченные данные рандомизированных исследований
Ограничение употребления соли <2,300 мг/сут. <1,500 мг/сут. при АГ
Употребление нескольких порций овощей и фруктов в день Ограниченные данные рандомизированных исследований
Употребление алкоголя ≤1 порции в день Ограниченные данные рандомизированных исследований
Гликемия:
HbA1c <7%, более низкие целевые показатели при отсутствии 
микрососудистых осложнений 
Рекомендованы иНГЛТ-2 или арГПП-1 для женщин с ССЗ

Более высокий целевой уровень HbA1c при ограниченной 
продолжительности жизни или осложнений терапии

Артериальное давление:
АД <140/90 мм рт.ст., более низкие целевые значения САД и ДАД  
при удовлетворительной переносимости
Рекомендованы иАПФ или блокаторы ангиотензиновых рецепторов

Более высокое целевое АД при ограниченной продолжительности жизни 
или осложнений терапии
Противопоказано при беременности

Липидный профиль:
Рекомендовано применение статинов для женщин с ССЗ Не рекомендовано/или невысокие дозы статинов при низком риске ССЗ

Противопоказаны при беременности
Антитромбоцитарная терапия:
Рекомендован прием аспирина для женщин с ССЗ Не рекомендован при низком риске ССЗ

Применение клопидогрела при аллергии на аспирин

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, арГПП-1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1, ДАД — диасто-
лическое артериальное давление, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера-2, 
САД — систолическое артериальное давление, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, HbA1c — гликированный гемоглобин.
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пользы/риска, принимая во внимание как вероят-
ность улучшения сердечно-сосудистых прогнозов, 
так и увеличение риска осложнений со стороны же-
лудочно-кишечного тракта [46].

Что касается нарушений липидного обмена, вы-
соко распространенных у  пациентов уже среднего 
возраста с СД 2 типа, основным фармакологическим 
инструментом коррекции остается терапия статина-
ми. Не вызывает сомнений необходимость приема 
статинов женщинами с СД и известными ССЗ. Более 
того, т.к. статины помимо регулирования уровня ли-
пидов продемонстрировали преимущества и  в  про-
филактике ССЗ, вполне оправдана целесообразность 
их применения для всех пациенток с СД 2 типа, неза-
висимо от дополнительных факторов ССР. Но в том 
случае, если у женщин молодого возраста показатель 
риска ССЗ составляет <5% по расчетам вышеупомя-
нутых калькуляторов, и при этом проводится интен-
сивный контроль основных ФР, в т.ч. путем измене-
ния образа жизни, контроля гликемии и АД, статины 
потенциально могут не назначаться. Однако в таких 
группах необходим тщательный динамический мо-
ниторинг состояния женщин [46].

Контроль гликемии
Для большинства пациентов с  СД целевой уро-

вень гликированного гемоглобина (HbA1c) составляет 
<7%, более жесткие целевые диапазоны могут быть 
рекомендованы для некоторых категорий пациентов, 
в т.ч. беременных женщин и молодых пациентов без 
отягощенного сердечно-сосудистого анамнеза. При 
этом известные крупные рандомизированные иссле-
дования не продемонстрировали значимых преиму-
ществ более интенсивного контроля гликемии в от-
ношении макрососудистых осложнений СД [48]. 
В  метаанализе 2013г, включавшем 18717 участников 
группы интенсивного контроля гликемии и  16195 
участников группы традиционного контроля глике-
мии, подчеркивается снижение риска развития ми-
крососудистых осложнений во второй группе, в  то 
время как показатели ССЗ или смертности значи-
мо не отличались в группах. Таким образом, интен-
сивный контроль гликемии с  достижением HbA1c 
<7% может быть обоснован в  рамках профилакти-
ки развития или прогрессирования микрососудис-
тых диа бетических осложнений [46]. А  в  отноше-
нии воздействия на ССР более важным является не 
столько интенсивность терапии, сколько использо-
вание препаратов, в т.ч. сахароснижающих, с кардио-
протективными свойствами. В  данном случае, ос-
новное внимание уделяется препаратам классов ин-
гибиторов натрий-глюкозного котранспортера-2 
(иНГЛТ-2) и  агонистов рецепторов глюкагонопо-
добного пептида 1 (арГПП-1), продемонстрировав-
ших наиболее значимые возможности кардиопро-
текции у  пациентов с  СД, особенно имеющих ССЗ 
или значимые ФР их развития в  анамнезе [49, 50]. 

Одним из значимых классов сахароснижаю-
щих препаратов, обладающих плейотропными эф-
фектами, является класс иНГЛТ-2, который про-
демонстрировал преимущества в  отношении как 
ССЗ, так и хронической болезни почек. Серьезным 
основанием для преференций в  отношении пре-
паратов данной группы у  лиц с  СД 2 типа и  высо-
ким ССР стали результаты ряда крупных исследо-
ваний, таких как EMPA-REG OUTCOME (эмпа-
глифлозин), CANVAS (канаглифлозин), DECLARE 
TIMI-58 (дапаглифлозин), CREDENCE (канагли-
флозин) и  VERTIS (эртуглифлозин) [51-54]. Было 
установлено, что часть препаратов класса иНГЛТ-2 
уменьшают риск MACE (нефатального ИМ, нефа-
тального инсульта, смерти от ССЗ), а  также отме-
чался класс-эффект в  отношении снижения часто-
ты госпитализаций по поводу СН и прогрессирова-
ния хронической болезни почек. Причем по данным 
EMPA-REG OUTCOME отмечалось резкое и  до-
статочно быстрое снижение сердечно-сосудистой 
смертности (на 38%) и  частоты госпитализаций по 
поводу хронической СН (на 35%), в то время как на 
риск острых сосудистых событий значимого влия-
ния не отмечено. 

А в исследовании DECLARE TIMI-58 было про-
демонстрировано преимущество раннего назначе-
ния дапаглифлозина с  целью замедления прогрес-
сирования и  развития диабетической нефропатии, 
снижения риска СН, ССЗ и  смертности пациентов 
с СД 2 типа, независимо от наличия ССЗ в анамне-
зе, а также имеющих множественные факторы ССР. 
На основании результатов данного исследования 
были обновлены подходы к  применению иНГЛТ-2 
у пациентов с СД и хронической СН в европейских 
и американских рекомендациях по ведению данных 
пациентов. Улучшение течения хронической СН 
при применении иНГЛТ-2 связывают преимуще-
ственно с  гемодинамическими эффектами, такими 
как уменьшение пред- и постнагрузки на фоне сни-
жения АД и объема циркулирующей жидкости, обу-
словленного увеличением натрийуреза [55]. 

Второй преферентной группой сахароснижающих 
препаратов, обладающих установленными кардио-
васкулярными протективными возможностями, стал 
класс арГПП-1. В крупном проспективном исследо-
вании LEADER >9 тыс. пациентов с СД 2 типа и вы-
соким кардиоваскулярным риском в течение ~4 лет 
получали инъекции лираглутида или плацебо. Было 
установлено, что применение лираглутида сопровож-
далось значимым снижением сердечно-сосудистой 
и общей летальности на 13%, в особенности эффект 
был выражен у людей с установленными ССЗ на мо-
мент начала терапии [56]. Другой препарат данной 
группы  — семаглутид, в  исследовании SUSTAIN-6 
продемонстрировал еще более выраженные кардио-
васкулярные преимущества, т.к. показатель сердеч-
но-сосудистой смертности, нефатального инфаркта 
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и инсульта снизился на 26% по сравнению с плацебо 
[57]. Причем следует отметить, что согласно резуль-
татам исследований, влияние на непосредственные 
факторы ССР, такие как АД, частота сердечных со-
кращений, масса тела, было не столь значимым, что 
стало предпосылкой к поиску возможных дополни-
тельных механизмов снижения ССЗ и  смертности. 
Обсуждается возможность прямого кардио- и ангио-
протективного действия данных препаратов. 

АД
Оптимальные целевые показатели АД для людей 

с  СД могут варьироваться в  зависимости от сопут-
ствующей патологии и ССР, но в большинстве слу-
чаев соответствует уровню <140/90  мм рт.ст., свя-
занному со снижением риска ССЗ, а также смертно-
сти. Интересно отметить, что по данным одного из 
метаанализов, включавшего 49 исследований с 73738 
участников с  СД, пониженное АД оказалось также 
ассоциировано с  более высоким риском ССЗ [58]. 
Все же в  другом метаанализе подтверждают связь 
интенсивного контроля АД с  достижением значе-
ний систолического АД <130  мм рт.ст. с  более низ-
ким риском ССЗ [59]. Причем основное преиму-
щество достижения строгих целевых значений АД 
связано со снижением риска развития инсультов, 
нежели ССЗ в целом или смертности. Обычно жен-
щины в  перименопаузе и  в  ранней постменопаузе 
моложе общей популяции населения, страдающе-
го СД и АГ, в связи с чем данная категория пациен-
ток в большинстве своем лучше переносит и успеш-
ней достигает целевых значений АД <130 мм рт.ст., 
по сравнению с многими другими пациентами более 
старшего возраста ввиду более высокого пульсового 
давления и  повышенной вероятности непереноси-
мости или нежелательных эффектов при примене-
нии антигипертензивной терапии у них. 

Патофизиология АГ при СД характеризуется бо-
лее выраженной неадекватной активацией ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы, окислительным 
стрессом, вызванным усиленной продукцией актив-
ных форм кислорода (ROS), повышением провоспа-
лительного статуса, дефектом процессов вазодилата-
ции, избыточной актив ностью симпатической нерв-
ной системы и нарушением экскреции натрия [60, 61].

В связи с чем в контроле АГ предпочтение долж-
но отдаваться препаратам, воздействующим на ак-
тивность локальной ренин-ангиотензиновой систе-
мы, таким как ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ) и  блокаторы рецепторов 
ангиотензина (БРА), обладающим не только пато-
генетическим, но и  протективным действием в  от-
ношении сердечно-сосудистой системы, а также по-
чек. Кроме того, обсуждается потенциальная воз-
можность данных препаратов воздействовать на 
инсулинорезистентность, воспаление, окислитель-
ный стресс и эндотелиальную функцию [62, 63]. Так, 

эффекты иАПФ рамиприла на сердечно-сосудистые 
осложнения оценивались в  исследовании HOPE, 
в рамках которого пациенты наблюдались в течение 
4,5 лет. В  группе применения рамиприла снижал-
ся риск ИМ, инсульта и сердечно-сосудистой смер-
ти на 25% [64]. А при субанализе результатов иссле-
дования MICRO-HOPE в подгруппе пациентов с СД 
также отмечен аналогичный положительный эффект 
иАПФ на показатели сердечно-сосудистой и общей 
смертности [65]. В другом исследовании LIFE, вклю-
чавшем пациентов с СД 2 типа (n=1195), и сравни-
вающем влияние лозартана и β-блокатора атеноло-
ла, показано выраженное снижение сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и  смертности у  пациентов, 
принимавших лозартан, хотя АД снижалось в обеих 
группах сопоставимо [66]. В  качестве дополнитель-
ной терапии также могут быть рекомендованы бло-
каторы кальциевых каналов или диуретики [65, 67].

Заключение
Таким образом, менопаузальный переход для 

женщин с СД 2 типа это не только период повышен-
ной вероятности развития вазомоторных симпто-
мов, признаков атрофии влагалища и других прояв-
лений климактерического синдрома, ухудшающих 
качество жизни, но также и  период резкого повы-
шения риска развития и  прогрессирования атеро-
склеротических осложнений. Краеугольным камнем 
в  снижении кардиоваскулярных рисков и  клиниче-
ских проявлений атеросклероза остается модифика-
ция образа жизни, в  первую очередь направленная 
на коррекцию веса. Менопаузальная гормональ-
ная терапия может быть назначена в  данной груп-
пе женщин с учетом риска ССЗ и рака молочной же-
лезы, в т.ч. рассчитанных с использованием предла-
гаемых онлайн-калькуляторов оценки риска. Кроме 
того, большое значение имеет персонализирован-
ное определение целевых показателей гликемиче-
ского контроля и  АД. При назначении сахаросни-
жающей терапии приоритет отдавать препаратам 
с  доказанными кардиопротективными возможно-
стями, к  которым относятся такие инновационные 
классы, как иНГЛТ-2 и  арГПП-1. А  в  контроле АГ 
в  отношении снижения риска кардиоваскулярных 
событий у  пациентов с  СД преимущество отдает-
ся препаратам группы иАПФ и  БРА. Для женщин, 
длительно находящихся в менопаузе, с низкой ожи-
даемой продолжительностью жизни или тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями могут быть реко-
мендованы менее интенсивные меры достижения 
оптимальных показателей основных параметров 
контроля. В  отношении решения вопроса о  целе-
сообразности назначения антиагрегантной и  гипо-
липидемической профилактической терапии также 
стоит учитывать пользу и риски применения данных 
препаратов и  подходить индивидуально к  каждому 
конкретному клиническому случаю.
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Клинический калькулятор прогноза быстрого 
прогрессирования хронической болезни почек 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа
Первышин Н. А.1,2, Лебедева Е. А.2, Булгакова С. В.2, Галкин Р. А.2

1ГБУЗ Самарской области Самарская городская поликлиника № 4 Кировского района, Самара; 2ФГБОУ ВО Самарский государственный меди-
цинский университет Минздрава России, Самара, Россия.

Цель. Разработать прикладной клинический калькулятор прогноза быстрого прогрессирования хронической болезни почек (ХБП) у пациентов 
с сахарным диабетом (СД) 2 типа, позволяющий в условиях амбулаторного приема выделить группу пациентов с риском высокого темпа сни-
жения скорости клубочковой фильтрации (СКФ), оценить его информативность, разрешающую способность и диагностическую значимость.
Материал и методы. В популяционной выборке пациентов с СД 2 типа выполнено одномоментное перекрестное обсервационное исследо-
вание показателей клинического статуса. Первичные медицинские данные собраны с применением программы АРМЭ 2.0; по критериям соот-
ветствия отобраны 150 протоколов амбулаторных консультаций, включающих в себя 69 клинических показателей. На основании результатов 
комплексного анализа взаимосвязей между показателями клинического статуса и стадиями развития ХБП при СД 2 типа выделены наиболее 
значимые факторы прогрессирования диабетического поражения почек; предложен и клинически обоснован оригинальный диагностический 
параметр "Индекс снижения СКФ", позволяющий дать объективную количественную характеристику динамике патологического процесса; ме-
тодом регрессионного анализа определена мера влияния диагностически значимых предикторов на темп снижения СКФ; построена логисти-
ческая модель, на основе которой разработан прогностический калькулятор быстрого прогрессирования ХБП.
Результаты. Количественная оценка вклада отдельных клинических показателей в темп прогрессирования ХБП позволила выделить следу-
ющие значимые факторы: длительность заболевания СД и инсулинотерапии, острый инфаркт миокарда в анамнезе, возраст, индекс массы 
тела, сопутствующая ретинопатия, пульсация на подколенной артерии, IV группа риска артериальной гипертензии, лечение препаратами суль-
фонилмочевины (без дифференцированной оценки по фармакологическим группам), антагонистов кальция; при оценке информативности 
и предсказательной способности калькулятора площадь под ROC-кривой AUC составила 0,90 (0,82; 0,98), р<0,001, что характеризует качество 
диагностической методики как весьма высокое.
Заключение. Оригинальный диагностический параметр "Индекс снижения скорости клубочковой фильтрации" позволяет получить более де-
тальное и точное представление о закономерностях прогрессирования ХБП при СД, прикладной клинический калькулятор быстрого прогрес-
сирования ХБП позволяет в амбулаторных условиях выделить группу пациентов с риском высокого темпа снижения СКФ, с высоким уровнем 
диагностической значимости. 
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, диабетическое поражение почек, хроническая болезнь почек, скорость клу-
бочковой фильтрации, калькулятор прогноза заболевания, амбулаторное лечение сахарного диабета 2 типа.

Для цитирования: Первышин Н. А., Лебедева Е. А., Булгакова С. В., Галкин Р. А. Клинический калькулятор прогноза 
быстрого прогрессирования хронической болезни почек у  пациентов с  сахарным диабетом 2 типа. FOCUS 
Эндокринология. 2023;4(2):30-35. doi: 10.15829/2713-0177-2023-21. EDN NZVFXD 

Clinical calculator for the prognosis of rapid progression  
of chronic kidney disease in patients with type 2 diabetes mellitus
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Aim. To develop an applied clinical calculator for the prognosis of rapid progression of CKD in patients with type 2 diabetes, which allows to identify 
a group of patients at risk of a high rate of decrease in GFR of diabetes in outpatient admission, to assess its informativeness, resolution and diagnostic 
significance.
Material and methods. A single-stage cross-observational study of clinical status indicators was performed in a population sample of patients with type 
2 diabetes. Primary medical data were collected using the AWPE 2.0 program; 150 protocols of outpatient consultations, including 69 clinical indicators, 
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Одной из наиболее актуальных проблем совре-
менной клинической эндокринологии является 
профилактика сосудистых осложнений, в  т.ч. диа-
бетической нефропатии. По данным литературных 
источников, хроническая болезнь почек (ХБП) в об-
щей популяции выявляется почти у  каждого деся-
того человека [1], по состоянию на 2021г ее распро-
страненность в  РФ у  пациентов с  сахарным диабе-
том (СД) 2 типа достигает 18,4% [2]. Особенностью 
поражения почек при СД 2 типа является его мно-
гофакторный патогенез, существенную роль в  ко-
тором помимо гипергликемии играют иные комор-
бидные факторы, оказывающие значимое влияние 
на темп прогрессирования процесса: артериальная 
гипертензия (АГ), сердечно-сосудистые события 
в анамнезе, избыточная масса тела и др. [3]. Отсюда 
следует специфичность подходов к  диагностике, 
поскольку важнейшей задачей врача является не 
столько констатация факта уже развившихся кли-
нических проявлений ХБП, сколько своевременное 
выявление высокой вероятности их развития на до-
клинических стадиях. При этом необходимо при-
нимать во внимание, что клинические предикторы 
высокого темпа снижения функции почек не огра-
ничиваются показателями достижения целей гли-
кемического контроля, но также включают в  себя 
многие другие параметры, в  т.ч. сердечно-сосудис-
тые поражения, позволяющие комплексно оценить 
вероятность быстрого прогрессирования ХБП [4]. 
Поэтому одним из актуальных направлений стано-
вится разработка математических моделей и  при-
кладных клинических калькуляторов динамики 
процесса развития диабетического поражения почек 
при СД 2 типа на основе цифрового анализа пока-
зателей клинического статуса пациента, доступных 
врачу на амбулаторном приеме. Их широкое при-
менение в  клинической практике позволит свое-

временно выявить группу пациентов, нуждающихся 
в  раннем назначении нефропротективной терапии.

Цель: разработать прикладной клинический каль-
кулятор прогноза быстрого прогрессирования ХБП 
у  пациентов с  СД 2 типа, позволяющий в  условиях 
амбулаторного приема выделить группу пациентов 
с  риском высокого темпа снижения скорос ти клу-
бочковой фильтрации (СКФ) СД, оценить его ин-
формативность, разрешающую способность и  диа-
гностическую значимость.

Для достижения поставленной цели были выде-
лены следующие задачи:

1. разработать и  дать клиническое обоснование 
расчётному диагностическому параметру "Индекс 
снижения СКФ";

2. выделить наиболее значимые клинические пре-
дикторы высокого темпа прогрессирования ХБП при 
СД 2 типа методом регрессионного анализа;

3. выполнить комплексную оценку  значимости 
влияния клинических предикторов на динамику 
снижения СКФ у пациентов с СД 2 типа;

4. оценить информативность и  разрешающую 
способность калькулятора путем построения ROC-
кривой и матрицы классификации.

Материал и методы
Дизайн исследования: одномоментное перекрест-

ное обсервационное исследование в  популяцион-
ной выборке пациентов с СД 2 типа. 

Для участия в исследовании случайным образом 
отобраны 150 пациентов с СД 2 типа, состоящих под 
диспансерным наблюдением в  ГБУЗ СО СГП № 4 
Кировского района г. Самара. У всех участников по-
лучено добровольное согласие, все пациенты заре-
гистрированы в федеральном регистре СД.

Критерии включения: пациенты с  СД 2 типа 
в  возрасте >18 лет, в  протоколе амбулаторной кон-

were selected according to the compliance criteria. Based on the results of a comprehensive analysis of the relationship between the indicators of clinical 
status and the stages of development of CKD in type 2 diabetes, the most significant factors of progression of diabetic kidney damage are identified; the 
original diagnostic parameter "GFR reduction Index" is proposed and clinically justified, which allows to give an objective quantitative characteristic of the 
dynamics of the pathological process; the measure of the influence of diagnostically significant predictors on the rate of GFR reduction is determined by 
regression analysis; a logistic model is constructed, on the basis of which a prognostic calculator for rapid progression of CKD is developed.
Results. Quantitative assessment of the contribution of individual clinical indicators to the rate of progression of CKD allowed us to identify the following 
significant factors: duration of diabetes and insulin therapy, acute myocardial infarction in history, age, BMI, concomitant retinopathy, pulsation on 
the popliteal artery, risk group IV hypertension, treatment with sulfonylureas (without differentiated assessment by pharmacological groups), calcium 
antagonists; when evaluating the informativeness and predictive ability of the calculator, the area under the AUC ROC curve was 0,90 (0,82; 0,98), p<0,001, 
which characterizes the quality of the diagnostic technique as very high.
Conclusion. The original diagnostic parameter "Glomerular filtration Rate reduction Index" allows us to get a more detailed and accurate idea of the 
patterns of progression of CKD in DM, the applied clinical calculator of rapid progression of CKD allows us to identify a group of patients at risk of a high 
rate of GFR reduction, with a high level of diagnostic significance in outpatient settings. 
Keywords: type 2 diabetes mellitus, diabetic kidney disease, chronic kidney disease, glomerular filtration rate, disease prognosis calculator, outpatient 
treatment of type 2 diabetes mellitus.

For citation: Pervyshin N. A., Lebedeva E. A., Bulgakova S. V., Galkin R. A. Clinical calculator for the prognosis of rapid progression of chronic kidney 
disease in patients with type 2 diabetes mellitus. FOCUS. Endocrinology. 2023;4(2):30-35. doi: 10.15829/2713-0177-2023-21. EDN NZVFXD 



Оригинальное исследование / Original research

32 | FOCUS Эндокринология | №2 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2023 |

сультации которых заполнены поля показателей кре-
атинина и  гликированного гемоглобина (HbA1c), 
а также не менее 75% параметров клинического ста-
туса, используемых при анализе результатов, уровень 
СКФ находится в диапазоне 15-150 мл/мин/1,73 м2. 
Критерии исключения: пациенты с СД 1 типа; геста-
ционным СД; впервые выявленным СД; острыми ос-
ложнениями (гипогликемия, кетоацидоз); с обостре-
нием интеркуррентных заболеваний, оказывающих 
влияние на фильтрационную функцию почек (подаг-
ра, анемия); с ХБП терминальной стадии.

Для сбора и систематизации первичного клини-
ческого материала использована оригинальная про-
грамма для ЭВМ "Автоматизированное рабочее мес -
то эндокринолога для амбулаторного приема па-
циентов" (АРМЭ 2.0)1, которая обеспечивает сбор 
и сохранение первичных медицинских данных паци-
ента непосредственно во время амбулаторного прие-
ма и их систематизацию в виде структурированного 
электронного медицинского документа (СЭМД) [5]. 
В матрице формализованного протокола консульта-
ции АРМЭ [6] отражено 69 показателей клиническо-
го статуса, среди которых можно выделить 2 группы:

1. количественные: антропометрические, кли-
нические (в т.ч. показатели самоконтроля гликемии 
и  артериального давления (АД)), анамнестические 
(давность событий), гемодинамические, лаборатор-
ные, медикаментозные (доза инсулина (в Единицах), 
доза пероральных сахароснижающих препаратов 
(в % от максимальной терапевтичес кой));

2. номинальные: анамнестические (наличие (со -
бытие) и  стадия отдельных хронических осложне-
ний СД и сопутствующих заболеваний, группа риска 
АГ и  др.), медикаментозные (применение гипотен-
зивных препаратов, пероральных сахароснижающих 
препаратов по отдельным классам, количество при-
нимаемых пациентом препаратов при комбиниро-
ванном лечении и др.).

Клиническая характеристика выборки представ-
лена в таблице 1.

Общеклинические методы исследования: объектив-
ное обследование участников исследования включа-
ло сбор жалоб и анамнеза, антропометрическое об-
следование, измерение основных физикальных по-
казателей, аускультацию органов кровообращения 
и  дыхания, пальпацию живота, пульсации артерий 
нижних конечностей. Лабораторное обследование 
выполнялось по стандартной программе диспан-
серного наблюдения пациентов с  СД. Расчет СКФ 
проводился в автоматическом режиме на основании 
значений креатинина, возраста и  пола по формуле 
CKD-EPI.

1	 Первышин	Н.	А.,	 Зеленко	Л.	С.,	 Галкин	Р.	А.,	 Спиваков	Д.	А.	 Автоматизи
рованное	 рабочее	 место	 врачаэндокринолога	 для	 приема	 пациентов	
с	 сахарным	 диабетом	 (АРМЭ	 СД).	 Свидетельство	 о	 государственной	
регистрации	программ	для	ЭВМ	№	2018619024	от	27	июля	2018	г.

Таблица 1
Клиническая характеристика  

участников исследования ХБП при СД 2 типа

Участники, n 150
Пол (мужской/женский), n 44/106
Из них на инсулинотерапии, n (%) 109 (72,7%)
Средний возраст, лет 64,84±8,57
Стаж СД, лет 11,80±7,80
ИМТ, кг/м2 31,80±5,70
HbA1c, % 8,78±2,70
СКФ CKD-EPI (мл/мин/1,73 м2) 72,16±22,38

Примечание: данные представлены в виде абсолютных и средних значений, 
стандартного отклонения.
Сокращения: ИМТ  — индекс массы тела, СД  — сахарный диабет, СКФ  — 
скорость клубочковой фильтрации, HbA1c — гликированный гемоглобин.

Статистический анализ данных: выгрузку пер-
вичного материала из базы данных АРМЭ 2.0 осу-
ществляли по сформированным запросам в  файл 
Microsoft Excel. Для статистического анализа ис-
пользовали программное обеспечение: SPSS 25.0. 
Описательная статистика для количественных при-
знаков представлена средним и  среднеквадратиче-
ским отклонением (M±SD) либо, в случае больших 
отклонений от нормальности, медианой и  кварти-
лями (Me [Q1; Q3]); номинальные определены чис-
лом наблюдений и  процентом от размера груп-
пы. Частоты номинальных признаков сравнива-
лись между собой с помощью критерия Хи-квадрат 
(χ2) и  двустороннего критерия Фишера. Сравнение 
групп выполняли по критерию Манна-Уитни, взаи- 
мосвязи исследовали с  помощью ранговой корре-
ляции Спирмена для количественных признаков 
и  корреляции Кендалла (tau) для пар качественных 
признаков в  порядковой и  количественной шкале. 
Оценку вклада отдельных показателей клиническо-
го статуса в  риск быстрого прогрессирования ХБП 
проводили методом одномерной логистической ре-
грессии, рассчитывали отношение шансов (ОШ, odds 
ratio), 95% доверительные интервалы, значимость 
различий (р). Оценку информативности и разреша-
ющей способности прогностического калькулятора 
выполняли с применением ROC-анализа: определе-
ны чувствительность, специ фичность и площадь под 
ROC-кривой, ее статистическая значимость, прогно-
стическая ценность положительного и  отрицатель-
ного результатов. Результаты считали статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
На первом этапе исследования выполнен пере-

крестный анализ взаимосвязей между факторами 
клинического статуса и стадиями развития ХБП при 
СД 2 типа. Для анализа динамики прогрессирования 
ХБП генеральная выборка была поделена на две па-
раллельные группы по оригинальному расчётному 
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параметру индекс снижения СКФ (ИС_СКФ). За ис-
ходную предпосылку принят общепризнанный факт 
необратимости непрерывного поступательного про-
цесса прогрессирования ХБП при СД, а также допу-
щение о том, что у конкретного пациента темп про-
грессирования ХБП имеет линейную характеристи-
ку и определяется снижением СКФ с каждым годом 
течения СД. В  таком случае ИС_СКФ может быть 
рассчитан по формуле: 
Индекс снижения СКФ (ИС_СКФ) = (90  — Х) / 
стаж СД, 
где Х — уровень СКФ на момент консультации, 90 — 
пороговый уровень нормального значения СКФ.

С учетом асимметрии гистограммы распределе-
ния ИС_СКФ со смещением вправо, за пороговое 
значение деления групп по темпу снижения СКФ 
принят верхний квартиль распределения пациентов 
в  выборке (4,16 мл/мин/1,73  м2 за год). Изучалась 
значимость различий и  взаимосвязей в  группах 
с  высоким (ИС_СКФ ≥4 мл/мин/1,73  м2 за год) 
и низким (ИС_СКФ <4 мл/мин/1,73 м2 за год) тем-
пом прогрессирования ХБП. При этом не найдены 
значимые различия по показателю delta HbA1c, явля-
ющемуся маркером достижения целей гликемичес-
кого контроля (р=0,526), что является косвенным 
подтверждением гипотезы о том, что весомость гли
кемического контроля в  прогрессировании ХБП не 
так велика, как влияние гемодинамических факто-
ров. Парадоксальные результаты получены по ка-
чественному показателю наличия события остро-
го инфаркта миокарда (ОИМ) в анамнезе (р=0,034): 
у пациентов, перенесших инфаркт, ХБП развивает-
ся медленнее. С  клинических позиций это можно 
объяснить тем, что абсолютное большинство паци-
ентов, перенесших ОИМ, находятся под усиленным 
диспансерным наблюдением, получают комплекс-
ную ангиопротективную и гиполипидемическую те-
рапию, достигают более жестких терапевтических 
целей по уровню АД. И этот фактор оказывает боль-
шее позитивное влияние, чем собственно перене-
сенное острое сосудистое событие, что подтвержда-
ют результаты американских [7] и  отечественных 
исследований [8]. Полученные данные позволяют 
выдвинуть предположение о том, что приоритетным 
аспектом профилактики прогрессирования ХБП 
при СД 2 типа является как можно более раннее на-
значение адекватной гипотензивной терапии и кор-
рекции дислипидемии.

Логистическая регрессия. Выделенные на предыду-
щих этапах клинические признаки, достоверно вза-
имосвязанные с  высоким темпом снижения СКФ, 
были изучены методом одномерной логистической 
регрессии, который позволил определить меру влия-
ния диагностически значимых предикторов на темп 
прогрессирования ХБП. Были определены следую-
щие значимые факторы: длительность заболевания 
СД и  инсулинотерапии, ОИМ в  анамнезе, возраст, 

индекс массы тела (ИМТ), сопутствующая ретино-
патия, пульсация на подколенной артерии, IV группа 
риска АГ, лечение препаратами сульфонилмочевины 
(без дифференцированной оценки по фармакологи-
ческим группам), антагонис тов кальция.

Из показателей гликемического статуса влия-
ние на темп снижения СКФ с невысокой достовер-
ностью продемонстрировал исключительно уровень 
гликемии (для значений, выявленных во время прие-
ма при увеличении показателя на 1 ммоль/л ОШ со-
ставило 0,85 (0,71-1,01), р=0,067; для минимально-
го значения, выявленного при самоконт роле, при 
увеличении на 1 ммоль/л ОШ составило 0,78 (0,62-
0,99), р=0,039). В целом полученные данные по мно-
гим параметрам идентичны математической модели 
Nelson R, et al., в которой впервые было показано не-
значительное влияние фактора компенсации угле-
водного обмена при ХБП (для уровня HbA1c ОШ со-
ставило 1,06) [9]. При этом в отечественном ретро-
спективном исследовании, посвященном изу чению 
предикторов общего рис ка развития ХБП при СД 2 
типа2, были получены данные о более значимом вли-
янии гликемичес кого контроля на абсолютный уро-
вень СКФ: для повышения показателя HbA1c на 1% 
ОШ составило 1,55 (1,44-1,67), р<0,001. Кроме того, 
в  данной модели среди факторов, показавших зна-
чимую взаимо связь со стадией ХБП, были отмечены 
женский пол, возраст, ИМТ, HbA1c, СКФ, наличие 
полинейропатии, инсульта, ампутации, ретинопатии. 
Анализ результатов перечисленных исследований 
и их сравнение с полученными данными позволили 
сделать заключение о том, что изучение оригиналь-
ного диа гностического парамет ра ИС_СКФ позво-
ляет получить более детальное и точное представле-
ние о закономерностях прогрессирования ХБП при 
СД. Численные значения регрессионных коэффици-
ентов показателей клиничес кого статуса, ОШ и зна-
чимость их влияния на темп развития ХБП, значимо 
отличаются от аналогичных параметров, определен-
ных для статичной картины распределения выбор-
ки пациентов с СД по стадиям диабетического пора-
жения почек. В частности, было отмечено, что боль-
шая часть предикторов быстрого прогрессирования 
ХБП ассоциирована с  сосудистыми изменениями: 
наличием ретинопатии, ОИМ в анамнезе, склонно-
сти к лабильному течению АГ, отсутствием пульса на 
магистральных артериях ног. Логистический анализ 
показателя ОИМ в  анамнезе (ОШ 0,11 (0,01-0,83)) 
подтвердил данные, полученные при сравнении зна-
чимости различий в  группах различного ИС_СКФ 
(р=0,034). Более низкая скорость снижения СКФ по-

2	 Викулова	О.	К.	 Хроническая	 болезнь	 почек	 у	 пациентов	 с	 сахарным	
диабетом:	 эпидемиологические	 и	 клинические	 аспекты	 применения	
геномных	 и	 протеомных	 маркеров	 в	 доклинической	 диагностике	
и	 лечении.	 Диссертация	 на	 соискание	 ученой	 степени	 доктора	
медицинских	наук,	Москва,	2021.
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сле перенесенного ОИМ может найти объяснение 
в тщательном диспансерном наблюдении, коррекции 
дислипидемии и АД у таких больных.

Логичным продолжением представленной ре-
грессионной модели стала разработка прогностичес
кого клинического калькулятора быстрого прогрес
сирования ХБП3. Для удобства интерпретации ко-
личественные переменные клинического статуса 
разделены на подгруппы номинальных признаков, 
одна из которых была принята за референс (табл. 2). 

Полученные результаты продемонстрировали тес-
ную взаимосвязь высокого темпа снижения СКФ 
с  возрастом старше 65 лет, с  небольшой длитель-
ностью СД (до 5 лет), лечением препаратами суль-
фонилмочевины (без дифференцировки по фарма-
кологическим группам  — гликлазид, глимепирид, 
глибенкламид). При назначении инсулинотерапии 
высокий темп снижения СКФ сохраняется первые 
5 лет терапии, в  дальнейшем динамика замедляет-
ся. Нормальная масса тела сопряжена с более высо-
ким темпом снижения СКФ, тогда как при ожире-
нии темп снижается. Аналогичная ситуация наблю-
дается у пациентов с АГ: при IV группе риска АГ темп 
снижения СКФ ниже, чем при АГ без перенесенных 
острых сосудистых событий. Подобная тенденция 

3	 Первышин	Н.	А.,	 Лебедева	Е.	А.,	 Галкин	Р.	А.,	 Булгакова	С.	В.	 Клини
чес	кий	 калькулятор	 прогноза	 быстрого	 прогрессирования	 хрони
чес	кой	 болезни	 почек	 у	 пациентов	 с	 сахарным	 диабетом	 2	 типа.	
Свиде		тельство	 о	 государственной	 регистрации	 программ	 для	 ЭВМ	
№	2022662575	5	июля	2022	г.

Таблица 2
Оценка вклада клинических предикторов в темп снижения СКФ по подгруппам номинальных признаков

Предиктор Градации ОШ (95% ДИ) p b

Возраст старше 65/младше 65 0,38 (0,15-0,93) 0,034 -0,98
ИМТ референс: норма 1,00 1,000 0,00

избыточная масса тела/норма 0,30 (0,07-1,25) 0,098 -1,21
ожирение 1/норма 0,18 (0,05-0,63) 0,008 -1,74
ожирение 2/норма 0,21 (0,05-0,91) 0,037 -1,57
ожирение 3/норма 0,17 (0,03-1,07) 0,059 -1,76

Стаж СД на момент консультации референс: более 10 лет 1,00 1,000 0,00
5-9 лет/референс 162,50 (18,18-1452,24) 0,004 1,98
до 5 лет/референс 7,22 (1,91-27,28) 0,000 5,09

Стаж инсулинотерапии референс: более 5 лет 1,00 0,003 0,00
1-4 года/референс 9,10 (2,50-33,13) 0,001 2,21
нет/референс 2,53 (0,22-29,29) 0,457 0,93

ОИМ в As был/не было 0,11 (0,01-0,83) 0,033 -2,25
Ps на подколенной артерии снижен, отсутствует/есть 0,29 (0,10-0,85) 0,023 -1,24
Ds ретинопатии есть/нет 0,29 (0,11-0,75) 0,010 -1,25
Группа риска АГ IV/нет 0,20 (0,06-0,70) 0,012 -1,61
Сульфонилмочевина есть/нет 3,96 (1,57-9,99) 0,004 1,38
Антагонист кальция есть/нет 0,09 (0,01-0,68) 0,020 -2,44

Примечание: р — значимость; b — коэффициент регрессии.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОШ — отношение шансов, СД — сахарный диабет, 
As — анамнез, Ds — диагноз, Ps — пульсация. 

Рис.  1. ROC-кривая прогностического калькулятора темпа прогрессирова- 
ния ХБП.

прослеживается при наличии ретинопатии, перене-
сенном ОИМ, облитерирующем атеросклерозе ниж-
них конечностей. Все эти позиции так или иначе свя-
заны c сосудистыми осложнениями, которые форми-
руются при длительном течении СД. По-видимому, 
наиболее быстрое снижение СКФ и прогрессирование 
ХБП наблюдается на начальных стадиях СД, что тре-
бует особого внимания врача и  диктует необходи-
мость раннего назначения нефропротективной тера-
пии [10], адекватной коррекции дислипидемии и АГ.

На основании комплексной оценки клиничес-
кой значимости предикторам присвоены значения 
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баллов. Суммирование значений баллов пациента 
с  СД 2 типа позволяет рассчитать риск прогресси-
рования ХБП с ИС_СКФ >4 мл/мин/1,73 м2 за год. 
Оценка информативности и предсказательной спо-
собности калькулятора выполнена путем определе-
ния площади под ROC-кривой AUC 0,90 (0,82; 0,98) 
р<0,001, что характеризует качество методики как 
весьма высокое (рис. 1). 

ROC-кривая имеет характерную ступенчатую 
форму, матрица классификации продемонстриро-
вала чувствительность 85,2% при специфичности 
80,0%, что обеспечивает высокое качество прогноза 
с точностью 81,4% (121 случай из 150) с высокой ста-
тистической значимостью (р<0,001).

Для иллюстрации из генеральной выборки слу-
чайным образом выбран пациент ХХХ 1951г рожде-
ния в возрасте 70 лет (18 баллов), с ожирением 1 ст. 
(ИМТ 32  кг/м2 6 баллов), с  длительностью течения 
СД 12 лет (18 баллов), не получающий инсулинотера-
пию (29 баллов), в анамнезе которого не отмечалось 
ОИМ (18 баллов), без диагноза ретинопатии (18 бал-

лов), со сниженной пульсацией на подколенной арте-
рии (18 баллов), без высокого рис ка АГ (18 баллов), не 
получающий лечение препаратами сульфонилмочеви-
ны (18 баллов) и антагонистами кальция (18 баллов). 
Итоговая сумма составила 174 балла, что означает не-
благоприятный прогноз высокого темпа прогрессиро-
вания ХБП с ИС_СКФ выше 4 мл/мин/1,73 м2 за год.

Заключение
1. Оригинальный диагностический параметр 

"Индекс снижения скорости клубочковой фильтра-
ции" позволяет получить более детальное и  точное 
представление о  закономерностях прогрессирова-
ния ХБП при СД.

2. Прогностический калькулятор быстрого про-
грессирования ХБП позволяет в амбулаторных усло-
виях выделить группу пациентов с  риском высоко-
го темпа снижения СКФ, его диагностическая зна-
чимость, определяемая площадью под ROC-кривой, 
AUC составляет 0,90 (0,82; 0,98), р<0,001, что харак-
теризует качество прогноза как весьма высокое.
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Особенности лечения пожилых пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа
Демидова Т. Ю., Кочина А. С.
ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия.

Лечение сахарного диабета у пожилых людей требует тщательного рассмотрения сопутствующих гериатрических синдромов и хронических за-
болеваний, которые повышают риск осложнений, включая тяжелую гипогликемию. Индивидуализированный подход к лечению пожилых паци-
ентов заключается в установлении менее строгих целей гликемического контроля и контроля сопутствующих заболеваний с учетом нарушения 
способностей к самообслуживанию, снижения когнитивных способностей, а также снижения зрения. Целями лечения диабета у пожилых людей 
считаются поддержание качества жизни и сведение к минимуму симптоматической гипергликемии, риска гипогликемии и побочных эффектов 
лекарств. В связи с этим все большую популярность набирает концепция депрескрайбинга в лечении пожилых пациентов.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, пожилые пациенты, коморбидность, саркопения, индивидуализированный 
подход.
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Pecularities of treatment of elderly patients with type 2 diabetes 
mellitus

Demidova T. Yu., Kochina A. S.
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia.

The management of diabetes in the elderly requires careful consideration of concomitant geriatric syndromes and chronic diseases that increase the 
risk of complications, including severe hypoglycemia. An individualized approach to the treatment of elderly patients includes the establishment of less 
strict goals of glycemic control, blood pressure control, taking into account impaired self-care abilities, cognitive abilities and loss of vision. The goals of 
diabetes treatment in the elderly are considered to maintain the quality of life and minimize symptomatic hyperglycemia, the risk of hypoglycemia and side 
effects of medications. In this regard, the concept of deprescribing in the treatment of elderly patients is gaining more and more popularity.
Keywords: type 2 diabetes mellitus, elderly patients, comorbidity, sarcopenia, individualized approach.
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Введение
Современные возможности здравоохранения 

и совершенствование методов лечения и профилак-
тики многих заболеваний способствуют постоянно-
му повышению средней продолжительности жиз-
ни населения. В  соответствии с  классификацией 
Всемирной организации здравоохранения, возраст 
от 60 до 75 лет относится к  пожилому, старческим 
считают период от 75 до 90 лет, а людей старше 90 лет 
называют долгожителями [1]. Наряду с повышением 
показателя средней продолжительности жизни в на-
стоящее время значимым демографическим показа-

телем является ожидаемая продолжительность здо-
ровой жизни. Под данным термином понимается 
продолжительность жизни человека без каких-либо 
заболеваний. Этот параметр представляет собой со-
четание количества прожитых лет и  качества жиз-
ни, напрямую зависящего от состояния здоровья че-
ловека. В  частности, по сравнению с  2000г к  2019г 
данный показатель увеличился с 58,6 лет до 63,5 лет 
в 202 из 204 стран [2]. 

Учитывая успехи здравоохранения в  профилак-
тике и лечении многих заболеваний, в контексте об-
суждения хронических болезней у  пожилых людей 
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целесообразно рассматривать как нарушения, выяв-
ляемые впервые в пожилом возрасте, так и длитель-
но протекающие хронические заболевания. Ярким 
примером подобного хронического заболевания яв-
ляется сахарный диабет (СД). По данным исследо-
вания, проведенного в  Испании, 63% пациентов 
с СД (>90% пациентов с СД 2 типа (СД2)) относятся 
к группе старше 65 лет [3], а практически треть на-
селения старше 75 лет страдает СД [4].

Несмотря на то, что популяция пожилых пациен-
тов с  СД2 является гетерогенной вследствие разли-
чий в стаже СД2, функциональном статусе, ожидае-
мой продолжительности жизни, расовых и этнических 
особенностях, ряд общих черт объединяет пациентов 
данной возрастной группы. Пожилые пациенты с СД2 
имеют ряд особенностей, отличающих их от молодых 
пациентов, в связи с чем к лечению данной группы па-
циентов необходим индивидуальный подход. В част-
ности, пациенты по  жилого возраста характеризуются 
полиморбид ностью. Течение сопутствующей патоло-
гии отягощается наличием СД, и  наоборот, комор-
бидный фон способствует снижению качества жизни 
и повышению рис ка смерти пациентов с СД. Ещё од-
ной отличительной чертой пожилой группы пациен-
тов с диабетом является функциональная зависимость 
некоторых пациентов, которая проявляется в неспо-
собности к самообслуживанию. Учитывая необходи-
мость регулярного приема медикаментов и введения 
инсулина, для некоторых пациентов требуется особен-
но тщательное наблюдение родственников или меди-
цинского персонала.

Особый интерес представляют клинические и па-
тогенетические особенности течения СД2 у  паци-
ентов пожилого возраста и связанные с этим рис ки. 
В частности, классические проявления СД, такие как 
полидипсия и полиурия, могут не иметь четкой вы-
раженности у пожилых пациентов в связи с тем, что 
полидипсия может быть следствием патологии цент-
ра жажды, а полиурия может быть привычной в ре-
зультате нарушений функции мочевыделительной 
системы. При этом у  пациентов пожилого возрас-
та повышен риск побочных эффектов лекарствен-
ных препаратов в связи с возраст-ассоциированным 
снижением функции печени и  почек, участвующих 
в фармакокинетике препаратов [5].

Индивидуализированная стратегия подхода к ле-
чению СД2 у  пожилых пациентов в  соответствии 
с алгоритмами специализированной помощи паци-
ентам с СД предусматривает функциональную зави-
симость и  некоторые другие особенности пожилых 
пациентов (высокий риск гипогликемий, наличие 
сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ)) в отношении целевых показателей гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) и  непрерывного мо-
ниторирования глюкозы. Тем не менее отсутствуют 
четкие рекомендации в  отношении ведения пожи-
лых пациентов.

Особенности патофизиологии СД2 у пожилых
В настоящее время существуют данные о том, что 

прогрессирование инсулинорезистентности, гипер-
инсулинемии и некоторых других патогенетичес ких 
звеньев СД2 ассоциировано не столько с возрастом, 
сколько с  особенностями образа жизни пациентов 
[6]. Тем не менее закономерным является утвержде-
ние о  снижении β-клеточной функции пропорцио-
нально повышению возраста. Chiu KC, et al. был 
сделан вывод о снижении β-клеточной функции на 
1% с каждым годом жизни пациента с СД2 при ус-
ловии отсутствия терапии [7]. Несмотря на то, что 
патогенетические механизмы данного явления не 
вполне ясны, вероятным является снижение чув-
ствительности рецепторов к  инкретиновым гормо-
нам [8], накопление липидов и  амилоида в  β-клет-
ках [9, 10].

Коморбидность как проблема ведения пожилых па
циентов с СД2

По данный Американской кардиологической ас-
социации частота ССЗ среди населения в  возрас-
те 40-60 лет составила 35-40%, в то время как среди 
пациентов от 60 до 80 лет данный показатель соста-
вил 75-78%, а среди людей старше 80 лет увеличил-
ся до 85% [11]. В  группе пациентов пожилого воз-
раста с СД2 наиболее часто встречаются такие ССЗ, 
как артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, хроническая сердечная недостаточ-
ность и кардиомиопатия [12].

По данным масштабного исследования NHANES 
неудовлетворительный гликемический контроль 
(HbA1c >8,0%), ССЗ и  ожирение обуславливали до 
85% вероятной инвалидности среди пациентов 
с СД2, в то время как только на отсутствие удовлет-
ворительного гликемического контроля приходи-
лась 10% вероятность инвалидизации, что подчер-
кивает необходимость особого внимания коморбид-
ной патологии пациентов с СД2 [13].

Особый интерес представляет взаимосвязь СД2 
и  саркопении. Известно, что патологические про-
цессы, происходящие в организме пациентов с СД, 
а именно хроническая гипергликемия, инсулиноре-
зистентность, повышение уровня цитокинов, ми-
тохондриальная дисфункция, способствуют про-
грессированию саркопении [14]. С другой стороны, 
ассоциированные с возрастом изменения в оси гипо-
таламус-гипофиз-половые железы и гипоталамус-ги-
пофиз-надпочечники, а  также снижение инсулино-
подобного фактора роста-1 приводят к уменьшению 
мышечной силы, что способствует изменению чув-
ствительности к инсулину, а также нарушению меха-
низмов защиты от оксидативного стресса и  сниже-
нию функции митохондрий (рис. 1) [15]. 

Также в  соответствии со статистическими дан-
ными распространенной патологией среди пациен-
тов пожилого возраста являются когнитивные нару-
шения. К факторам риска их развития у пациентов 
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с  СД2 относят неудовлетворительный гликемиче-
ский контроль, поражение сосудов, дислипидемию. 
Основными патогенетическими механизмами явля-
ется демиелинизация, потеря аксонов, эндотелиаль-
ная дисфункция и  нарушение гематоэнцефаличе-
ского барьера, а также нарушения гомеостаза белка 
амилина (рис. 2) [16].

Особенности ведения пожилых пациентов с СД2
Рекомендации по питанию
Рекомендации по питанию для пожилых паци-

ентов с СД2 должны основываться на индивидуаль-
ном подходе с  учетом нутритивного статуса, актив-

ности пациента, переносимости продуктов. Тем не 
менее Европейским сообществом питания и  мета-
болизма (European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism) рекомендуется употребление 30 ккал на 
каждый килограмм массы тела в день [17].

Употребление белка в  количестве 1,0-1,2 г/сут. 
рекомендуется с  целью профилактики прогресси-
рования саркопении [18]. Также особое внимание 
уделяется поддержанию оптимального уровня ви-
тамина D в  связи с  необходимостью профилакти-
ки нарушений фосфорно-кальциевого обмена [19]. 
Количество исследований в  отношении необходи-
мости дополнительного приема витаминов С, Е, В6 

— Инсулинорезистентность
— Снижение уровня тестостерона и ИФР-1
— Повышение уровня цитокинов
— Снижение уровня витамина D
— Снижение митохондриальной активности

— Оксидативный стресс
— Нарушение функции митохондрий
— Снижение физической активности
— Снижение потребления глюкозы мышцами
— Недостаточность питания

СаркопенияСахарный диабет

Рис. 1. Патофизиологическая взаимосвязь между СД и саркопенией [15].
Сокращение: ИФР-1 — инсулиноподобный фактор роста-1.

Рис. 2. Факторы риска и предрасполагающая патология деменции при СД2 [16].
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и  В12 ограничено. В  данный момент имеются дан-
ные об отсутствии необходимости скрининга дефи-
цита В12 среди пациентов старшей возрастной груп-
пы в  связи с  отсутствием его клинический прояв-
лений. В  литературе упоминаются исследования 
целесо образности рутинного назначения поливи-
таминных комплексов среди пациентов пожилого 
возраста с  СД2, однако данных об эффективности 
их применения не получено [20, 21]. Исследования 
в  отношении эффективности полиненасыщенных 
жирных кислот продемонстрировали противоречи-
вые результаты [22, 23]. Как и в среднем по популя-
ции, высокий уровнем рекомендации имеет назна-
чение Средиземноморской диеты [24].

Рекомендации по физической активности
Эффективность регулярной физической ак-

тивности (ФА) в  профилактике прогрессирования 
СД2 неоспорима как в  группе молодых пациентов, 
так и  в  случае пожилых, несмотря на то, что коли-
чество исследований в  данной группе ограничено. 
Учитывая, что наиболее существенные патогенети-
ческие механизмы прогрессирования СД2 в  пожи-
лом возрасте ассоциированы с  потерей мышечной 
массы и  повышенным содержанием висцерально-
го жира, можно предполагать, что соблюдение ре-
комендаций по ФА в  группе пожилых пациентов 
имеет наибольшую эффективность по отношению 
к остальным возрастным группам [25]. Тем не менее 
необходимо учитывать, что в группе пожилых паци-
ентов возможен ряд обстоятельств, препятствующих 
выполнению рекомендаций по ФА, а именно когни-
тивные нарушения, снижение зрения, тяжесть со-
стояния, обусловленная коморбидной патологией, 
нарушения опорно-двигательной системы, а  также 
отсутствие мотивации ввиду широкой распростра-
ненности депрессии в пожилом возрасте, что необ-
ходимо учитывать при индивидуальном подборе оп-
тимального вида физических нагрузок.

В исследовании краткосрочного влияния аэроб-
ных тренировок на углеводный обмен в группах мо-
лодых и  пожилых людей было отмечено эквива-
лентное повышение концентрации транспортеров 
глюкозы GLUT-4, а  также повышение чувствитель-
ности к инсулину [26]. В отличие от данного иссле-
дования, в  котором ФА выполнялась участниками 
в  течение 7 дней, в  работе по изучению долгосроч-
ного влияния ФА на метаболические параметры 
пациентов с  СД2 пациенты разных возрастов при-
держивались рекомендаций по ежедневной аэроб-
ной активности в  течение 16 нед. Результатом дан-
ного наблюдения также стало повышение концен-
трации GLUT-4 и  повышение митохондриальной 
активности во всех возрастных группах [27]. Говоря 
об анаэробных тренировках, следует упомянуть, 
что данный вид ФА характеризуется эффектив-
ностью в  отношении профилактики саркопении, 
а  также является предпочтительным для пациен-

тов, которым противопоказаны аэробные нагруз-
ки, к примеру, имеющих нарушения опорно-двига-
тельного аппарата или синдром диабетической сто-
пы [28]. Стратегия индивидуального подбора вида 
ФА для пожилых пациентов должна учитывать не 
только коморбидный фон пациента, но еще и высо-
кий риск гипогликемии, постуральной гипотензии, 
а также низкотравматичных переломов.

Таким образом, рекомендации по немедикамен-
тозному лечению и профилактике осложнения СД2 
в пожилом возрасте можно объединить в категории 
(табл. 1).

Медикаментозное лечение
Особенностью подхода к лечению пациентов по-

жилого возраста с  СД2 является индивидуальное 
определение целей гликемического контроля, а так-
же контроля эффективности лечения сопутствую-
щих заболеваний. В  частности, клинические ре-
комендации различных эндокринологических со-
обществ сходятся на необходимости установления 
более высоких цифр HbA1c по сравнению с  общей 
популяцией для функционально зависимых паци-
ентов, имеющих невысокую ожидаемую продолжи-
тельность жизни, а также пациентов, имеющих вы-
сокий риск гипогликемии [30, 31].

Особое внимание уделяется инсулинотерапии 
в  связи с  высоким риском гипогликемии, а  также 
в  связи с  тем, что инъекционный способ введения 
требует отсутствия когнитивных нарушений у паци-
ента или регулярного наблюдения за пациентом [32]. 

Аналогичным образом, ввиду высокого риска ги-
погликемии, с осторожностью пожилым пациентам 
должны назначаться препараты сульфонилмочеви-
ны [30]. В  качестве стартовой терапии рекоменду-
ется метформин в  связи с  его доказанной эффек-
тивностью в  отношении снижения риска смерти 
и сердечно-сосудистых событий, низким риском ги-
погликемических реакций и  нейтральным действи-
ем на массу тела [33]. При отсутствии достижения 
целевых значений при приеме метформина реко-
мендуется рассмотреть вопрос о  добавлении к  те-

Таблица 1
Немедикаментозные меры профилактики 

 осложнений СД2 у пожилых пациентов [29]

Немедикаментозные меры профилактики осложнений СД2 у пациентов 
пожилого возраста
Физическая активность
Консультирование по вопросам питания
Забота о психическом благополучии
Забота о когнитивном благополучии
Профилактика гипогликемии
Укрепление социальных связей
Профилактика падений

Сокращение: СД2 — сахарный диабет 2 типа.
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рапии других таблетированных или инъекционных 
препаратов.

Тиазолидиндионы могут быть назначены па-
циентам старшей возрастной группы, однако при 
их назначении следует помнить о  вероятности за-
держки жидкости в  организме. Данный нежела-
тельный эффект может быть скорректирован со-
вместным назначением тиазолидиндионов с  дру-
гими группами сахароснижающих препаратов [34, 
35]. Назначение препаратов из групп ингибиторов 
дипептидилпептидазы-4 (иДПП-4) и  ингибиторов 
натрий-глюкозного ко-транспортера 2 (иНГЛТ-2) 
не сопряжено с  риском нежелательных явлений 
именно в отношении пожилого населения [36, 37]. 
Агонисты глюкагоноподобного пептида-1 (аГПП-
1) также могут быть назначены пациентам пожи-
лого возраста, однако в  большинстве исследова-
ний подчеркивается вероятность развития нежела-
тельных желудочно-кишечных проявлений, в связи 
с  чем рекомендуется уделять особое внимание ти-
трации дозировки препаратов в соответствии с ин-
струкцией [38].

Все большую популярность набирает концеп-
ция депрескрайбинга или деинтенсификации саха-
роснижающей терапии у  пациентов пожилого воз-

раста в  связи с  наличием когнитивных нарушений, 
высоким риском гипогликемии, а  также полимор-
бидным фоном у ряда представителей данной груп-
пы пациентов [39].

Заключение
Лечение пациентов старшей возрастной груп-

пы, имеющих СД2, требует индивидуализирован-
ного подхода, основанного на наличии сопутству-
ющих заболеваний, когнитивном статусе пациента, 
его функциональной зависимости от окружающих, 
а  также ожидаемой продолжительности жизни. 
Ввиду того, что СД2 в большом количестве случаев 
диагностируется впервые у пациентов старшей воз-
растной группы, необходимо уделять особое вни-
мание обучению функционально независимых па-
циентов без выраженных когнитивных нарушений. 
Участие специалистов различных областей, причем 
как на уровне врачебной помощи, так и специалис-
тов среднего и  младшего медицинского персонала, 
способствует повышению качества жизни пациен-
тов старшей возрастной группы с  СД2 и  улучшает 
прогноз в отношении развития и прогрессирования 
ассоциированных с СД2 заболеваний, а также про-
должительности жизни данных пациентов.
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Оригинальное исследование / Original research

Особенности течения и осложнений острого 
инфаркта миокарда при сахарном диабете 2 типа
Зацепина М. Н.1, Ушанова Ф. О.1, Богачева Т. Л.2

1ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва; 2ГБУЗ 
"ГКБ им. В. П. Демихова ДЗМ", Москва, Россия.

Цель. Изучить влияние сахарного диабета (СД) 2 типа (СД2) на клинико-анамнестические и лабораторно-инструментальные характеристики 
пациентов, перенесших острый инфаркт миокарда (ИМ). 
Материал и методы. Обследовано 102 пациента с инфарктом миокарда (ИМ) в анамнезе (41 женщина и 61 мужчина). Сформированы 2 груп-
пы: основная группа  — пациенты с  ИМ и  СД2 (n=66) (группа 1), контрольная группа  — пациенты с  ИМ без СД (n=36) (группа 2). Выполнен 
сравнительный анализ лабораторных данных, особенностей анамнеза и сопутствующей патологии, осложнений ИМ в группах. Статистическая 
обработка данных выполнялась с  помощью пакета статистических программе "Excel" ("Microsoft"), программы "Statistica 10" ("Statsoft Inc").
Результаты. Средний возраст общей группы составил 68 [43;96] лет, пациентов с СД2 68,5 [43;88] лет, пациентов без СД 67,5 [47;96] лет. Средняя 
давность ИМ в общей группе составила 13,5 [1;48] лет, среди пациентов с СД — 23 [1;48] года, без СД — 8 [1;34] лет. СД у пациентов статистически 
значимо коррелировал с наличием стенокардии напряжения в анамнезе (коэфф. V Крамера 0,272, р=0,005). При этом не выявлено достоверной 
связи СД с перенесенными реваскуляризирующими вмешательствами, такими как стентирование в анамнезе (р=0,088), аортокоронарное шунти-
рование (р=0,291), а также с перенесенным острым нарушением мозгового кровообращения (р=0,09). Средние показатели индекса массы тела 
оказались сопоставимы в группах с и без СД — 29,7 [19,5;46,9] кг/м2 и 27,3 [21,3;41,5] кг/м2, соответственно. Анализ частоты выявления хронической 
болезни почек (расчетная скорость клубочковой фильтрации <60 мл/мин/1,73 м2) в группах выявил, что у пациентов с СД2 хроническая болезнь 
почек различной степени тяжести отмечалось в 59% случаев, а в группе без СД данный показатель составил 53%. Средняя скорость клубочковой 
фильтрации в группе с СД была ниже, чем в группе 2: 54,5 [24;95] мл/мин/1,73 м2 vs 58 [21;117] мл/мин/1,73 м2, но разница оказалась статистически 
не значимой (р>0,05). СД достоверно коррелировал с наличием у пациентов хронической сердечной недостаточности (коэфф. V Крамера 0,243, 
р=0,02). В группе с СД достоверно чаще выявлялась низкая фракция выброса по данным эхокардио графии: 58% (n=11) в 1 группе vs 42% (n=8) во 2 
группе (р=0,011). Выявлена статистически значимая связь между наличием у пациентов СД и легочной гипертензии по эхокардиографии (коэфф. 
V Крамера 0,3, р=0,003). А при сравнительном анализе показателей липидного профиля статистически значимой разницы в группах не выявлено.
Заключение. СД у пациентов, перенесших ИМ, чаще был связан со сниженной почечной функцией и наличием у них хронической сердечной 
недостаточности, а также стенокардии напряжения в анамнезе. Кроме того, пациенты с СД чаще имели ожирение, хотя в целом средний вес 
пациентов с СД и без него, как и средний возраст, оказались сопоставимы. Полученные данные могут указывать на значимое негативное влия-
ние СД на состояние и прогноз пациентов, перенесших ИМ, что подчеркивает целесообразность полифакторного комбинированного подхода 
в лечении данных больных. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, сахарный диабет, сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, ожи-
рение, коморбидность.
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Введение
Сердечно-сосудистая смертность занимает пер-

вое место в  структуре летальности в  России и  во 
всём мире, а острый инфаркт миокарда (ИМ) и воз-
никающая впоследствии хроническая ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) представляют собой одну из 
важнейших проблем актуальной клинической ме-
дицины. Причем стремительно повышается распро-
страненность ИМ у лиц молодого возраста, что мо-
жет быть связано с увеличением вмешательства раз-
личных факторов метаболического риска [1]. 

Одним из значимых факторов риска (ФР) разви-
тия сердечно-сосудистых событий является сахар-
ный диабет (СД). СД в последние годы признан гло-
бальной эпидемией, поразившей >7% населения все-
го мира, число взрослых с установленным диабетом 
по данным за 2021г достигает 537 млн [2]. При этом 
СД 2 типа (СД2) является ведущей причиной как ма-
кро-, так и микрососудистых осложнений, таких как 
нефропатия и  ретинопатия, однако к  моменту диа-
гностики сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
зачастую о наличии СД2 у пациента известно не бы-
вает. Тем не менее даже пациенты с вовремя диагно-
стированным СД2 характеризуются очень высоким 
риском сердечно-сосудис тых осложнений с  первых 
же лет наблюдения [3]. Проблема коморбидности 
СД2 и ИБС, ожирения, хронической болезни почек 
(ХБП) является одной из самых значимых в  совре-
менной медицине ввиду их взаимного усугубляюще-
го и ухудшающего прогноз влияния. Обычно данные 
осложнения развиваются у пациентов с декомпенси-
рованным СД в  достаточно ранние сроки, а  гипер-

гликемия и резистентность к инсулину среди прочих 
факторов вносят значительный вклад в атеросклеро-
тические изменения и  патогенез макрососудистых 
осложнений при диабете. В связи с этим у пациен-
тов с  СД отмечаются некоторые патофизиологиче-
ские особенности развития ИБС и ИМ, характери-
зующиеся быстро прогрессирующим атеросклерозом 
и тромбозом коронарных артерий, изменением рео-
логических свойств крови, повышенной агрегацией 
тромбоцитов, усугублением ишемии на фоне авто-
номной нейропатии, а  также изменением восприя-
тия боли [4].

Ряд крупных исследований ранее продемонстри-
ровал убедительную связь СД2 с повышенным рис-
ком развития ИБС. Так, было установлено, что у па-
циентов без предшествующего ИМ 7-летний риск 
ИМ составляет 20,2% и 3,5%, для пациентов с СД2 
и без, соответственно. А у пациентов с ИМ в анам-
незе 7-летний риск развития ИМ составляет 45,0% 
и  18,8% для пациентов с  СД2 и  без, соответствен-
но. Для предиабетических состояний, характеризу-
ющихся нарушением гликемии натощак или нару-
шением толерантности к глюкозе, также была неод-
нократно продемонстрирована связь с  риском ССЗ 
и  повышенной смертностью [5]. В  исследованиях 
у  большинства больных нарушение толерантности 
к глюкозе или СД сочетались с артериальной гипер-
тензией, тахикардией, почечной недостаточностью, 
абдоминальным ожирением, гиперхолестеринемией 
и  гипертриглицеридемией [1]. Гиперинсулинемия, 
зачастую характерная для пациентов с ранними на-
рушениями углеводного обмена, является значи-

complications of myocardial infarction in groups was performed. Statistical data processing was performed using the Excel package (Microsoft), 
Statistica 10 program (Statsoft Inc).
Results. The mean age of the general group was 68 [43;96] years, patients with DM2 68,5 [43;88] years, patients without DM 67,5 [47;96] years. The 
average duration of MI in the general group was 13,5 [1;48] years, among patients with DM — 23 [1;48] years, without DM — 8 [1;34] years. DM in 
patients was statistically significantly correlated with a history of exertional angina (Kramer’s V coefficient 0,272, p=0,005). At the same time, there was no 
significant relationship between DM and previous revascularization interventions, such as a history of stenting (p=0,088), coronary artery bypass grafting 
(CABG) (p=0,291), as well as with stroke (p=0,09). Mean body mass index (BMI) values are found in lesions and without DM — 29,7 [19,5;46,9] kg/m2 and 
27,3 [21,3;41,5] kg/m2, respectively. An analysis of the frequency of determining CKD (eGFR level <60 ml/min/1,73 m2) in groups revealed that in patients 
with type 2 DM, CKD of high severity was detected in 59% of cases, and in the group without DM this indicator was detected in 53%. Mean eGFR in the 
DM group was lower than in group 2: 54,5 [24;95] ml/min/1,73 m2 versus 58 [21;117] ml/min/1,73 m2, but the difference was not statistically detected 
(p>0,05). DM necessarily correlated with the presence of CHF in patients (Cramer’s V coefficient 0,243, p=0,02). In the DM group, low ejection fraction 
was detected significantly more often according to echocardiography: 58% (n=11) in group 1 versus 42% (n=8) in group 2 (p=0,011). A statistically 
significant relationship was found between the presence of DM in patients and pulmonary hypertension according to echocardiography (Cramer’s V 
coefficient 0,3, p=0.003). And in a comparative analysis of lipid profile indicators, there was no statistically significant difference in the groups.
Conclusion. DM in post-MI patients was more often associated with reduced renal function and the presence of CHF, as well as a history of exertional 
angina. In addition, patients with DM were more likely to be obese, although in general, the average weight of patients with and without DM, as well as the 
average age, were comparable. The data obtained may indicate a significant negative impact of DM on the condition and prognosis of patients who have 
undergone MI, which underlines the feasibility of a multifactorial combined approach in the treatment of these patients.
Keywords: myocardial infarction, diabetes mellitus, heart failure, chronic kidney disease, obesity, comorbidity.
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мым фактором кардиоваскулярного риска. В физио-
логических условиях инсулин ингибирует тромбоз 
и  увеличивает фибринолиз, а  инсулинорезистент-
ность способствует увеличению агрегации тромбо-
цитов, тем самым повышая риски развития ССЗ [6]. 
Наряду с инсулинорезистентностью и гиперинсули-
немией, непосредственное участие в патогенезе сер-
дечно-сосудистых осложнений СД принимает так-
же гипергликемия, увеличивая количество активных 
форм кислорода и  других факторов воспаления, 
инактивирующих оксид азота (NO), на фоне чего 
возникает гиперпродукция вазоконстрикторов [7].

СД2 также негативно влияет на течение хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН). При оцен-
ке чрескожных коронарных вмешательств пос ле пе-
ренесенного ИМ, пациенты с СД2 имели более высо-
кий 3-летний риск реваскуляризации, рецидива ИМ 
и смертности по сравнению с пациентами без СД [8]. 
Также некоторые работы показали, что у пациентов 
с СД2, которым был имплантирован стент с лекар-
ственным покрытием, чаще развился тромбоз стен-
та [9]. По результатам тредмил-теста, проводимого 
в рамках одной из работ, в группах пациентов с СД, 
артериальной гипертензией, перенесенным ИМ от-
мечена наибольшая частота положительных резуль-
татов с  отклонениями от нормы на электрокардио-
грамме [10]. Риск острого нарушения мозгового кро-
вообращения (ОНМК) также доказанно выше среди 
пациентов с СД2, что было подтверждено в т.ч. в ме-
таанализе 102 проспективных исследований (в  2,3 
раза выше риск для ишемического инсульта и  в  1,6 
раз выше риск для геморрагического инсульта) [11].

В течение последнего десятилетия наблюдается 
значительный прогресс в  контроле гликемии, гли-
кированного гемоглобина, артериального давления 
и  липидного профиля пациентов с  СД2, при этом 
риск ССЗ значительно снизился. Тем не менее раз-
витие сопутствующих осложнений, таких как ХБП, 
ХСН, дислипидемия, ОНМК, ожирение, может су-
щественно ухудшить прогноз пациента, потому 
важно вовремя диагностировать данные состояния 
и не допускать их прогрессирования.

Таким образом, целью нашего исследования стал 
анализ и сравнение клинико-анамнестических и ла-
бораторно-инструментальных характеристик паци-
ентов с  перенесенным ИМ с  наличием СД2 и  без 
него в реальной клинической практике. 

Материал и методы
Выполнено ретроспективное обсервационное 

исследование, включавшее 102 пациента, перенес-
ших ИМ (41 женщина и  61 мужчина). Для оценки 
влияния СД2 на особенности течения ИМ пациен-
ты разделены на 2 группы: основная группа  — па-
циенты с ИМ и СД2 (n=66) (группа 1), контрольная 
группа — пациенты с ИМ без СД (n=36) (группа 2). 
Выполнен сравнительный анализ лабораторных 

данных, коморбидной патологии, осложнений ИМ 
в группах. 

Статистическая обработка данных выполнялась 
с  помощью пакета статистических программ "Excel" 
("Microsoft"), программы "Statistica 10" ("Statsoft Inc"). 
Распределения признаков в исследуемых группах пред-
ставлены в виде медиан и интерквартильных интерва-
лов Me [Q1;Q3], где Ме — медиана; Q1 и Q3 первый 
и третий квартили, и для нормально распределенных 
признаков в виде среднего значения (М), среднеква-
дратического отклонения (δ), 95% доверительного ин-
тервала. Описание качественных показателей пред-
ставлено в виде абсолютной и относительной частоты 
n (%). Для сравнения двух независимых групп исполь-
зовались непарамет рические двусторонние критерии 
Манна-Уитни и  Фишера. Для выявления статисти-
ческой связи между признаками проводился корре-
ляционный анализ по Спирмену. Для оценки зави-
симости качественных признаков вычислялся крите-
рий Крамера. Для сравнения двух зависимых групп 
признаков использовался Биномиальный критерий. 
Пороговым уровнем значимости считали 0,05.

Результаты
Средний возраст общей группы составил 68 

[43;96] лет, пациентов с  СД2 68,5 [43;88] лет, паци-
ентов без СД 67,5 [47;96] лет. Возрастное распреде-
ление (по ВОЗ) в группе 1 составило: молодого воз-
раста (18-44 лет)  — 2%, среднего возраста (45-59 
лет)  — 15%, пожилого и  старческого возраста (≥60 
лет) — 83%. В группе 2 на группу среднего возраста 
приходилось 33%, пожилого и  старческого возрас-
та — 67%. Средняя давность ИМ в общей группе со-
ставила 13,5 [1;48] лет, среди пациентов с  СД  — 23 
[1;48] года, без СД — 8 [1;34] лет. СД у пациентов ста-
тистически значимо коррелировал с наличием стено-
кардии напряжения в  анамнезе (коэфф. V Крамера 
0,272, р=0,005). При этом не выявлено достовер-
ной связи СД с  перенесенными реваскуляризиру-
ющими вмешательствами, такими как стентирова-
ние в анамнезе (р=0,088), аортокоронарное шунти-
рование (АКШ) (р=0,291), а  также с перенесенным 
ОНМК (р=0,09). Средние показатели индекса массы 
тела (ИМТ) оказались сопоставимы в группах с и без 
СД — 29,7 [19,5;46,9] кг/м2 и 27,3 [21,3;41,5] кг/м2, со-
ответственно. При этом ожирение (ИМТ >30 кг/м2) 
чаще имели пациенты с  СД (44%), в  то время как 
в группе без СД ожирение встречалось в 2 раза реже 
(22%). Отдельно на основании показателя расчет-
ной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) про-
анализирована частота наличия ХБП у  пациентов. 
Так, анализ частоты выявления ХБП (уровень рСКФ 
<60 мл/мин/1,73  м2) в  группах выявил, что у  паци-
ентов с СД2 ХБП различной степени тяжести отме-
чалось в 59% случаев, а в группе без СД данный по-
казатель составил 53%. Также средняя рСКФ в груп-
пе с СД была ниже, чем в группе 2: 54,5 [24;95] мл/
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мин/1,73 м2 vs 58 [21;117] мл/мин/1,73 м2, но разни-
ца оказалась статистически не значимой (р>0,05). 
Кроме того, при сравнении двух групп, СД достовер-
но коррелировал с наличием у пациентов ХСН (ко-
эфф. V Крамера 0,243, р=0,02). Более того, в группе 
с  СД достоверно чаще выявлялась низкая фракция 

выброса по данным эхокардиографии (ЭхоКГ): 58% 
(n=11) в 1 группе vs 42% (n=8) во 2 группе (р=0,011). 
Также выявлена статистически значимая связь между 
наличием у пациентов СД и легочной гипертензии по 
ЭхоКГ (коэфф. V Крамера 0,3, р=0,003). А при срав-
нительном анализе показателей липидного профи-

Таблица 1
Характеристика пациентов, перенесших острый ИМ, внутри основной и контрольной групп

Параметр С СД (основная группа), n=66 Без СД (контрольная группа), n=36 Значение р

Пол женский n=29 (44%) n=12 (33%)
Пол мужской n=37 (56%) n=24 (67%)
Возраст, n=102
Средний возраст, лет 68,5 [43;88] 67,5 [47;96] 0,14
18-45 лет n=1 (2%) n=0
46-60 лет n=10 (15%) n=12 (33%)
61+ лет n=55 (83%) n=24 (67%)
Давность ИМ, лет
Средняя 23 [1;48] 8 [1;34] 0,071
1-10 n=54 (82%) n=31 (86%)
11-20 n=8 (12%) n=5 (14%)
>20 n=4 (6%) n=0
ИМТ, кг/м2 

Средний ИМТ 29,7 [19,5;46,9] 27,3 [21,3;41,5] 0,129
<30 n=37 (56%) n=28 (78%) 0,087
≥30 n=29 (44%) n=8 (22%)
Легочная гипертензия (СДЛА >25 мм рт.ст.) n=25 (38%) n=25 (69%) 0,003

коэфф. V Крамера 0,302
Глюкоза натощак, ммоль/л 8,3 [4;13,2] 5,85 [4,93;10,7] <0,001
ХС, ммоль/л 4,35 [1,8;9,1] 3,6 [2,1;8,1] 0,152
ХБП (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2) n=39 (59%) n=19 (53%) 0,11
СКФ, мл/мин/1,73 м2 54,5 [24;95] 58 [21;117] 0,13

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарный диабет, СДЛА — систолическое давление легочной артерии, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек, ХС — холестерин.

Таблица 2
Сравнительная характеристика пациентов с СД и без, перенесших острый ИМ

Параметр С СД (основная группа), n=66 Без СД (контрольная группа), n=36 Значение р

Стентирование, n=42 n=23 (55%) n=19 (45%) 0,088
АКШ, n=10 n=8 (80%) n=2 (20%) 0,291
Стенокардия напряжения, n=18 n=16 (89%) n=2 (11%) 0,005

коэфф. V Крамера 0,272
ОНМК, n=24 n=18 (75%) n=6 (25%) 0,09
ХСН, n=60 n=33 (55%) n=27 (45%) 0,02

коэфф. V Крамера 0,243
Дислипидемия, n=28 n=12 (43%) n=16 (57%) 0,005

коэфф. V Крамера 0,281
АГ, n=99 n=66 (67%) n=33 (33%) 0,041

коэфф. V Крамера 0,236
Фракция выброса, %
Средняя ФВ 55 [23;81] 37,5 [17;65] 0,011
Сохранная (≥50), n=27 n=22 (81%) n=5 (19%)
Промежуточная (40-49), n=9 n=5 (56%) n=4 (44%)
Низкая (<40), n=19 n=11 (58%) n=8 (42%)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АКШ — аортокоронарное шунтирование, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, СД — сахар-
ный диабет, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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ля (холестерин общий, липопротеиды низкой плот-
ности, липопротеиды высокой плотности, триглице-
риды) статистически значимой разницы в группах не 
выявлено (табл. 1, 2).

Обсуждение
В данной работе выполнена оценка влияния СД 

на особенности состояния и клинико-лабораторно-
го портрета пациентов, госпитализированных в кар-
диологическое отделение для больных с острым ИМ 
городского стационара, целью которой является по-
вышение информированности специалистов о необ-
ходимости более пристального внимания в отноше-
нии коморбидных пациентов. Полученные резуль-
таты не характеризуются принципиальной научной 
новизной, однако в  очередной раз подчеркивают 
значимость особенного фокуса внимания на необ-
ходимость многофакторного комплексного подхо-
да при СД и ССЗ в реальной клинической практике. 
Исследование выполнено на основании ретроспек-
тивного анализа имеющихся в  медицинской доку-
ментации пациентов данных, что определяло ограни-
ченный перечень возможных парамет ров для оценки. 

На основании полученных данных продемонстри-
ровано, что пациенты с СД2, перенесшие ИМ, в це-
лом характеризуются более выраженной коморбид-
ностью и отягощенным сердечно-сосудис тым анамне-
зом. Так, например, установлено, что СД у пациентов 
статистически значимо коррелировал с наличием сте-
нокардии напряжения в анамнезе: среди общего ко-
личества пациентов со стенокардией напряжения 
(n=16), 24% из них имели СД и лишь 6% не имели СД 
(n=2). Данный результат согласуется с рядом опубли-
кованных ранее работ, так в одном из недавних иссле-
дований также было показано, что пациенты с  СД2 
чаще имеют сопутствующую стенокардию напряже-
ния по сравнению с контрольными группами. При ла-
бораторном исследовании в  вышеуказанной работе 
отмечался более высокий уровень атерогенных фрак-
ций липидов, маркеров сосудистого воспаления, глю-
козы и гликированного гемоглобина, что может сви-
детельствовать о  наибольшем потенциале развития 
атеротромботических осложнений [12]. К сожалению, 
в  нашем исследовании оценить фракции липидного 
профиля не удалось ввиду ретроспективного анализа 
только представленных в медицинской документации 
пациентов данных. 

В ходе настоящего исследования не установлено 
значимой связи СД с перенесенными в анамнезе ре-
васкуляризирующими вмешательствами, такими как 
стентирование и  АКШ, что может быть обусловле-
но недостаточной выборкой пациентов с указанны-
ми операциями. Так как, согласно имеющимся на се-
годняшний день данным, СД ассоциирован обычно 
с распространенным, прогрессирующим вовлечени-
ем сосудистого русла. Кроме того, несмотря на об-
щепринятое представление о  значимой ассоциации 

СД2 и ишемического инсульта, в настоящей работе 
у пациентов с ИМ не выявлено связи СД2 с перене-
сенным в анамнезе ОНМК. Доказано, что пациенты 
с СД2 особенно подвержены дегенеративным изме-
нениям мелких сосудов головного мозга, а гипергли-
кемия самостоятельно увеличивает риск возникнове-
ния инсульта [13]. СД и гипергликемия в целом уве-
личивают процессы оксидативного стресса в  т.ч. 
в нервной ткани, что приводит к снижению количе-
ства медиаторов с противовоспалительным и нейро-
протективным эффектом [14, 15]. 

Установлено, что люди с  избыточным весом 
и ожирением подвержены риску развития ССЗ в разы 
выше остальной популяции. В то же время ряд иссле-
дований продемонстрировал достаточно высокие ме-
таболические риски и в группе с нормальным ИМТ, 
имеющих избыточное отложение висцеральной жи-
ровой ткани [16]. В  нашей работе ожирение среди 
пациентов с СД2 отмечалось у 44% лиц, что в 2 раза 
превысило данный показатель в группе без наруше-
ний углеводного обмена. Полученный результат мо-
жет указывать на повышенный кардиометаболиче-
ский риск при СД2. Однако для эффективной оцен-
ки риска ССЗ важно определение метаболического 
статуса не только по ИМТ, но и другим показателям: 
ультразвуковое исследование, бодиплетизмография, 
измерение окружности талии и индекса висцераль-
ного ожирения [17], что в нашей работе, в рамках ре-
троспективного анализа данных, выполнить не пред-
ставлялось возможным. 

Что касается почечной функции, известно, что 
у людей с СД почти в 2 раза выше шансы развития 
ХБП (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2) по сравнению с ли-
цами без диабета [18]. По статистике, не менее чем 
у трети пациентов с СД наблюдается снижение филь-
трационной способности почек. Однако в нашей ра-
боте частота выявления ХБП оказалась сопостави-
мой в группах с СД и без него, что может быть связа-
но, с одной стороны, с малой выборкой пациентов, 
а с другой, с наличием у всех включенных ИБС, са-
мостоятельно определявшей высокий кардиореналь-
ный риск. Средний показатель рСКФ в группе паци-
ентов с СД по нашим данным все же оказался ниже, 
однако разница не была статистически значимой. 
При этом известно, что несмот ря на высокие риски, 
при СД2 достижение целевых значений гликирован-
ного гемоглобина и  конт роль таких традиционных 
ФР, как снижение массы тела, нормализация артери-
ального давления, значительно снижает риск терми-
нальной ХБП (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2), что еще раз 
подчеркивает необходимость тщательного комплекс-
ного подхода к ведению пациентов с кардиометабо-
лическими расстройствами [19].

Известно, что континуум ССЗ начинается с ФР, 
включающих в т.ч. и СД, и прогрессирует до выражен-
ной васкулопатии и дисфункции миокарда, определяю-
щей высокий уровень смертности в популяции. По ре- 
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зультатам выполненного нами анализа была установ-
лена корреляция СД у пациентов с перенесенным ИМ 
с наличием у них ХСН. Также у пациентов с СД до-
стоверно чаще регистрировалась низкая фракция вы-
броса по данным ЭхоКГ (фракция выброса ≤40%) 
по сравнению с группой конт роля. Более того, выяв-
лена связь между наличием у пациентов СД и легоч-
ной гипертензии по данным ЭхоКГ. Полученные дан-
ные согласуются с рядом опубликованных работ, де-
монстрирующих повышенный риск ХСН у пациентов 
с СД, независимо от наличия других кардиоваскуляр-
ных ФР данного заболевания. Показано, что СД свя-
зан с 2-4-кратным увеличением риска ХСН, причем 
у больных с СД прогноз ХСН был хуже, чем у паци-
ентов без углеводных нарушений [20, 21]. Описано, 
что гипергликемия, гиперинсулинемия и  резистент-
ность к инсулину играют роль в активации системно-
го воспаления, вызывая изменения в сосудистом го-
меостазе, снижение концентрации оксида азота и по-
вышение уровня активных форм кислорода, что 

ведет к последующей атеротромботической прогрес-
сии и  дисфункции миокарда [22]. Из этого следует, 
что в снижении рисков развития и прогрессирования 
ХСН чрезвычайно важен общий метаболический мно-
гофакторный контроль, включающий раннее выявле-
ние и профилактику углеводных нарушений. 

Заключение
Таким образом, можно сделать вывод, что СД 

у  пациентов, перенесших ИМ, чаще был связан со 
сниженной почечной функцией и  наличием у  них 
ХСН, а  также стенокардии напряжения в  анамне-
зе. Кроме того, пациенты с СД чаще имели ожире-
ние, хотя в целом средний вес пациентов с СД и без 
него, как и  средний возраст, оказались сопостави-
мы. Полученные данные могут указывать на значи-
мое негативное влияние СД на состояние и прогноз 
пациентов, перенесших ИМ, что подчеркивает це-
лесообразность полифакторного комбинированно-
го подхода в лечении данных больных. 
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Послеоперационный гипотиреоз и динамика 
массы тела у больных, прооперированных 
по поводу диффузного токсического зоба
Дора С. В., Дыгун О. Д., Остроухова Е. Н., Гудиева М. Б., Волкова А. Р.
ФГБОУ ВО Первый Санкт-Петербургский Государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова Минздрава России, Санкт-
Петербург, Россия.

Послеоперационный гипотиреоз является следствием тиреоидэктомии. Однако наблюдение за пациентами с диффузным токсическим зобом 
(ДТЗ) после тиреоидэктомии показывает, что достижение эутиреоза на фоне приема L-тироксина, а также удержание веса в некоторых случаях 
затруднено или вовсе не удается. Таким образом, изучение тиреоидной функции и динамики массы тела в первый год после выполнения тирео-
идэктомии остается актуальной задачей клинической тиреоидологии.
Цель. Изучить тиреоидную функцию и динамику массы тела у пациентов с ДТЗ после различных вариантов оперативного лечения.
Материал и методы. В исследование было включено 310 пациентов c ДТЗ (234 женщины — 75,5% и 76 мужчин — 24,5%), средний возраст 
составил 46,46±0,99 лет. У всех больных ДТЗ до операции, через 1 мес. и через 1 год после операции оценивали результаты гормонального 
обследования (содержание тиреотропного гормона (ТТГ), свободного Т4), динамику массы тела. Уровни ТТГ, свободного Т4 определялись ме-
тодом иммуноферментного анализа. Для оценки динамики массы тела через год после операции в зависимости от изменения веса больные 
были разделены на 3 группы: группа 1 — масса тела уменьшилась более чем на 5%; группа 2 — масса тела не изменилась; группа 3 — масса тела 
увеличилась более чем на 5%. Статистический анализ результатов исследования выполнен с помощью программы SPSS 16.0 (SPSS Inc., США). 
Результаты. Перед оперативным лечением уровень ТТГ крови был в норме у всех больных, и различий между группами выявлено не было 
(p=0,94). У пациентов после выполнения субтотальной резекции средний уровень ТТГ крови через 1 мес. после операции был значимо выше 
(р=0,02), чем у больных, перенесших экстирпацию щитовидной железы (ЩЖ). Через 1 год после оперативного вмешательства всем пациентам 
был осуществлен контроль ТТГ крови. У пациентов с экстирпацией ЩЖ уровень ТТГ крови был значимо выше по сравнению с больными, у кото-
рых была выполнена органосохраняющая операция (р=0,01). 
Далее был проанализирован индекс массы тела (ИМТ) в обследованных группах больных. При анализе ИМТ пациентов до и после операции 
значимых различий в обеих группах выявлено не было: группа 1 — до операции ИМТ 25,67±0,57 кг/м2, после операции 25,87±0,60 кг/м2; груп-
па 2 — до операции ИМТ 25,13±0,40 кг/м2, после операции 25,67±0,46 кг/м2. В группе 1 отмечалось снижение веса после операции в течение 
первого года у 14,9% больных, в то время как в группе 2 только у 7,2% больных (р=0,01). Прибавка веса была высокой в обеих группах: в группе 
1 — 20,7%, в группе 2 — 29,0%, но в группе после выполнения экстирпации ЩЖ значимо больше (р=0,04). У больных с прибавкой веса была 
выявлена положительная корреляционная связь между прибавкой веса в течение года и ТТГ крови через 1 год после операции (р=0,02, r=0,247).
Заключение. Полученные результаты говорят о том, что после тиреоидэктомии, выполненной по поводу ДТЗ, у больных отмечается значимо 
большее увеличение ИМТ и чаще встречается некомпенсируемый гипотиреоз, чем у больных после субтотальной резекции ЩЖ.
Ключевые слова: диффузный токсический зоб, послеоперационный гипотиреоз, экстирпация щитовидной железы, 
 динамики массы тела пос ле тиреоидэктомии.
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Postoperative hypothyroidism is a consequence of thyroidectomy. However, observation of patients with diffuse toxic goiter (DTG) after thyroidectomy 
shows that achieving euthyroidism while taking L-thyroxine, as well as maintaining weight in some cases, is difficult or not possible at all. Thus, the study of 
thyroid function and body weight dynamics in the first year after thyroidectomy remains an urgent task of clinical thyroidology.
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Введение
Послеоперационный гипотиреоз является след-

ствием тиреоидэктомии. Сторонники радикального 
хирургического лечения считают послеоперацион-
ный гипотиреоз единственным предсказуемым ре-
зультатом операции, легко компенсируемым заме-
стительной терапией и  не влияющим на качество 
жизни (КЖ) пациента [1-3]. Однако наблюдение за 
пациентами с диффузным токсическим зобом (ДТЗ) 
после тиреоидэктомии показывает, что достижение 
эутиреоза на фоне приема L-тироксина в  некото-
рых случаях затруднено или вовсе не удается [4-6]. 
Часть пациентов чувствуют себя недостаточно ком-
пенсированными, и не все имеют целевые значения 
тирео тропного гормона (ТТГ) крови [7]. 

Оптимальная доза L-тироксина имеет решающее 
значение для восстановления эутиреоза после тоталь-
ной тиреоидэктомии. Недостаточная или чрезмерная 
доза может привести к гипотиреозу или тиреотоксико-
зу, что связано с рядом симптомов и осложнений [8]. 
Большое количество исследований посвящены лече-
нию первичного гипотиреоза, а вопросы заместитель-
ной терапии L-тироксином пос ле тотальной тирео-
идэктомии изучены недостаточно. Синтез и секреция 
L-тироксина в организме здорового человека проис-
ходят только в  щитовидной железе (ЩЖ) и  состав-
ляют примерно 100 мг в сут. [9]. Суточная продукция 
трийодтиронина составляет примерно 30 мкг (20% 
синтезируется в ЩЖ, а 80% — путем дейодинации ти-
роксина в экстратиреоидных тканях) [4]. Не все ткани 
организма одинаково способны конвертировать ти-

роксин в трийодтиронин, который является активной 
формой тиреоидных гормонов [4]. 

Важной проблемой КЖ после оперативного ле-
чения ДТЗ является увеличение массы тела паци-
ентов в  послеоперационном периоде [10]. В  2015г 
Kelderman-Bolk N, et al. показали, что КЖ снижает-
ся у  пациентов с  гипотиреозом, получающих лече-
ние L-тироксином, и связано с более высокой мас-
сой тела [11]. В  2015г Elfenbein DM, et al. сравни-
ли увеличение массы тела у  двух групп пациентов. 
Первую группу составили больные, перенесшие ти-
реоидэктомию по поводу отсутствия ремиссии ДТЗ, 
вторая группа больных подверглась тиреоидэктомии 
после неэффективной радиойодтерапии. В  груп-
пе 2 масса тела продолжала увеличиваться после до-
стижения эутиреоза, тогда как в группе 1 вес стаби-
лизировался. Данные изменения массы тела авто-
ры объясняют более длительным течением болезни 
во 2 группе больных ДТЗ. Rotondi M, et al. в  2014г 
в своей работе сделали заключение о том, что тирео- 
идэктомия ассоциирована со значимым увеличени-
ем массы тела [13]. Прибавка веса была диагностиро-
вана у 58,4% больных и максимальна была через 40-
60 дней после операции. Однако есть и противопо-
ложные данные. Исследование, проведенное Glick R, 
et al. [14], показало, что тиреоидэктомия не ассоци-
ирована с увеличением массы тела после операции. 

Таким образом, изучение тиреоидной функции 
и  динамики массы тела в  первый год после выпол-
нения тиреоидэктомии остается актуальной задачей 
клинической тиреоидологии.

Aim. To study thyroid function and body weight dynamics in patients with DTG after various types of surgical treatment.
Material and methods. The study included 310 patients with DTG (234 women — 75,5% and 76 men — 24,5%), the average age was 46,46±0,99 years. 
In all patients with DTG before surgery, after 1 month and 1 year after the operation, the results of hormonal examination (levels of thyroid-stimulating 
hormone (TSH), free T4), body weight dynamics were evaluated. Levels of TSH and free T4 was determined by enzyme immunoassay. To assess the 
dynamics of body weight one year after the operation, depending on the change in weight, the patients were divided into 3 groups: group 1 — body weight 
decreased by more than 5%; group 2 — body weight did not change; group 3 — body weight increased by more than 5%. Statistical analysis of the study 
results was performed using the SPSS 16.0 program (SPSS Inc., USA).
Results. Before surgical treatment, blood TSH levels were normal in all patients, and there were no differences between the groups (p=0,94). In patients 
after subtotal resection, the average level of TSH in the blood after 1 month. after surgery was significantly higher (p=0,02) than in patients who underwent 
extirpation of the thyroid gland (TG). Blood TSH was monitored in all patients 1 year after surgery. In patients with thyroid extirpation, the level of TSH in 
the blood was significantly higher compared to patients who underwent organ-preserving surgery (p=0,01).
Next, the body mass index (BMI) was analyzed in the examined groups of patients. When analyzing the BMI of patients before and after surgery, there were 
no significant differences in both groups: group 1 — before surgery BMI 25,67±0,57 kg/m2, after surgery 25,87±0,60 kg/m2; group 2 — before surgery 
BMI 25,13±0,40 kg/m2, after surgery 25,67±0,46 kg/m2. In group 1, there was a decrease in weight after surgery during the first year in 14,9% of patients, 
while in group 2 only in 7,2% of patients (p=0,01). Weight gain was high in both groups: in group 1 — 20,7%, in group 2 — 29,0%, but in the group after 
thyroidectomy was significantly higher (p=0,04). In patients with weight gain, a positive correlation was found between weight gain during the year and 
blood TSH 1 year after surgery (p=0,02, r=0,247).
Conclusion. The obtained results suggest that after thyroidectomy performed for DTG, patients have a significantly greater increase in BMI and 
uncompensated hypothyroidism is more common than in patients after subtotal resection of the thyroid gland.
Keywords: diffuse toxic goiter, postoperative hypothyroidism, extirpation of the thyroid gland, body weight dynamics after thyroidectomy.
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Материал и методы 
Исследование проводилось на базе ФГБОУ ВО 

"Первый Санкт- Петербургский государственный ме-
дицинский университет имени академика И. П. Пав -
лова". Лабораторные исследования выполнены 
в Центральной клинико-диагностической лаборато-
рии ПСПбГМУ им. И. П. Павлова. 

У всех больных ДТЗ до операции, через 1 мес. 
и  через 1 год после операции оценивали результа-
ты гормонального обследования (содержание ТТГ, 
свободного Т4), динамику массы тела. Уровни ТТГ, 
свободного Т4 определялись методом иммунофер-
ментного анализа.

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался как 
отношение массы тела, измеренной в  килограм-
мах, к  росту в  метрах, возведенных в  квадрат (кг/
м2). За нормальную массу тела принимали ИМТ 
18,5-24,9 кг/м2; ИМТ 25,0- 29,9 кг/м2 расценивали 
как избыточную массу тела, а за ожирение прини-
мали ИМТ, равный ≥30 кг/м2. Для оценки динами-
ки массы тела через год после операции в  зависи-
мости от изменения веса больные были разделены 

на 3 группы: группа 1  — масса тела уменьшилась 
более чем на 5%; группа 2 — масса тела не измени-
лась; группа 3 — масса тела увеличилась более чем 
на 5%.

Статистический анализ результатов исследования 
выполнен с  помощью программы SPSS 16.0 (SPSS 
Inc., США). Количественные признаки представ-
лены в  виде среднего арифметического значения ± 
стандартное отклонение (при нормальном распреде-
лении значений признака). Межгрупповое сравне-
ние значений количественных признаков проводи-
лось с применением t-критерия Стью дента и U-теста 
Манна-Уитни, соответственно. Частотные показате-
ли в независимых выборках сравнивали с помощью 
критерия Пирсона χ2, а при числе наблюдений в од-
ной из ячеек 4-польной таблицы <5 с помощью точ-
ного критерия Фишера. Статистически значимыми 
считали различия при p<0,05.

Результаты
В исследование было включено 310 пациентов 

ДТЗ (234 женщины — 75,5% и 76 мужчин — 24,5%), 

Таблица 1
Показатели функционального состояния ЩЖ у прооперированных пациентов ДТЗ

Показатель Группа 1 Группа 2 p

ТТГ крови до операции (мМЕ/л) 1,78±0,53 1,26±0,26 0,94
ТТГ крови через 1 мес. после операции (мМЕ/л) 3,83±0,36 2,96±0,31 0,02

ТТГ крови через 1 год после операции (мМЕ/л) 3,22±0,97 6,36±1,43 0,01

p p(ТТГ исходно — ТТГ через 1 мес.)=0,04
р(ТТГ исходно — ТТГ через 1 год)=0,05
р(ТТГ через 1 мес. — ТТГ через 1 год)=0,72

p(ТТГ исходно — ТТГ через 1 мес.)=0,05
р(ТТГ исходно — ТТГ через 1 год)=0,002
р(ТТГ через 1 мес. — ТТГ через 1 год)=0,01

–

Примечание: группа 1 — выполнена субтотальная резекция щитовидной железы по методике Е. С. Драчинской; группа 2 — экстирпация щитовидной железы; 
p — достоверность различий.
Сокращение: ТТГ — тиреотропный гормон.

Рис. 1. Динамика ИМТ через 1 год после оперативного лечения ДТЗ в зависимости от объема операции.
Примечание: группа 1 — выполнена субтотальная резекция щитовидной железы (операция по методике Е. С. Драчинской — послеоперационный объем ЩЖ со-
ставляет 4-8 см3), группа 2 — экстирпация ЩЖ; А – уменьшение массы тела через 1 год после операции; В – отсутствие изменений массы тела через 1 год после 
операции; С – увеличение массы тела через 1 год после операции; p — достоверность различий.
Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ЩЖ — щитовидная железа.
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средний возраст составил 46,46±0,99 лет. В  зави-
симости от объема оперативного лечения боль-
ные ДТЗ были разделены на 2 группы: группа 1  — 
была выполнена органосохраняющая операция 
(субтотальная резекция ЩЖ по Е. С. Драчинской) 
(n=192); группа 2  — выполнена экстирпация ЩЖ 
(n=118). Показатели тиреоидного статуса у этих па-
циентов были оценены до операции, через 1 мес. 
после операции и через 1 год, результаты представ-
лены в таблице 1. 

Перед оперативным лечением уровень ТТГ кро-
ви был в  норме у  всех больных и  различий между 
группами выявлено не было (p=0,94). У  пациентов 
после выполнения субтотальной резекции средний 
уровень ТТГ крови через 1 мес. после операции был 
значимо выше (р=0,02), чем у больных, перенесших 
экстирпацию ЩЖ. Вероятно, это обусловлено тем, 
что пациентам, которым была выполнена экстирпа-
ция ЩЖ, сразу назначалась терапия L-тироксином 
в расчете на массу тела, в  то время как после орга-
носохраняющей операции только у  части больных 
(19%) был назначен L-тироксин. Всем пациентам со 
значением ТТГ крови выше нормы была скоррек-
тирована доза L-тироксина. Через 1 год после опе-
ративного вмешательства всем пациентам был осу-
ществлен контроль ТТГ крови. У  пациентов с  эк-
стирпацией ЩЖ уровень ТТГ крови был значимо 
выше по сравнению с  больными, у  которых была 
выполнена органосохраняющая операция (р=0,01). 

Корреляционный анализ показал, что повы-
шение уровня ТТГ крови не зависело от возрас-
та пациента (р=0,608, r=0,055). В  группе 1 (опера-
тивное лечение по Е. С. Драчинской) средний воз-

раст на момент операции варьировал от 25 до 71 
года и  в  среднем составил 41,32±1,50 лет; в  группе 
2 (выполнена экстирпация ЩЖ)  — от 23 до 77 лет 
и  в  среднем составил 43,02±2,91 года. Таким обра-
зом, лица репродуктивного возраста также имели 
повышение уровня ТТГ крови. 

Далее был проанализирован ИМТ в обследован-
ных группах больных. При анализе ИМТ пациен-
тов до и после операции значимых различий в обе-
их группах выявлено не было: группа 1  — до опе-
рации ИМТ 25,67±0,57  кг/м2, после операции 
25,87±0,60  кг/м2; группа 2  — до операции ИМТ 
25,13±0,40  кг/м2, после операции 25,67±0,46  кг/м2. 

Однако при анализе динамики веса при различных 
вариантах операции были выявлены отличия (рис. 1). 

Как видно из представленных данных, в  груп-
пе 1 отмечалось снижение веса после операции 
в  течение первого года у  14,9% больных, в  то вре-
мя как в  группе 2 только у  7,2% больных (р=0,01). 
Прибавка веса была высокой в  обеих группах: 
в группе 1 — 20,7%, в группе 2 — 29,0%, но в группе 
после выполнения экстирпации ЩЖ значимо боль-
ше (р=0,04).

У больных с  прибавкой веса была выявлена по-
ложительная корреляционная связь между прибав-
кой веса в течение года и ТТГ крови через 1 год пос-
ле операции (р=0,02, r=0,247), рисунок 2.

Полученные результаты говорят о  том, что пос-
ле тиреоидэктомии, выполненной по поводу ДТЗ, 
у  больных отмечается значимо большее увеличение 
ИМТ и чаще встречается некомпенсируемый гипо-
тиреоз, чем у больных после субтотальной резекции 
ЩЖ.
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Рис. 2. Корреляционная связь ИМТ с уровнем ТТГ крови через 1 год наблюдения.
Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ТТГ — тиреотропный гормон.
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Заключение
В связи с высокой вероятностью рецидива тирео-

токсикоза после субтотальной резекции ЩЖ в  на-
стоящее время как в  РФ, так и  в  странах Европы 
выполняется экстирпация ЩЖ. Следствием та-
кой операции является формирование гипотирео-
за с  назначением пожизненной заместительной те-
рапии L-тироксином. Среди пациентов, которым 
была выполнена тиреоидэктомия, в  30,4% случаев, 
несмот ря на прием L-тироксина, сохранялся гипо-
тиреоз. Среднее значение ТТГ в группе этих пациен-
тов составило 6,36±1,43 мМЕ/л, что превышает це-
левые значения ТТГ. Изучение динамики ИМТ про-

оперированных больных показало, что прибавка веса 
была высокой в обеих группах: в группе 1 — 20,75%, 
в группе 2 — 29,0%, но в группе с экстирпацией ЩЖ 
значимо больше. У больных с прибавкой веса была 
выявлена положительная корреляционная связь меж-
ду прибавкой веса в течение года и ТТГ крови через 
1 год после операции (р=0,02, r=0,247). Таким обра-
зом, экстирпация ЩЖ ассоциирована с некомпенси-
руемым гипотиреозом и прибавкой веса, что в целом 
отражает неблагоприятный метаболический про-
филь. Требуется тщательное наблюдение за пациен-
тами после экстирпации ЩЖ по поводу ДТЗ, конт-
роль массы тела, достижение целевых значений ТТГ.
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Клинический случай тяжелого течения болезни 
Грейвса
Измайлова М. Я., Белова К. М., Торосян С. В.
ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия.

Дисфункция щитовидной железы как по типу гипотиреоза, так и гипертиреоза иллюстрирует многообразие клинической картины, имитиру-
ющие различные заболевания со стороны практически всех систем, и  в  связи с  чем своевременная диагностика заболеваний щитовидной 
железы зачастую может представлять сложности. В настоящей работе описан клинический случай течения болезни Грейвса с развитием тирео-
токсического криза. Несвоевременная постановка диагноза привела к развитию такого тяжелого осложнения, ассоциированного с высокой 
летальностью. 
Ключевые слова: болезнь Грейвса, тиреотоксикоз, тиреотоксический криз, дифференциальная диагностика, антитела 
к рТТГ, шкала BWPS, фибрилляция предсердий.
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A clinical case of severe Graves’ disease
Izmailova M. Ya., Belova K. M., Torosyan S. V.
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia.

Thyroid dysfunction, both in terms of the type of hypothyroidism and hyperthyroidism, illustrates the diversity of the clinical picture, which mimics various 
diseases from almost all systems and, therefore, timely diagnosis of thyroid diseases can often be difficult. This paper describes a clinical case of HD with 
the development of a thyrotoxic crisis. Late diagnosis led to the development of such a severe complication associated with high mortality.
Keywords: Graves’ disease, thyrotoxicosis, thyrotoxic crisis, differential diagnosis, antibodies to RTG, BWPS scale, atrial fibrillation.
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Введение
Тиреотоксикоз — это клинический синдром, об-

условленный повышенным содержанием в  кро-
ви гормонов щитовидной железы (ЩЖ). Болезнь 
Грейвса (БГ) или диффузный токсический зоб 
(ДТЗ) — органоспецифическое аутоиммунное забо-
левание, развивающееся вследствие выработки сти-
мулирующих антител к  рецептору тиреотропного 
гормона (рТТГ), клинически проявляющееся диф-
фузным поражением ЩЖ с развитием синдрома ти-
реотоксикоза в сочетании с экстратиреоидной пато-
логией (эндокринная офтальмопатия (ЭОП), прети-
биальная микседема, акропатия) [1].

По имеющимся данным на сегодняшний день 
известно, что частота встречаемости БГ составляет 
20-30 случаев на 100  тыс. человек, приблизительно 

у 3% женщин и 0,5% мужчин в течение жизни раз-
вивается ДТЗ [2]. Однако клиническое течение ДТЗ 
у  мужчин характеризуется более агрессивным тече-
нием по сравнению с лицами женского пола и быст -
рым развитием ассоциированной патологии со сто-
роны сердечно-сосудистой системы и  глаз наряду 
с  выраженной диффузной гиперплазией ЩЖ. Пик 
заболеваемости БГ приходится на пациентов в воз-
расте 30-60 лет. Частота развития клинически явной 
ЭОП при ДТЗ составляет 30-50% и характеризуется 
наличием ряда глазных симптомов: Грефе, Кохера, 
Штельвана, Дальримпля [3, 4]. Однако крайне тяже-
лое течение ЭОП, сопровождающееся выраженным 
экзофтальмом, развивается редко — всего в 5% слу-
чаев. Таким образом, тиреотоксикоз при БГ чаще 
встречается у  женщин молодого возраста, характе-
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ризуется увеличением размера ЩЖ и ассоциирован 
с развитием осложнений со стороны сердечно-сосу-
дистой системы [5].

Дисфункция ЩЖ как по типу гипотиреоза, так 
и гипертиреоза иллюстрирует многообразие клини-
ческой картины, маскирующие различные заболе-
вания со стороны практически всех систем, и в свя-
зи с  чем своевременная диагностика ДТЗ зачастую 
может представлять сложности. Диагноз ДТЗ ста-
новится очевидным при наличии так называемой 
"мерзебургской" триады (зоб, экзофтальм и  тахи-
кардия) [6]. Однако описанные симптомы наблюда-
ются только у  50% пациентов. Повышенная возбу-
димость, эмоциональная лабильность, нарушение 
концентрации внимания, дрожь в  теле, слабость, 
утомляемость, учащенное сердцебиение, нарушение 
ритма сердца, непереносимость тепла, диарея и по-
теря веса — обнаруживаются более чем у половины 
пациентов. Таким образом, наличие у тиреотоксико-
за "масок"  — симптомов поражения органов и  сис-
тем, имитирующих другие заболевания, затрудня-
ет диагностику. В свою очередь, дифференциальная 
диагностика в рамках данного синдрома до сих пор 
остается крайне актуальной [7]. 

Известно, что существует тесная связь между за-
болеваниями ЩЖ и развитием осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, поэтому осо-
бый интерес представляет изучение влияния тирео-
токсикоза на кардиальную патологию. Влияние 
тиреоидных гормонов на сердце может быть как 
прямым, так опосредованным, через активацию 
симпатоадреналовой системы. Итак, гормоны ЩЖ 
вследствие нарушения работы саркоплазматическо-
го ретикулума кальций-зависимого аденозинтри-
фосфата, натрий и  калиевых каналов увеличивают 
частоту сердечных сокращений (ЧСС) и  сократи-
тельную способность миокарда с последующим по-
вышением сердечного выброса и  развитием систо-
лической гипертензии [7]. В  свою очередь, в  ответ 
на это происходит снижение системного сосудисто-
го сопротивления и  постнагрузки, активация ре-
нин-ангиотензиновой системы и, соответственно, 
повышение реабсорбции натрия, и  задержка воды 
с увеличением преднагрузки и развитием гипертро-
фии левого желудочка [8]. Результатом представлен-
ного каскада патологических процессов является 
повышение потребности тканей в  кислороде с  раз-
витием ишемии миокарда и  недостаточности кро-
вообращения. Также, по некоторым эпидемиологи-
ческим данным, было установлено, что нарушение 
ритма сердца по типу фибрилляции сердца может 
быть единственным и  первым проявлением тирео-
токсикоза, которое встречается у 10-25% пациентов 
данной когорты и ассоциировано с высоким риском 
развития ишемического инсульта [9, 10]. Таким об-
разом, кардиальная патология, в частности ишеми-
ческая болезнь сердца, нарушение ритма по типу 

фибрилляции предсердий, артериальная гипертен-
зия, хроническая сердечная недостаточность, могут 
быть замаскированными проявлениями тиреоток-
сикоза, а повышенная настороженность к многооб-
разию клинической картины со стороны практиче-
ски всех систем является маркером ранней диагнос-
тики данного эндокринного расстройства [7]. 

Несвоевременная диагностика и  лечение ДТЗ 
может привести к развитию тиреотоксического кри-
за (ТК)  — осложнению, для которого характер-
на полиорганная недостаточность и высокая смерт-
ность [11]. Несмотря на успехи современной ме-
дицины, летальность при ТК варьирует от 20-30%. 
Так, например, при анализе историй болезни па-
циентов с тиреотоксикозом, протекающим на фоне 
заболевания ЩЖ, в  1 из 6 случаев госпитализация 
была связана с  ТК, а  риск смерти от резвившихся 
осложнений повышался в 12 раз [12].

Распознавание часто встречающихся симпто-
мов и  атипичных проявлений заболевания позво-
ляет своевременно диагностировать ТК и  назна-
чить эффективную терапию. Еще в 1993г Burch HB 
и  Wartofsky предложили балльную шкалу оценки 
клинических проявлений тиреотоксикоза (Burch-
Wartofsky point scale, BWPS) для диагностики ТК на 
основе оценки клинических проявлений со стороны 
сердечно-сосудистой, пищеварительной и  нервной 
системы (табл.  1) [13]. При суммарной оценке бал-
лов результат ≥60 баллов представляет собой очень 
высокую вероятность наличия ТК; диапазон в про-
межутке 45-60 баллов свидетельствует о высокой ве-
роятности развития ТК; результат от 25 до 44 бал-
лов предупреждает о  надвигающемся ТК, а  сумма 
<25 соответствует маловероятному развитию кри-
за [13]. Таким образом, созданная в конце прошлого 
столетия шкала BWPS позволяет еще до исследова-
ния уровня гормонов ЩЖ оценить вероятность раз-
вития ТК.

Итак, наличие маскирующих заболевание "ма-
сок" и разнообразие клинических симптомов требу-
ет интеграцию междисциплинарного подхода и  ис-
пользование дополнительных унифицированных 
критериев диагностики. Представленный клиниче-
ский случай демонстрирует сложность своевремен-
ной диагностики ТК на фоне БГ у  молодого паци-
ента.

Клинический случай
Пациент Н., 23 лет, поступил в  отделение эндо-

кринологии ГБУЗ города Москвы "ГКБ им. В. П. Де   - 
михова ДЗМ" с жалобами на учащённое сердцебие-
ние, чувство удушья.

В анамнезе ДТЗ с  ноября 2019г. В  августе 2020г 
появились вышеописанные жалобы: боль и  чув-
ство кома в горле, повышение температуры, в связи 
с чем неоднократно обращался к терапевту. Был вы-
ставлен диагноз "Хронический тонзиллит" и  реко-
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мендована антибиотикотерапия. Наблюдался у  га-
строэнтеролога по поводу хронического гастрита, 
с  жалобами на боли в  эпигастральной области, по-
тери массы тела на 2 кг в течение 2 нед. на фоне со-
хранённого аппетита (рост 160 см, вес 53 кг, индекс 
массы тела (ИМТ) 20,7  кг/м2) и  периодически по-
являющуюся диарею. Также отмечал нервозность, 
эмоциональную лабильность, головные боли, ко-
торые связывал с  хронической усталостью, одна-
ко за медицинской помощью не обращался. Далее 
на фоне вышеперечисленных жалоб почувствовал 
ухудшение состояния, которое проявлялось тошно-
той, рвотой до 10 раз в  сутки, учащенным сердце-
биением (ЧСС 150 уд./мин), повышением темпера-
туры до 38,7 С, снижением массы тела на 4-5 кг (вес 
47  кг) за 7-10 дней, пациент был госпитализирован 
в отделение интенсивной терапии с направительным 
диагнозом "Бактериальная кишечная инфекция". 
В  течение 2 дней проводилась антибиотикотера-
пия, гастропротективная, регидратационная и  дез -
интоксикационная инфузионная терапия. В  связи 
с незначительным улучшением состояния и сохране-
нием клинических симптомов было проведено ком-
плексное обследование, включающее эзофагогастро-
дуоденоскопию, эхокардиографию, рентгено графию 
грудной клетки, ультразвуковое исследование (УЗИ) 
органов брюшной полости, ЩЖ и паращитовидных 
желез, а также гормональное исследование крови для 
оценки функции ЩЖ.

Данные лабораторных анализов:
Общий и биохимический анализ крови — в преде-

лах референсных значений. 
Результаты лабораторного исследования ЩЖ 

(2019г): тиреотропный гормон (ТТГ)  — 0 мМЕ/л 
(0,4-4,0), свободный Т4 >6,16 нг/мл (0,89-1,76), сво-
бодный Т3 >30 пг/мл (1,8-4,2), антитела к тиреопе-
роксидазе (АТ к ТПО) — 824,5 МЕ/мл (до 30), анти-
тела к рТТГ (АТ к рТТГ) — 886,1 МЕ/л (табл. 2).

Результат УЗИ ЩЖ: ультразвуковые признаки 
ДТЗ и  увеличения объема ЩЖ (41,5  см3). Картина 
диффузно-усиленного сосудистого кровотока в  ре-
жиме цветового допплеровского картирования.

По результатам дополнительных инструменталь-
ных методов обследования: эзофагогастродуодено-
скопия, эхокардиография, рентгенография грудной 
клетки, УЗИ органов брюшной полости, патологи-
ческих изменений не выявлено. Также пациент был 
консультирован врачом-офтальмологом: диагности-
рована ЭОП в неактивной фазе. 

Таким образом, на основании результатов кли-
нических и лабораторных данных пациенту был вы-
ставлен диагноз: "Диффузный токсический зоб 2 ст. 
(V-41,5  см3). Манифестный тиреотоксикоз, тяжё-
лое течение с  развитием тиреотоксического кри-
за". Назначено лечение тиреостатиками в  дозиров-
ке 120 мг в первые 3 сут. в сочетании с внутривенной 
глюкокортикоидной терапией. За время нахожде-

ния в  стационаре отмечалось улучшение состоя-
ния в виде снижения ЧСС до 90 уд./мин и прибав-
ки в весе 2-3 кг.

После выписки из стационара продолжил те-
рапию тиамазолом 80 мг в сут. В контрольном гор-
мональном анализе крови наблюдалось сниже-
ние гормонов ЩЖ (св. Т3 и  св. Т4). На УЗИ ЩЖ 
отмечалось снижение интенсивности кровотока 
и уменьшение объема железы до 26,1 см3.

Пациент регулярно наблюдался у  эндокриноло-
га и с наступлением клинико-лабораторной ремис-
сии был переведен на схему "блокируй и замещай", 
которую получал регулярно до марта 2020г: тирозол 
10 мг, L-тироксин 50 мкг. Данную терапию самосто-
ятельно отменил в  связи с  улучшением состояния. 
Однако в  мае 2020г возобновил лечение по реко-
мендации эндокринолога, при этом динамический 
контроль гормонов ЩЖ не проводился. В  ноябре 
2020г отметил ухудшение состояния и  нарастание 
жалоб на повышенное потоотделение, общую сла-
бость и утомляемость, чувство удушья, в связи с чем 
в  плановом порядке был госпитализирован в  ГКБ 
им. В. П. Демихова. Из анамнеза известно, что в те-
чение длительного времени курит до 1 пачки сига-
рет в день.

Результаты физикального обследования во вре
мя пребывания в стационаре (2020г): Рост: 160  см. 
Вес: 43  кг. ИМТ 16,7  кг/м2 (дефицит массы тела). 
Кожные покровы обычной окраски. ЩЖ диффуз-
но увеличена, умеренной плотности, безболезнен-
ная, подвижная. Дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Частота дыхательных движений 15 в  минуту. 
Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс 92 уд./мин, 
удовлетворительного наполнения и  напряжения. 
Артериальное давление 125/80 мм рт.ст.

При оценке общего и  биохимического анали-
за крови, общего анализа мочи клинически значи-
мых отклонений выявлено не было. При иммунохи-
мическом исследовании отмечалось значительное 
повышение уровня ТТГ (25,8 мкМЕ/мл), АТ-ТПО 
(507 МЕ/л), АТ к  рТТГ (25,67 МЕ/л) при нормаль-
ных значениях гормонов ЩЖ (св. Т4 — 0,71 нг/дл, 
св. Т3 — 3,65 пг/мл) (табл. 2).

Результат УЗИ ЩЖ: определяется картина диф-
фузной гиперплазии с признаками гиперваскуляри-
зации паренхимы. Общий объём железы  — 34  см3.

Таким образом, на основании клинико-анамне-
стических данных, результатов лабораторного и ин-
струментального исследования пациенту выстав-
лен диагноз: ДТЗ 2 ст. (по ВОЗ). Медикаментозный 
гипотиреоз. Дефицит массы тела (ИМТ 16,7 кг/м2). 

Учитывая молодой возраст, длительное течение 
заболевания, некомплаентность пациента на фоне 
высоких АТ к рТТГ и признаков сдавления органов 
шеи была рекомендована радиойодтерапия (РЙТ). 
Для подготовки к радикальному лечению в стацио-
наре были отменены тирозол и  L-тироксин, а  для 
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контроля ЧСС были назначены β-блокаторы в  до-
зировке 2,5 мл. При выписке пациент был инфор-
мирован об альтернативном методе лечения  — ти-
реоидэктомии при наличии противопоказаний или 
невозможности проведения РЙТ. Также, учитывая 
наличие дефицита массы тела и длительное течение 
тиреотоксикоза, для исключения вторичного остео-
пороза в  плановом порядке рекомендован конт-
роль фосфорно-кальциевого обмена: уровня фос-
фора, общего кальция, паратгормона и витамина D 
[14]. Рекомендовано питание с  увеличением кало-
рийности (дробное питание 5-6 раз, суточная кало-
рийность рациона 1500-2600). При наличии глазных 
симптомов в послеоперационном периоде показана 
консультация офтальмолога и  УЗИ или мультиспи-
ральная  компьютерная томография глазных орбит.

Обсуждение
В представленном клиническом случае в  дебю-

те заболевания мы наблюдали картину замаскиро-
ванных симптомов тиреотоксикоза. Пациент на 
фоне стресса отмечал ухудшение состояния, прояв-
ляющееся рядом клинических симптомов: сниже-

нием массы тела, учащенным сердцебиением, при-
знаками кишечной инфекции (тошнотой, рвотой, 
повышением температуры, диареей), гастроэнтери-
том. Из анамнеза было известно, что пациент не-
однократно обращался за медицинской помощью 
к врачам разных специальностей. Наличие широко-
го спектра неспецифических симптомов затрудня-
ло диагностику стертого течения заболевания ЩЖ. 
Таким образом, несвоевременное выявление ДТЗ 
привело к прогрессированию заболевания и разви-
тию осложнения — ТК. 

При дифференциальной диагностике заболева-
ний, сопровождающихся симптомами тиреотокси-
коза, необходимо комплексно оценивать анамнез 
пациента, клинические проявления, данные лабо-
раторных и  инструментальных исследований. БГ 
представляет собой аутоиммунное заболевание, 
специфическим маркером которого является нали-
чие высокого титра АТ к рТТГ. Также при проведе-
нии гормонального исследования крови характер-
ным является определение высокого уровня гор-
монов ЩЖ (Т4 и Т3) и низкого уровня ТТГ. Также 
в  клиническом анализе крови, при длительно про-

Таблица 1
Балльная шкала (BWPS) 

Параметр Клинические проявления Баллы

1. Температура,  C <37,6 5
37,7-38,2 10
38,3-38,8 15
38,9-39,0 20
39,1-39,9 25
>40 30

2. Центральная нервная система Отсутствуют 0
Легкое возбуждение 10
Делирий, психоз, вялость 20
Судороги или кома 30

3. Желудочно-кишечный тракт Отсутствуют 0
Диарея, тошнота, рвота или боли в животе 10
Желтуха 20

4. Провоцирующий фактор Нет 0
Да 10

5. Сердечно-сосудистая система:
— Частота сердечных сокращений (уд./мин) 99-100 5

101-109 10
110-119 15
120-129 20
130-139 25
≥140 30

— Хроническая сердечная недостаточность Отсутствует 0
Легкая 5
Умеренная 10
Тяжелая 15

— Мерцательная аритмия Нет 0
Да 10
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текающем тиреотоксикозе, могут быть признаки, 
характерные для нормоцитарной или железодефи-
цитной анемии. При проведении УЗИ ЩЖ при БГ 
характерно наличие диффузно увеличенной, с  уме-
ренной плотностью и  сниженной эхогенностью, 
ткани ЩЖ. При проведении аускультативного ис-
следования ЩЖ может выслушиваться систоличе-
ский шум из-за усиления кровоснабжения органа. 
На сцинтиграфии может наблюдаться диффузное 
усиление захвата изотопа. Клинически значимым 
для БГ является наличие ЭОП и  претибиальной 
микседемы, однако следует помнить, что ЭОП мо-
жет проявляться не только параллельно, но и пред-
шествовать манифестации ДТЗ. 

В отношении категории пожилых пациентов сле-
дует помнить, что симптомы тиреотоксикоза у  них 
выражены слабо. В  клинической картине домини-
рует сердечно-сосудистая патология: сердцебиение, 
нарушение сердечного ритма, симптомы недоста-
точности кровообращения, а  также признаки пси-
хического расстройства: апатия, депрессия, отсут-
ствие аппетита и  слабость. При этом необходимо 
учитывать, что у  20% пациентов тиреотоксикоз ма-
нифестирует впервые возникшим пароксизмом фи-
брилляции предсердий, в  связи с  чем все пациен-
ты с нарушение ритма должны быть обследованы на 
предмет наличия тиреотоксикоза.

Согласно системе оценок Burch HB и  Wartofsky 
(табл. 1), вероятность развития ТК у данного паци-
ента была очень высокой и соответствовала 65 бал-
лам. К  сожалению, в  настоящее время нет валиди-
рованных критериев или тестов, которые позволя-
ют предположить ТК.  Следовательно, повышенная 
насторожённость к широкому спектру клинических 
симптомов, ассоциированных с  патологией ЩЖ, 
является лучшей гарантией быстрой диагностики.

Таким образом, с учетом наличия высокого тит-
ра АТ к  рТТГ, рецидива тиреотоксикоза, нали-
чия симптомов сдавления органов шеи, признаков 
ЭОП, дефицита массы тела и низкой комплаентно-
сти, пациенту была рекомендована радикальная те-
рапия радиоактивным йодом. Кроме того, с  паци-
ентом проведена беседа о  негативном влиянии ку-
рения, которое является известным фактором риска 

прогрессирования и  более тяжелого течения ДТЗ 
и  ЭОП. Известно, что содержащиеся в  табаке тио-
цианаты ингибируют активность тиреоидной пе-
роксидазы и активность Na/I-транспортера, отвеча-
ющего в  норме за накопление йода в  ЩЖ [15, 16]. 
Таким образом, избыточное накопление солей тио-
циановой кислоты может спровоцировать развитие 
тяжелых офтальмологических осложнений, таких 
как: перфорация роговицы, диплопия, офтальмопле-
гия, кератопатия и  нейропатия зрительного нерва.

Поскольку у всех методов лечения есть относитель-
ные и абсолютные противопоказания, а также риски 
развития осложнений, обсуждение с пациентом тера-
певтических возможностей является ключом к конт-
ролю над заболеванием и устойчивому долгосрочно-
му здоровью. Длительная (в течение 18-24 мес.) тирео-
статическая терапия может быть назначена пациентам 
с небольшим увеличением ЩЖ, при развитии реци-
дива повторное назначение курса такой терапии не-
целесообразно. Существует 2 схемы лечения БГ: "бло-
кируй" и "блокируй и замещай". Причем следует отме-
тить, что вторая схема не имеет явных преимуществ 
перед монотерапией и практически не влияет на ча-
стоту рецидивов, поэтому может быть назначена при 
сложности подбора доз тиреостатиков.

При развитии рецидива после курса терапии ти-
реостатиками (в  течение 12-18 мес.) пациентам по-
казана терапия радиоактивным йодом и хирургиче-
ское лечение. В  свою очередь, целью радикального 
лечения является достижение стойкого гипотиреоза 
с  дальнейшим назначением заместительной гормо-
нальной терапии L-тироксином, что способствует 
улучшению контроля заболевания и  качества жиз-
ни пациентов. Также важно информировать паци-
ентов о  развитии возможных побочных эффектов 
тиреостатиков. При развитии клинических призна-
ков желтухи, жидкого стула, темной мочи, лихорад-
ки, фарингита или цистита — необходимо отменить 
терапию. При выявлении нейтропении (абсолют-
ное количество нейтрофилов <1,5×109/л) или агра-
нулоцитоза (абсолютное количество нейтрофилов 
<0,5×109/л) прием тиреостатиков не возобновляет-
ся [17]. При нормализации лейкоцитарной формулы 
и  улучшении состояния показано проведение РЙТ 

Таблица 2
Гормональное исследование крови в динамике

Параметр 12019г 22020г Референсные значения Единицы измерения

ТТГ 0 25,8 0,4-4,0 мМЕ/л
св. Т3 >30 3,65 1,8-4,2 пг/мл
св. Т4 >6,16 0,71 0,89-1,76 нг/мл
АТ к ТПО 824,5 507 <35 МЕ/мл
АТ к рТТГ 886,1 25,67 0-1,75 Ме/л

Примечание: 1 — момент манифеста заболевания, 2 — период повторной госпитализации.
Сокращения: АТ к рТТГ — антитела к рецепторам тиреотропного гормона, АТ к ТПО — антитела к тиреопероксидазе, св. Т3 — свободный Т3, св. Т4 — свободный 
Т4, ТТГ — тиреотропный гормон.



Клинический случай / Clinical case

58 | FOCUS Эндокринология | №2 | 2023 | FOCUS Endocrinology | №2 | 2023 |

или, при наличии противопоказаний — тиреоидэк-
томия [18].

Терапия радиоактивным йодом при БГ является 
предпочтительной в связи с тем, что отличается вы-
сокой эффективностью и  безопасностью. Данный 
метод проводится при развитии рецидива после 
адекватно подобранной консервативной терапии 
и  при наличии противопоказаний для приема ти-
реостатиков (лейкопения, аллергические реакции). 
Также РЙТ показана в случае отсутствия условий для 
медикаментозной терапии и невозможности ведения 
пациента в послеоперационном периоде. Среди аб-
солютных противопоказаний к проведению РЙТ яв-
ляется беременность, период лактации и неперено-
симость йода [19]. К относительным противопоказа-
ниям относят: ЭОП в активной стадии (проведение 
РЙТ возможно при параллельной иммуносупрессии 
преднизолоном), большие размеры зоба с симптома-
ми сдавления органов шеи и средостения, обостре-
ние острой и хронической язвенной болезни желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки, а также общее тя-
желое состояние. Кроме того, пациента необходимо 
информировать о возможном развитии нежелатель-

ных эффектов, таких как: боль в области шеи, отек, 
сиалоаденит. 

Таким образом, выбор тактики ведения пациен-
та с БГ должен быть персонализированным, учиты-
вающим как общее состояние, тяжесть течения за-
болевания, так и  личные предпочтения и  социаль-
ный статус.

Заключение
БГ является одним из распространенных и  час-

то встречающихся аутоиммунных заболеваний. Ха -
рактерным для данного заболевания является наличие 
мерзербургской триады, включающей зоб, тахикар-
дию и  экзофтальм. Однако в  клинической практи-
ке врача встречаются пациенты, у которых отсутству-
ют признаки стойкого тиреотоксикоза. Наличие ряда 
неспецифических симптомов, указывающих на пато-
логию различных систем органов, затрудняет поста-
новку правильного диагноза. Таким образом, несвое-
временная диагностика заболевания пролонгирует 
начало терапии и способствует формированию "тера-
певтического окна", во время которого возможно раз-
витие осложнений.
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Сложности диагностики первичного 
гиперальдостеронизма
Демидова Т. Ю., Титова В. В.
ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия.

Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) характеризуется избыточной секрецией альдостерона, неподконтрольной регуляции ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системой. Избыточная секреция альдостерона приводит к развитию гипертензии, гипокалиемии и специфическому 
повреждению сердечно-сосудистой системы и почек. На данный момент ПГА считается наиболее частой причиной вторичной артериальной 
гипертензии, хотя ранее его рраспространённость была недооценена. Наиболее частыми причинами ПГА являются аденома и гиперплазия над-
почечников. Важность своевременной диагностики ПГА заключается не только в достижении стабильного контроля артериального давления, но 
и предотвращения негативных эффектов прямого влияния избытка альдостерона на сердечно-сосудистую систему и почки. Отношение альдо-
стерона к ренину длительно являлось выборочным тестом для скрининга ПГА, однако сложность его интерпретации, отсутствие четких разгра-
ничений и разнообразие единиц измерения затрудняют его оценку, что заставило некоторых исследователей искать новые способы скрининга 
ПГА. Дифференциальная диагностика между идиопатической гиперплазией надпочечников (ИГН) и  альдостеронпродуцирующей аденомой 
(АПА) имеет важное значение для выбора соответствующего лечения. Следовательно, для выявления подтипа ПГА необходимо проведение 
визуализирующих исследований, таких как компьютерная томография, и катетеризация надпочечниковых вен с исследованием концентрации 
альдостерона. Подтип ПГА определяет оптимальное лечение — хирургическое при АПА или фармакологическое при ИГН, с использованием 
таких препаратов, как антагонисты минералокортикоидных рецепторов. 
Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, артериальная гипертензия, идиопатическая гиперплазия надпо-
чечников, альдостеронпродуцирующая аденома, гипокалиемия, альдостерон-рениновое соотношение. 
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Difficulties in diagnosing primary hyperaldosteronism
Demidova T. Yu., Titova V. V.
Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia.

Primary hyperaldosteronism (PA) is a disorder with excessive secretion of aldosterone, uncontrolled of regulation of the renin-angiotensin system. 
Excess secretion of aldosterone leads to the development of hypertension, hypokalemia and specific damage to the cardiovascular system and kidneys. 
The prevalence of PA was previously underestimated, but at the moment, according to studies, it is the most common cause of secondary arterial 
hypertension. The most common causes of PA are adrenal adenoma and adrenal hyperplasia. The importance of timely diagnosis of PA lies not only 
in solving the problem of high blood pressure, but because of the extremely adverse effect of excess aldosterone on the cardiovascular system and 
kidneys, which can even lead to death. The aldosterone-to-renin ratio (ARR) has long been a selective test for PA screening, but the complexity of its 
interpretation, the lack of clear cut-off level, and the confusion of measurement units make it difficult to evaluate, which has led some researchers to look 
for new ways for PA screening. The distinction between idiopathic adrenal hyperplasia (IAH) and aldosterone-producing adenoma (APA) is important for 
choosing the appropriate treatment. Therefore, imaging exams such as computed tomography and invasive studies such as adrenal catheterization are 
required to identify the PA subtype. Depending on the subtype of PA, it is necessary to use the optimal treatment — surgical for APA or pharmacological 
for hypertension, using drugs such as mineralocorticoid receptor antagonists.
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sterone-renin ratio.
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Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) пред-
ставляет собой заболевание надпочечников, харак-
теризующееся гиперсекрецией альдостерона, отно-
сительно автономной по отношению к  основным 
регуляторам секреции (ангиотензин II, концентра-
ция калия в  плазме), и  не подавляется натриевой 
нагрузкой. Этиология ПГА сложна и  до конца не 
изу чена, среди основных причин его развития выде-
ляют аденому надпочечников, одностороннюю или 
двустороннюю идиопатическую гиперплазию над-
почечников (ИГН), редкими причинами являются 
карцинома надпочечников или наследственный се-
мейный гиперальдостеронизм (СГ) [1]. Основные 
причины ПГА и  их распространенность указаны 
в таблице 1.

Ранее считалось, что ПГА является редкой при-
чиной гипертонии [2], на данный момент распро-
страненность ПГА составляет 5-10% всех пациентов 
с  артериальной гипертензией (АГ) [3-11]. ПГА чаще 
встречается у пациентов с тяжелой АГ (высокое нор-
мальное артериальное давление (АД) — 5,5%, 1 ста-
дия — 4,2%, 2 стадия — 10,2%, 3 стадия — 16,4%) [3] 
или гипокалиемией (28,1% vs 4,3% при нормокалие-
мии) [12]. Однако выявляемость ПГА остается недо-
статочной, хотя ранняя диагностика и  соответству-
ющее лечение могут предотвратить долгосрочные 
осложнения гипертонии, такие как сердечно-сосу-
дистые и  почечные заболевания, распространен-
ность которых выше у  пациентов с  ПГА по срав-
нению с  пациентами с  эссенциальной гипертензи-
ей сопоставимыми по возрасту, полу и  АД [13-18]. 
Длительно недиагностированный ПГА часто при-
водит к развитию хронической болезни почек [19]. 
У  пациентов с  ПГА повышен риск инсульта, ише-
мической болезни сердца, фибрилляции предсер-
дий и сердечной недостаточности [1, 17, 18]. Кроме 
того, диагноз ПГА повышает риск диабета, мета-
болического синдрома и  гипертрофии левого же-
лудочка [20]. Своевременная диагностика и специ-
фическое лечение пациентов с ПГА позволяет нор-
мализовать или снизить АД, уменьшает количество 
необходимых антигипертензивных препаратов [21] 
и снижает риски нарушения функции органов-ми-
шеней [22-25]. 

Клиническая картина
Основным клиническим проявлением ПГА яв-

ляется АГ. Степень гипертонии обычно от умерен-
ной до тяжелой и может быть резистентной к гипо-
тензивной терапии. Считавшаяся ранее харак терной 
для ПГА гипокалиемия присутствует у 9-37% паци-
ентов [5, 9] и проявляется нарушениями нервно-мы-
шечной проводимости: мышечная слабость, судо-
роги, парестезии, угасание сухожильных рефлексов, 
возможны головные боли [24]. Гипокалиемия про-
является также расстройствами со стороны сердеч-
но-сосудистой системы: снижение сократительной 
функции миокарда, дилатация полостей сердца, 

появление нарушений ритма сердца, определен-
ные изменения электрокардиограммы (уширение 
комплекса QRS, снижение сегмента ST, депрессия 
или инверсия зубца T, выраженный зубец U) [5, 6]. 
Нарушение концентрационной функции почек, вы-
званное гипокалиемией, может привести к  поли-
урии и никтурии [25]. 

Диагностика ПГА
Клинические рекомендации Международного об-

щества эндокринологов выделяют несколько групп 
пациентов, которых следует обследовать на наличие 
ПГА: пациенты с устойчивым АД >150/100 мм рт.ст. 
при каждом из трех измерений, полученных в  раз-
ные дни, с  АГ (АД >140/90  мм рт.ст.), резистент-
ной к  трем стандартным антигипертензивным пре-
паратам (включая диуретик) или контролируемым 
АД (<140/90 мм рт.ст.) при приеме четырех или бо-
лее антигипертензивных препаратов; пациенты с ги-
пертензией в сочетании со спонтанной или индуци-
рованной диуретиками гипокалиемией; пациенты 
с  гипертензией и  инциденталомой надпочечников; 
пациенты с гипертензией и апноэ во сне; пациенты 
с  гипертензией и  семейным анамнезом ранней АГ 
или нарушения мозгового кровообращения в моло-
дом возрасте (<40 лет); и всех гипертоников первой 
степени родства пациентов с ПГА [1]. 

Учитывая низкую частоту тестирования паци-
ентов с  АГ на наличие ПГА и  низкую его выявля-
емость, некоторые авторы рекомендуют проводить 
скрининг у  всех пациентов с  АГ независимо от на-
личия у  них других признаков, начиная с  впервые 
выявленной гипертензии [26-28]. Скрининг на ПГА 
также настоятельно рекомендуется в случаях гипер-
тензии у  детей, поскольку распространенность СГ 
I типа высока и не всегда сопровождается гипокали-
емией [29, 30].

Диагностика ПГА включает скрининг, подтверж-
дающий тест, визуализацию и  определение подти-
па. В  качестве скрининга в  большинстве зарубеж-
ных рекомендаций по диагностике и  лечению ПГА 
[1, 31-35] используется определение соотношения 
концентрации альдостерона плазмы к  активно-
сти ренина плазмы (АРП) или прямой концентра-
ции ренина (ПКР) плазмы (альдостерон-ренино-
вое соотношение, АРС). Как правило, тестирова-
ние можно проводить на фоне продолжающейся 
гипотензивной терапии, не дожидаясь ее отмены, 
без ограничения потребления соли и  при поддер-
жании нормокалиемии. Антигипертензивные пре-
параты, которые влияют на концентрацию ренина 
и  альдостерона, могут быть связаны с  ложноотри-
цательными и  ложноположительными результата-
ми. В  случае получения сомнительных результатов 
следует повторить тест на фоне коррекции гипотен-
зивной терапии с отменой препаратов, которые мо-
гут влиять на ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему (РААС), и заменой их на те, что имеют ми-
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нимальное влияние (табл. 2) [1, 28]. Отмена препа-
рата должна произойти за 2-4 нед. для бета-блока-
торов, ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента, блокаторов рецепторов ангиотензина II, 
дигидропиридиновых блокаторов кальциевых кана-
лов и диуретиков и за 4-6 нед. для спиронолактона 
или эплеренона [1, 36]. В  качестве альтернативных 
антигипертензивных препаратов используются ока-
зывающие минимальное влияние на АРС (недиги-
дропиридиновые блокаторы кальциевых каналов — 
верапамил или дилтиазем, гидралазин, антагонисты 
α1-рецепторов и  моксонидин) [1, 37]. Необходимо 
иметь в  виду, что ложноположительные результаты 
тестирования на выявление случаев ПГА могут воз-
никать при измерении концентрации ренина у жен-
щин, получающих эстрогенсодержащие препараты 
[38, 39], а  также на фоне преовуляторного выбро-
са эстрогена у женщин в пременопаузе [40]. В таких 
случаях определение АРП предпочтительнее.

Пороговые значения АРС (табл.  3) различают-
ся в  зависимости от единиц измерения и  способов 

оценки ренина, а также различных диагностических 
протоколов и методов анализа и вариабельны у одних 
и тех же пациентов при многократных оценках [41]. 

Ограничение АРС заключается в  том, что при 
очень низких уровнях ренина (например, при зна-
чениях АРП 0,1 нг/мл/ч) АРС может повышаться 
даже при низком уровне альдостерона в плазме (на-
пример, 4 нг/дл или 110 пмоль/л) и почти наверня-
ка не соответствует ПГА. В связи с этим некоторые 
исследователи включают минимальный альдосте-
рон >15 нг/дл (410 пмоль/л) в  критерии скрининга 
[26]. Однако есть данные о том, что уровень альдо-
стерона в плазме сидя <15 нг/дл (<420 пмоль/л) мо-
жет определяться у пациентов с диагнозом ПГА [42]. 
Поэтому диагностическое обследование на ПГА мо-
жет быть продолжено у всех пациентов с повышен-
ным АРС, если альдостерон выше уровня, исполь-
зуемого для определения нормальной супрессии во 
время подтверждающего супрессивного теста (на-
пример, для подавляющего теста с  флудрокортизо-
ном 6 нг/дл или 170 пмоль/л) [43]. 

Таблица 1
Типы первичного альдостеронизма и их распространенность

Тип первичного альдостеронизма Частота случаев

АПА 30%
Двусторонняя ИГН 60%
Первичная (односторонняя) гиперплазия надпочечников 2%
Альдостеронпродуцирующая адренокортикальная карцинома <1%
СГ
СГ I типа (ГЗГА) <1%
СГ II типа (АПА или ИГН) <6%
СГ III типа (зародышевые мутации KCNJ5) <1%
СГ IV типа (мутации зародышевой линии CACNA1H) <0,1%
Эктопическая АПА или альдостеронпродуцирующая карцинома <0,1%

Сокращения: АПА  — альдостеронпродуцирующая аденома, ГЗГА  — глюкокортикоид-зависимый гиперальдостеронизм, ИГН  — идиопатическая гиперплазия 
надпочечников, СГ — семейный гиперальдостеронизм.

Таблица 2
Препараты с минимальным влиянием на уровень альдостерона

Лекарственная группа Международное непатентованное 
название ЛС

Способ применения Комментарий

Недигидропиридиновый 
блокатор кальциевых 
каналов

Верапамил, пролонгированная форма 90-120 мг 2 раза/сут. Используется отдельно или в комбинации

Вазодилятатор Гидралазин 10-12,5 мг 2 раза/сут. 
с титрованием дозы  
до эффекта

Назначается после верапамила, как 
стабилизатора рефлекторной тахикардии. 
Назначение малых доз снижает риск 
побочных эффектов (головная боль, тремор)

Блокатор  
α-адрено-рецепторов

Празозина гидрохлорид 0,5-1 мг 2-3 раза/сут.  
с титрованием дозы до эффекта

Контроль постуральной гипотонии!

Доксазозина мезилат 1-2 мг в сут. с титрованием дозы 
до эффекта

Теразозина гидрохлорид 1-2 мг в сут. с титрованием дозы 
до эффекта

Сокращение: ЛС — лекарственное средство.
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Так как интерпретация АРС запутана из-за большо-
го разнообразия нижних пределов обнаружения АРП, 
было предложено использовать абсолютные значе-
ния для альдостерона и ренина (АРП или ПКР) в ка-
честве скрининга. Положительным в отношении ПГА 
считается уровень альдостерона плазмы >277 пмоль/л 
(>10 нг/дл) и АРП <1,0 нг/мл/ч или концентрация ре-
нина ниже нижнего предела референтного диапазона 
[28, 44]. Рекомендации Российской ассоциации эндо-
кринологов (РАЭ) в качестве скрининга ПГА также ис-
пользуют определение абсолютных значений альдосте-

рона и ренина [45]. При получении сомнительных ре-
зультатов первичного теста (альдостерон >277 пмоль/л 
(10 нг/дл) и  низконормальный ренин) показано по-
вторное определение данных показателей крови по-
сле коррекции АГ терапии на фоне приёма препаратов 
с минимальным влиянием на РААС. 

После получения первичного положительного 
теста, который указывает на ПГА, для подтвержде-
ния диагноза используются несколько дополнитель-
ных исследований. В  руководстве Международного 
общества эндокринологов рекомендуются четыре 

Таблица 3
Диагностические критерии величины АРС при использовании  

в различных единицах исчисления уровня концентрации альдостерона, АРП и ПКР  
в отношении ПГА в зависимости от методики определения альдостерона,  

АРП, ПКР и единиц измерения (СИ или традиционные)

АРП ПКР*

нг/мл/ч пмоль/л/мин мЕд/л нг/л

Альдостерон, нг/дл 20 1,6 2,4 3,8
30** 2,5 3,7 5,7
40 3,1 4,9 7,7

Альдостерон, пмоль/л 750** 60 91 144
1000 80 122 192

Примечание: * — определено на основе конверсионного коэффициента АРП (нг/мл/ч) в ПКР (мЕд/мл) 8,2. Для недавно введенного автоматизированного опре-
деления ПКР — конверсионный коэффициент 12. ** — наиболее распространенные диагностические значения АРС: 30 для альдостерона и АРП в традиционных 
единицах измерения (эквивалентно 830, когда альдостерон измеряется в СИ) и 750, когда АРП измеряется в традиционных единицах, а альдостерон — в СИ.
Сокращения: АРП  — активность ренина плазмы, АРС  — альдостерон-рениновое соотношение, ПКР  — прямая концентрация ренина, СИ  — международная 
система единиц.

Таблица 4
Высокоспецифичные верифицирующие тесты

Подтверждающий ПГА тест Методика Интерпретация

1. Тест с натриевой нагрузкой Увеличить потребление натрия >200 ммоль (~6 г) в день 
в течение 3 дней, под контролем суточной экскреции 
натрия, постоянный контроль нормокалиемии на 
фоне приема препаратов калия. Суточная экскреция 
альдостерона определяется с утра 3-его дня теста

ПГА маловероятен при суточной экскреции альдостерона 
менее 10 мг или 27,7 нмоль (исключая сопутствующую ХПН, 
когда экскреция альдостерона снижена). Диагноз ПГА высоко 
вероятен при суточной экскреции альдостерона >12 мг  
(>33,3 нмоль) или >14 мг (38,8 нмоль) по разным данным

2. Тест с физиологическим 
раствором

Лежачее положение за 1 час до начала утренней (с 8:00-
9:30) 4-х часовой внутривенной инфузии 2 л 0,9% NaCI.
Кровь на ренин, альдостерон, кортизол, калий в базальной 
точке и через 4 ч.
Мониторинг АД, пульса во время теста

ПГА маловероятен при постинфузионном уровне 
альдостерона <5 нг/дл.
Диагноз ПГА высоковероятен при альдостероне >10 нг/дл. 
Серая зона между 5 и 10 нг/дл

3. Подавляющий тест 
с флудрокортизоном

Флудрокортизон 0,1 мг перорально каждые 6 ч в течение 
4 дней; прием пролонгированных препаратов хлорида 
калия каждые 6 ч под контролем К+ 4 раза в день (целевое 
значение ~4,0 ммоль/л); медленная инфузия 30 ммоль  
NaCI 3 раза в день. Без ограничения пищевой соли,  
для поддержания суточной натрийурии на уровне 3 ммоль 
на кг массы. На 4 день определяют утренний альдостерон 
и АРП в сидячем положении и кортизол в 7:00 и 10:00

Повышение альдостерона на 4 день >6 нг/дл подтверждает 
ПГА при АРП <1 нг/мл/ч и уровне кортизола не ниже,  
чем при заборе в 7 утра (для исключения влияния 
кортикотропина)

4. Тест с каптоприлом Пациенты получают 25-50 мг каптоприла перорально  
не ранее, чем через час после утреннего подъема. Забор 
крови на АРП, альдостерон и кортизол осуществляется 
перед приемом препарата и через 1-2 ч (все это время 
пациент сидит)

В норме каптоприл снижает уровень альдостерона более, 
чем на 30% от исходного. При ПГА альдостерон сохраняется 
повышенным при низкой АРП. При ИГН, в отличие от АПА, 
может отмечаться некоторое снижение альдостерона

Сокращения: АД — артериальное давление, АПА — альдостеронпродуцирующая аденома, АРП — активность ренина плазмы, ИГН — идиопатическая гиперпла-
зия надпочечников, ПГА — первичный гиперальдостеронизм, ХПН — хроническая почечная недостаточность.
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Не получает АГ терапию

Анализ концентрации
или активности ренина

плазмы, Na+ и К+

АРП <1, ПКР <8

Анализ суточной
мочи на Na+,

K+, Альдостерон

А) Впервые выявленная АГ

Б) Впервые выявленная АГ (короткая версия) В) Длительная АГ

АРП >1, ПКР >8
Назначить

стандартную
АГ терапию

Экскреция
альдостерона

с мочой <6 мкг,
у пациента нет ПГА

Экскреция альдостерона
с мочой 6-12 мкг, возможен ПГА:

25 мг/сут. спиролактона,
обзор через 4 нед.

Если АРП/ПКР подавлен, увеличьте дозу
спиронолактона и/или амилорида, добавьте

обычные АГ препараты, если АД все еще повышено,
обследуйте через 6 мес.

Если АРП/ПКР не подавлен,
добавьте обычных

гипотензивных препаратов.
Обследуйте через 6 мес.

АД все еще повышено, уровень
альдостерона в моче высокий,

пациент молодой, низкий уровень
K+ в плазме – вероятна АПА

АД падает <10 мм рт.ст. –
АГ препараты.

Повторить АРП/ПКР
через 4 нед. 

АД падает >10 мм рт.ст. –
к спиронолактону добавить

амилорид. Повторить АРП/ПКР
через 4 нед. 

Если АД, альдостерон в моче
умеренно повышен, показаны

спиронолактон 25 мг/мл, амилорид.
Проверьте АРП/ПКР через 4 нед. 

Экскреция альдостерона
с мочой >12 мкг,

у пациента первичный
альдостеронизм

Не получает АГ терапию
спиронолактон 25 мг/сут.

Контроль через 4 нед. 

АД падает
<10 мм рт.ст. – 

назначьте АГ
препараты

АД падает
>10 мм рт.ст.

АД все еще повышено,
добавьте обычные АГ
препараты. Проверьте
АРП/ПКР через 4 нед. 

Если ренин
не подавлен,
продолжайте

Если ренин подавлен,
увеличьте дозу

АМР/амилорида,
обследуйте через 4 нед.

АД все еще повышено,
низкий уровень K+

в плазме –
вероятна АПА

АД падает
>10 мм рт.ст.

Если ренин
не подавлен,
продолжайте

АД падает
<10 мм рт.ст. – отмена

спиронолактона

Спиронолактон 50 мг/сут.
Контроль через 4 нед. 

АД умеренно/повышено, K+ нормальный,
уменьшить дозу спиронолактона

до 25 мг добавить амилорид.
Контроль АРП/ПКР через 4 нед. 

АД все еще повышено,
низкий уровень K+

в плазме –
вероятна АПА

Если ренин подавлен,
 увеличьте дозу

АМР/амилорида

Рис. 1. Обследование пациента с АГ с целью исключения ПГА, адаптировано из [29].
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АМР — антагонисты минералкортикоидных рецепторов, АПА — альдостеронпро-
дуцирующая аденома, АРП — активность ренина плазмы, ИГН — идиопатическая гиперплазия надпочечников, ПГА — первичный гиперальдостеронизм, ПКР — 
прямая концентрация ренина.
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процедуры тестирования: подавляющий тест с флу-
дрокортизоном, пероральный нагрузочный тест 
с  натриевой нагрузкой, тест с  инфузией физиоло-
гического раствора и  тест с  каптоприлом [1], в  ре-
комендациях РАЭ тест с  каптоприлом среди реко-
мендованных не указан [45]. Исключение составля-
ют случаи ярко выраженного гиперальдостеронизма 
с  наличием спонтанной гипокалиемии, ренина 
плазмы ниже уровня обнаружения, и высоким уров-
нем альдостерона плазмы >20 нг/дл (550 пмоль/л). 

Подтверждающее тестирование требует стан-
дартных условий: следует проверить уровень калия 
и  скорректировать гипокалиемию, а  также исполь-
зовать для контроля АД препараты с  минималь-
ным влиянием на РААС, чтобы избежать ложнопо-
ложительных или ложноотрицательных результатов. 
Принципы проведения тестов и  их интерпретация 
представлены в таблице 4.

Учитывая низкую выявляемость ПГА и высокую 
частоту его осложнений, Funder J предлагает про-
водить скрининг у  всех лиц с  впервые выявленной 
АГ, используя оценку суточной экскреции альдосте-
рона с  мочой до назначения гипотензивной тера-
пии [28]. Если экскреция альдостерона с  мочой <6 
мкг, ПГА исключается. Если экскреция альдосте-
рона с мочой составляет от 6 до 12 мкг, ПГА возмо-
жен; рекомендуется пробный прием спиронолакто-
на 25 мг/сут. в течение 4 нед., а затем оценка дина-
мики АД. Если экскреция альдостерона с мочой >12 
мкг, у  пациента подтверждается ПГА, исключение 
составляет одновременное определение очень низ-
кого уровня натрия в моче. Если пациент уже полу-
чает гипотензивную терапию, Funder J предлагает 
добавить 50  мг спиронолактона в  сутки к  получае-
мой терапии, а после установления соблюдения ре-
жима лечения через 4 нед. измерить АД. Если оно 
снижается менее чем на 10  мм рт.ст., вероятность 
ПГА низкая. Если его снижение составляет >10  мм 
рт.ст., возможен ПГА, причем чем выше падение, 
тем больше его вероятность. Если у пациента веро-
ятен ПГА, но АД лишь незначительно повышено, 
а уровень K+ в плазме нормальный, следует продол-
жить прием спиронолактона; при плохой переноси-
мости препарата дозу спиронолактона рекомендо-
вано уменьшить до 25 мг/сут. и добавить к терапии 
амилорид/триамтерен; в обоих случаях следует оце-
нить ренин плазмы через 4 нед. Если пациент моло-
дой, с  высоким АД и  гипокалиемией или близким 
к  ней уровнем калия, у  пациента вероятна альдо-
стеронпродуцирующая аденома (АПА), требующая 
оперативного вмешательства. Последовательность 
обследования пациента с  АГ на предмет наличия 
ПГА представлена на рисунке 1.

Определение подтипа ПГА
Выбор метода лечения ПГА зависит от локали-

зации автономной секреции альдостерона в  одном 
или обоих надпочечниках, поэтому важно точно 

определить источник ПГА. При односторонней ги-
персекреции альдостерона адреналэктомия приво-
дит к  нормализации гипокалиемии у  всех пациен-
тов; АД снижается у всех пациентов и нормализует-
ся у  30-60% [46-53]. При ИГН и  семейных формах 
гиперальдостеронизма показано медикаментозное 
лечение [54]. 

Для визуализации надпочечников используется 
компьютерная томография (КТ), по результатам ко-
торой могут наблюдаться нормальные надпочечни-
ки, минимальное одностороннее утолщение в облас-
ти ножек надпочечников, односторонние микро-
аденомы (≤1  см) или двусторонние макроаденомы. 
На КТ АПА представляет собой доброкачествен-
ную опухоль небольшого размера <3  см в  диамет-
ре с  низкой плотностью (<10 единиц Хаунсфилда) 
[55]. Надпочечники у пациентов с ИГН на КТ могут 
иметь неизмененный вид, иметь утолщения или уз-
ловые образования, или одновременно с ИГН могут 
обнаруживаться нефункционирующие аденомы над-
почечников. Альдостерон-продуцирующая карцино-
ма надпочечников, как правило, характеризуется вы-
раженными биохимическими отклонениями (напри-
мер, уровень калия в сыворотке крови <2,5 ммоль/л), 
тяжелой гипертензией и односторонним образовани-
ем надпочечников >4 см в диаметре с высокой плот-
ностью на КТ без контраста (например, >20 HU) [53]. 

Из-за возрастной распространенности нефунк-
ционирующих аденом коры надпочечников [54] на-
дежность КТ в  локализации АПА снижается с  воз-
растом пациента. Например, при сочетании од-
носторонней аденомы с  нормальной морфологией 
контралатерального надпочечника по данным КТ 
у молодого пациента (<35 лет) с тяжелым ПГА (на-
пример, спонтанная гипокалиемия и  альдостерон 
сыворотки >832 пмоль/л (>30 нг/дл)), она без со-
мнения является источником гиперпродукции аль-
достерона и  не требует дальнейшего обследования 
[1, 52, 55]. Однако пациентам с  ПГА старше 35 лет 
при планировании возможного хирургического ле-
чения требуется более точное определение источ-
ника гиперсекреции альдостерона, для которого 
используется селективный венозный забор крови 
(СВЗК) из надпочечниковых вен [52].

СВЗК из надпочечниковых вен
Этот метод остается золотым стандартом для 

дифференциации одностороннего и  двусторонне-
го поражения надпочечников у пациентов с ПГА [1, 
7, 47, 52, 56]. СВЗК является технически сложной 
процедурой, поскольку правая надпочечниковая 
вена небольшая, обычно впадает непосредствен-
но в  нижнюю полую вену (НПВ), а  не в  почечную 
вену, и ее может быть трудно найти и катетеризиро-
вать [57, 58].

Существует три протокола для СВЗК: нести-
мулируемый, кортикотропин-стимулированный 
и  комбинированный. С  учетом отсутствия зареги-
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стрированных препаратов адренокортикотропно-
го гормона короткого действия в России единствен-
ным возможным протоколом проведения данной 
процедуры является нестимулированный забор кро-
ви [59]. 

Процедура СВЗК обычно выполняется интер-
венционным радиологом под местной анестези-
ей и седацией. Катетер вводят через небольшой раз-
рез на шее или в паху и проводят через полую вену 
в  почечную вену, а  затем в  надпочечниковую вену. 
Образцы крови берут из правой и  левой надпочеч-
никовых вен и измеряют уровень альдостерона.

Для подтверждения успешной катетеризации ис-
пользуется оценка концентрации кортизола в  над-
почечниковых венах и  НПВ (минимальный гра-
диент кортизола между надпочечниками и  НПВ 
составляет ≥3:1). Чтобы скорректировать разбавля-
ющий эффект оттока нижней диафрагмальной вены 
в общий диафрагмальный ствол, значения альдосте-
рона правой и  левой надпочечниковых вен делятся 
на соответствующие концентрации кортизола; это 
коэффициенты с  поправкой на кортизол, которые 
используются для определения коэффициента ла-
терализации альдостерона. Градиент латерализации 
>2 указывает на одностороннюю продукцию альдо-
стерона, в то время как результат <2 свидетельствует 
о двустороннем поражении надпочечников [60, 61].

Тестирование на семейные формы первичного аль
достеронизма

СГ I типа (глюкокортикоид-зависимый гипер-
альдостеронизм, ГЗГА) наследуется по аутосом-
но-доминантному типу и  является причиной 1% 
случаев ПГА [62]. Мутация у  пациентов с  ГЗГА 
представляет собой слияние промоторной области 
гена CYP11B1 и  кодирующих последовательностей 
CYP11B2, в результате чего образуется химерный ген 
CYP11B1/CYP11B2. ГЗГА представляет собой фор-
му гиперальдостеронизма, при которой гиперсекре-
ция альдостерона зависит от секреции эндогенного 
адренокортикотропного гормона, который активи-
рует синтез альдостерона. Генетическое тестирова-
ние на ГЗГА следует рассматривать для пациентов 
с  ПГА с  семейным анамнезом ПГА или инсульта 
в молодом возрасте [63] или с началом заболевания 
в молодом возрасте (например, <20 лет).

Генетическое тестирование методом саузерн- 
блоттинга или длинной ПЦР [64] для основной ги-
бридной мутации CYP11B1/CYP11B2 является чув-
ствительным и специфичным для ГЗГА. 

СГ II типа является аутосомно-доминантным за-
болеванием [65]. Распространенность СГ II коле-
блется от 1,2% до 6% в популяции пациентов с ПГА 
[30]. В семьях с СГ типа II встречаются АПА, ИГН 
или и  то, и  другое, и  клинически они неотличи-
мы от пациентов с  спорадическими формами ПГА. 
Анализ сцепления выявил ассоциацию между СГ II 
типа и  хромосомным участком 7p22. Были иденти-

фицированы несколько мутаций с усилением функ-
ции в  гене CLCN2, кодирующем хлоридный канал 
CLC2, у  пациентов с  СГ II типа и  ранним началом 
ПГА [66]. Мутации локализовались в  разных доме-
нах белка, что объясняет фенотипическую гетероген-
ность. CLCN2 кодирует потенциалзависимый хлор-
ный канал, экспрессируемый в клетках клубочковой 
зоны надпочечников. Хлорные каналы открывают-
ся при гиперполяризованных мембранных потенциа-
лах, а мутантные каналы показывают усиление функ-
ции с более высокой вероятностью открытия при по-
тенциале покоя в клубочковой зоне [67, 68]. 

СГ III типа был впервые описан в семье, харак-
теризующейся тяжелой АГ в  раннем детстве, свя-
занной с  гиперальдостеронизмом, гипокалиеми-
ей и  резистентностью к  антигипертензивной те-
рапии, требующей двусторонней адреналэктомии 
[69]. Причиной СГ III типа является мутация гена 
KCNJ5, кодирующего калиевый канал Kir 3.4 (кали-
евый канал внутреннего выпрямления, подсемей-
ство 1, представитель 5). Мутации происходят вбли-
зи селективного фильтра для калия, что приводит 
к  увеличению проводимости натрия и  деполяриза-
ции клеток. Это открывает потенциал-зависимые 
кальциевые каналы, что приводит к усилению пере-
дачи сигналов кальция, за которым следует увеличе-
ние продукции альдостерона и  пролиферации кле-
ток [70]. 

При СГ IV типа потенциальные кальциевые ка-
налы Т-типа (Cav 3) активируются при более высо-
ком отрицательном мембранном потенциале и  де-
монстрируют потенциал-зависимую инактивацию. 
Субъединица альфа-1 является основной трансмем-
бранной и  порообразующей частью каналов Cav3.2 
и  кодируется геном CACNA1H, расположенным на 
хромосоме 16p13.3 [71]. Полное экзомное секвени-
рование в образцах крови от 40 пациентов с гипер-
тензией с  очень ранним началом идентифицирова-
ло мутацию de novo в CACNA1H p.M1549V в 5 случа-
ях [72]. Четыре зародышевые мутации одного и того 
же гена были идентифицированы позже у  пациен-
тов с различными фенотипическими проявлениями 
ПГА [73]. Полное исследование пэтч-клэмп в клет-
ках HEK293T, трансфицированных мутантным 
CACNA1H, показало более медленную инактивацию 
и  более длительное открытие канала, что привело 
к более высокому притоку Ca2+ [74]. 

Мутации CACNA1D были описаны у  2 детей 
с ПГА, судорогами и неврологическими нарушени-
ями. Этот ген, расположенный на хромосоме 3p14.3, 
кодирует субъединицу альфа-1 потенциалов L-типа 
Ca2+ каналов (Cav1) [72]. Эти мутации вызывают 
усиление функции с  открытием каналов при более 
низком напряжении, что приводит к  избыточной 
продукции альдостерона за счет повышения уров-
ня внутриклеточного кальция. Секвенирование эк-
зома у 100 пациентов с ранним началом ПГА выяви-
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ло 2 пациентов с герминальными мутациями de novo 
в  CACNA1D p.G403R и  p.I770M [75]. Фенотип был 
очень тяжелым у  обоих пациентов. Первый паци-
ент, несущий мутацию p.G403R, с рождения страдал 
АГ, что привело к бивентрикулярной гипертрофии, 
связанной с  дефектом межжелудочковой перего-
родки и легочной гипертензией. У второго пациен-
та с мутацией p.I770M диагностирована АГ в возрас-
те 5 лет, а поражение центральной нервной системы 
(спастическая квадриплегия и  судороги) наблюда-
лось с рождения.

Лечение 
Для пациентов с односторонней гиперпродукци-

ей альдостерона оптимальным методом лечения яв-
ляется односторонняя лапароскопическая адре-
налэктомия, которая способствует нормализации 
АД 30-60% пациентов [46, 50, 76-79]. Течение АГ так-
же улучшается еще у 40% пациентов [11, 50], и дозы 
антигипертензивных препаратов могут быть значи-
тельно снижены. Перед операцией следует контро-
лировать АД и скорректировать гипокалиемию с по-
мощью антагонистов минералокортикоидных рецеп-
торов (АМР) и  добавок калия, альдостерон следует 
измерять на следующее утро после операции, чтобы 
подтвердить биохимическое излечение [51]. После 
операции следует прекратить прием АМР и добавок 
калия. В целом количество и дозы антигипертензив-
ных препаратов могут быть снижены на 50% после 
операции. Любые лекарства, которые могут способ-
ствовать гиперкалиемии (например, ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента и блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II), должны быть отменены. 
Следует еженедельно конт ролировать уровень калия 
в  сыворотке в  течение 4  нед. после операции и  со-
блюдать диету с высоким содержанием натрия, чтобы 
избежать гиперкалиемии при гипоальдостеронизме. 
Если концентрация калия в сыворотке поднимается 
выше 5,2 ммоль/л, может потребоваться кратковре-
менное введение флудрокортизона. 

АМР являются ключевыми препаратами для кон-
троля гипокалиемии и высоких показателей АД у па-
циентов, которым не показано хирургическое вме-
шательство. Рекомендуемыми АМР являются спиро-
нолактон и эплеренон [1]. Важно, чтобы доза АМР 
была адекватной для полного блокирования токси-
ческих эффектов гиперальдостеронизма. Начальная 
доза спиронолактона составляет 12,5-25  мг в  сут. 
и увеличивается до 400 мг в сут. для достижения вы-
соко-нормальной концентрации калия в  сыворот-
ке без помощи пероральных добавок хлорида калия. 
Поскольку спиронолактон не является селективным 
в  отношении минералокортикоидных рецепторов, 
часто возникают побочные эффекты. Из-за антаго-
низма к  андрогенным рецепторам спиронолактон 
в дозах >50 мг в сут. может вызывать болезненную ги-
некомастию, эректильную дисфункцию и снижение 
либидо у мужчин. Агонистическая активность к ре-

цепторам прогестерона может привести к  наруше-
нию менструального цикла у женщин [80].

Эплеренон, конкурентный и  селективный АМР, 
имеет 0,1% аффинности связывания с  рецептора-
ми андрогенов и <1% аффинности связывания с ре-
цепторами прогестерона. Начальная доза составля-
ет 25 мг 2 раза/сут. с титрацией до достижения целе-
вой высокой или нормальной концентрации калия 
в  сыворотке. Эплеренон на 25-50% менее эффек-
тивен по сравнению со спиронолактоном, типич-
ные дозы эплеренона составляют 200-300  мг в  сут. 
у пациентов с ПГА. В начальной фазе лечения важ-
но тщательно контролировать АД и  уровень калия 
и  креатинина в  сыворотке крови. Поскольку АГ 
у пациентов с ИГН является многофакторной и час- 
то сочетается с  эссенциальной гипертензией, для 
достижения хорошего контроля АД часто требуется 
второй антигипертензивный препарат. Непетлевые 
диуретики (например, 12,5-50 мг гидрохлоротиазида 
в день) эффективны в сочетании с АМР.

У пациентов с ГЗГА, подтвержденным тестом на 
мутацию зародышевой линии, лечение физиоло-
гическими дозами глюкокортикоидов корректиру-
ет гипокалиемию и нормализует АД. Рекомендовано 
использование синтетических глюкокортикоидов 
(дексаметазон или преднизолон), действующих дли-
тельнее гидрокортизона. Стартовая доза дексамета-
зона для взрослых 0,125-0,25 мг/сут., преднизолона — 
2,5-5  мг/сут. В  детском возрасте следует назначать 
глюкокортикоиды более короткого действия, такие 
как гидрокортизон, используя наименьшую эффек-
тивную дозу по отношению к площади поверхности 
тела (например, гидрокортизон 10-12  мг/м2 в  сут.). 
Для определения целевого АД следует использовать 
возрастные процентили АД. Кроме того, дети долж-
ны находиться под наблюдением педиат ров, имею-
щих опыт терапии глюкокортикоидами. Другой ва-
риант лечения пациентов с ГЗГА включает АМР; этот 
вариант позволяет избежать ятрогенного субклини-
ческого или клинического синдрома Кушинга [63]. 

Последующее наблюдение 
Рекомендуется регулярное последующее наблю-

дение с  повторным биохимическим тестировани-
ем по крайней мере в первые 6 мес., поскольку для 
подтверждения диагноза одностороннего ПГА тре-
буется гормональная оценка излечения ПГА после 
операции [51]. У больных ПГА, которым назначено 
длительное медикаментозное лечение, следует об-
ращать внимание на развитие резистентности АД 
к лечению. Повышение уровня ренина в плазме мо-
жет служить ориентиром для титрования АМР, т.к. 
это будет указывать на адекватную коррекцию за-
держки солей и увеличения объема [56]. Если разви-
вается резистентность к лечению, повторное иссле-
дование для выявления односторонней формы ПГА 
с  помощью СЗВК, что возможно во время лечения 
и может привести к долгосрочному излечению.
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Заключение 
ПГА является распространенной причиной раз-

вития АГ, сопровождается специфическими ослож-
нениями, однако частота его выявления остается 
низкой, поэтому все большее число авторов реко-
мендует исключать его у  всех пациентов с  АГ. При 
обнаружении односторонней локализации источ-
ника ПГА почти у всех пациентов гиперальдостеро-
низм и  гипокалиемия излечимы с  помощью адре-

налэктомии. Высокое АД также может быть норма-
лизовано или значительно снижено у значительной 
части из них. Диагностика ПГА особенно полезна, 
когда АГ является тяжелой и/или резистентной к ле-
чению, поскольку адреналэктомия позволяет сни-
зить АД и отменить или значительно уменьшить ко-
личество и  дозу антигипертензивных препаратов, 
а  также предотвратить развитие сердечно-сосудис-
тых осложнений и повреждения почек.
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Роль метаболической хирургии в ремиссии 
сахарного диабета 2 типа у больных 
с ожирением
Мозгунова В. С., Семикова Г. В., Волкова А. Р., Остроухова Е. Н., Лукичев Б. Г.
ФГБОУ ВО Первый Санкт-Петербургский Государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова Минздрава России, Санкт-
Петербург, Россия.

Сахарный диабет (СД) 2 типа и ожирение — два социально значимых заболевания, распространенность которых в настоящее время приня-
ла пандемические масштабы. Ожирение, как правило, предшествует развитию СД 2 типа, являясь самым мощным фактором риска развития 
данного заболевания. Больным с ожирением и СД 2 типа с ИМТ >35 кг/м2 рекомендуются бариатрическая операция в случае невозможности 
достижения контроля гликемии после нескольких попыток нехирургического лечения ожирения. Не вызывает сомнений эффективность бариа-
трических операций не только в лечении ожирения, но и в достижении ремиссии СД 2 типа. Представляется актуальным изучение предикторов 
достижения ремиссии СД 2 типа, а также факторов, которые могут ухудшать прогноз. Цель данного обзора: изучить эффективность метабо-
лических операций в достижении ремиссии СД 2 типа, а также предикторы ремиссии СД 2 типа у больных с ожирением после выполнения 
бариатрических операций.
Ключевые слова: бариатрия, сахарный диабет, ремиссия сахарного диабета 2 типа, ГПП-1.
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Role of metabolic surgery in remission of type 2 diabetes mellitus 
in patients with obesity

Mozgunova V. S., Semikova G. V., Volkova A. R., Ostroukhova E. N., Lukichev B. G.
Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia.

Type 2 diabetes mellitus and obesity are two socially significant diseases, the prevalence of which has now assumed pandemic proportions. Obesity, as 
a rule, precedes the development of type 2 diabetes, being the most powerful risk factor for the development of this disease. In patients with obesity and 
type 2 diabetes with a BMI >35 kg/m2, bariatric surgery is recommended if glycemic control cannot be achieved after several attempts at non-surgical 
treatment of obesity. There is no doubt the effectiveness of bariatric surgery not only in the treatment of obesity, but also in achieving remission of type 2 
diabetes. It seems relevant to study the predictors of achieving remission of type 2 diabetes, as well as factors that can worsen the prognosis. The purpose 
of the review: to study the effectiveness of metabolic surgery in achieving remission of type 2 DM, as well as predictors of remission of type 2 DM in obese 
patients after bariatric surgery.
Keywords: bariatrics, diabetes mellitus, remission of type 2 diabetes mellitus, GLP-1.
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Сахарный диабет (СД) 2 типа и ожирение — два 
социально значимых заболевания, распространен-
ность которых в настоящее время приняла пандеми-
ческие масштабы.

Ожирение, как правило, предшествует развитию 
СД 2 типа, являясь самым мощным фактором рис ка 
развития данного заболевания. Общая численность 
пациентов с  СД в  РФ, состоящих на диспансер-
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ном учете, на 01.01.2021г, по данным регистра, со-
ставила 4799552 (3,23% населения РФ), из них: СД 
1 типа — 5,5% (265,4 тыс.), СД 2 типа — 92,5% (4,43 
млн), другие типы СД  — 2,0% (99,3 тыс.) [1]. Рост 
распространенности висцерального ожирения тес-
но связан с  увеличением числа случаев СД 2  типа. 
Так, в  исследовании NATION было показано, что 
значимое увеличение распространенности СД 
2 типа было у лиц с ожирением по сравнению с ли-
цами с  нормальной массой тела (p<0,001): в  груп-
пе лиц с индексом массы тела (ИМТ) <25 кг/м2 рас-
пространенность СД 2 типа составила 1,1%, а  пре-
диабета — 7,4%; в группе лиц с 25≤ ИМТ <30 кг/м2 
распространенность СД 2 типа была 3,9%, а предиа-
бета — 18,6%; среди лиц с ожирением (ИМТ ≥30 кг/
м2) распространенность СД 2 типа составила 12,0%, 
а предиабета — 33,1% [2].

Избыток веса и ожирение ассоциированы с фор-
мированием процессов  инсулинорезистентности. 
Ключевым звеном патогенеза СД 2 типа у лиц с цен-
тральным ожирением представляется формирова-
ние инсулинорезистентности, длительное время су-
ществующая адаптивная гиперинсулинемия, что 
в  дальнейшем приводит к  определенному истоще-
нию секреторных резервов β-клетки и постепенно-
му повышению уровня гликемии. Исходно уровень 
гликемии повышается в  рамках нарушенной толе-
рантности к  глюкозе, в  последующем формируется 
манифестный СД 2 типа.

Впервые термин "ремиссия СД 2 типа" был опи-
сан в  2009г в  консенсусе Американской ассоциа-
ции диабета (American Diabetes Assotiation — ADA). 
В  2017г в  "Алгоритмах специализированной меди-
цинской помощи больным сахарным диабетом" по-
является раздел "Хирургическое лечение сахарно-
го диабета", где больным СД 2 типа с ИМТ >35 кг/
м2 рекомендуется бариатрическая операция в  слу-
чае невозможности достижения контроля гликемии 
после нескольких попыток нехирургического лече-
ния ожирения (изменения образа жизни и  медика-
ментозной терапии) [3]. Также метаболическая хи-
рургия может рассматриваться у  пациентов с  ИМТ 
≥30  кг/м2, не достигших снижения массы тела 
и  контроля гликемии на фоне нехирургического 
лечения [4]. Ремиссия СД 2 типа определяется как 
возврат уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) 
к  значению <6,5%, сохраняющийся на протяже-
нии как минимум 3 мес. при отсутствии приема са-
хароснижающей терапии [4]. Определение ремиссии 
СД 2 типа (согласно Алгоритмам специализирован-
ной медицинской помощи больным СД): 1) частич-
ная (поддержание уровня HbA1c <6,5%; поддержание 
уровня глюкозы плазмы натощак 6,1-6,9 ммоль/л на 
протяжении, по крайней мере, 1  года после опера-
ции в отсутствие фармакотерапии); 2) полная (под-
держание уровня HbA1c <6,0%; поддержание уров-
ня глюкозы плазмы натощак <6,1  ммоль/л на про-

тяжении, по крайней мере, 1  года после операции 
в отсутствие фармакотерапии); 3) длительная (нали-
чие полной ремиссии на протяжении 5 лет наблюде-
ния) [4].

Принимая во внимание основные механизмы 
развития СД 2 типа, а  именно инсулинорезистент-
ность периферических тканей и  снижение секре-
ции инсулина β-клетками поджелудочной железы, 
можно предположить, что соответствующая меди-
каментозная коррекция этих нарушений с помощью 
препаратов инсулиносенситайзеров или производ-
ных сульфонилмочевины может способствовать 
развитию ремиссии СД 2 типа. Однако результа-
ты длительных проспективных международных ис-
следований свидетельствуют о  том, что со време-
нем эффективность сахароснижающих препаратов 
уменьшается, гликемия "ускользает" из-под конт-
роля, и СД 2 типа продолжает прогрессировать [5]. 
Более того, препараты сульфонилмочевины и  тиа-
золидиндионов приводят к  еще большей прибавке 
массы тела, что крайне нежелательно для пациентов 
с СД 2 типа.

В основе метаболического эффекта рестриктив-
ных операций, в т.ч. при СД 2 типа, лежит форсиро-
ванный перевод больных в  раннем послеопераци-
онном периоде на низкокалорийный рацион. В по-
следующем  — уменьшение жировой массы, в  т.ч. 
висцеральной, как источника поступления свобод-
ных жирных кислот в систему воротной вены в про-
цессе липолиза, что способствует снижению инсу-
линорезистентности. В случае продольной резекции 
желудка (ПРЖ)  — удаление грелинпродуцирующей 
зоны фундального отдела желудка, что может спо-
собствовать подавлению чувства голода и уменьше-
нию аппетита [3]. В  основе действия мальабсорб-
тивных (шунтирующих) и  комбинированных опе-
раций лежит шунтирование различных отделов 
тонкой кишки, уменьшающее абсорбцию пищи. 
Механизмы воздействия гастрошунтирования (ГШ) 
на углеводный обмен при ожирении и  СД 2 типа: 
форсированный переход в  раннем послеопераци-
онном периоде на сверхнизкокалорийную диету, ис-
ключение двенадцатиперстной кишки из контак-
та с  пищевой массой (приводит к  ингибированию 
диабетогенных субстанций, так называемых анти-
инкретинов, высвобождающихся в  проксималь-
ной части тонкой кишки в  ответ на поступление 
в  нее пищи). Ускоренное поступление пищи в  ди- 
стальную часть тонкой кишки способствует быстро-
му высвобождению глюкагоноподобного пептида 
1  типа (ГПП-1). Происходит торможение секреции 
глюкагона под влиянием ГПП-1, ускорение насы-
щения за счет воздействия ГПП-1 на центр насыще-
ния в  гипоталамусе, постепенное уменьшение вис-
церальной жировой массы [3]. 

Некоторые крупные исследования доказывают 
эффективность бариатрической хирургии в  дости-
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жении ремиссии СД 2 типа. Так, Peltonen М, et al. 
показали, что бариатрические вмешательства при-
водят к  нормализации уровня гликемии в  течение 
2 лет у 72% пациентов (по сравнению с 16% паци-
ентов, находящихся на медикаментозном лечении) 
[6]. В другом исследовании [7] была проанализиро-
вана возможность достижения HbA1c ≤6 при срав-
нении хирургического вмешательства (ПРЖ и ГШ) 
и  интенсивной фармакотерапии. Через 3 года ка-
ждая из двух хирургических операций превосходи-
ла интенсивную медикаментозную терапию в  до-
стижении целевых показателей HbA1c (р<0,05 для 
всех сравнений). Средние уровни глюкозы в  плаз-
ме крови натощак были значительно ниже в  двух 
хирургических группах, чем в  группе медикамен-
тозной терапии (Р<0,01 для обоих сравнений). 
В  двух хирургических группах наблюдалось бо-
лее быстрое и  более устойчивое снижение уров-
ней HbA1c и глюкозы в плазме крови натощак, чем 
в  группе медикаментозной терапии [7]. Подобные 
результаты были получены Dixon JB, et al. В когор-
те из 60 пациентов с  недавно диагностированным 
СД 2 типа (<2 лет) после двухлетнего наблюдения 
ГШ и  консервативная терапия имели различную 
эффективность. Достижение ремиссии СД 2 типа 
произошло у  73% больных в  группе хирургическо-
го лечения и только у 13% в группе консервативно-
го лечения [8]. 

Cohen RV, et al. опубликовали результаты про-
спективного исследования 66 пациентов с СД 2 типа 
(ИМТ 30-35  кг/м2), которым выполнили ГШ с  по-
следующим наблюдением в течение 6 лет. Ремиссия 
СД 2 типа отмечена у 88% пациентов, а у 11% боль-
ных выявлено улучшение течения СД 2 типа в виде 
перевода с  инсулинотерапии на пероральную саха-
роснижающую терапию или уменьшения количе-
ства пероральных сахароснижающих препаратов 
или их дозировок [9]. 

Выбор бариатрической операции на настоящий 
момент строго не регламентирован. Немало работ 
было посвящено исследованию влияния различ-
ных видов бариатрических операций на течение СД 
2 типа. Lee WJ, et al. сравнили эффективность ПРЖ 
и ГШ у пациентов, страдающих СД 2 типа при ИМТ 
<35  кг/м2. Выявлено, что частота достижения ре-
миссии СД 2 типа у пациентов после ГШ составила 
93%, после ПРЖ — у 47% пациентов, при этом зна-
чимо чаще ремиссия встречалась у больных с мень-
шей продолжительностью СД 2 типа (<5 лет) [10]. 
В  исследовании Ardestani A, et al. сравнивали эф-
фективность двух операций: ГШ и  лапароскопиче-
ского бандажирования желудка. Данное исследова-
ние показало, что 62% пациентов после выполнения 
ГШ и  34% пациентов после выполнения бандажи-
рования желудка смогли отменить терапию инсули-
ном через 1 год после операции. Клиническая ре-
миссия СД наблюдалась у  50,3% пациентов после 

выполнения ГШ и 19,3% пациентов после выполне-
ния бандажирования желудка [11]. 

В настоящий момент активно исследуются пре-
дикторы ремиссии СД 2 типа после бариатриче-
ских вмешательств. Так, в  шведское исследова-
ние Swedish Obese Subjects (SOS) было включено 
2010 пациентов с  ожирением, перенесших бариа-
трическую операцию (ГШ перенесли 13% пациен-
тов, бандажирование желудка — 19% и ПРЖ — 68%) 
и  2037 пациентов группы контроля, получаю-
щих консервативную терапию для лечения ожире-
ния. СД 2 типа имели 260 пациентов из 2037 паци-
ентов контрольной группы и  343 пациента из 2010 
пациентов, перенесших метаболическую опера-
цию. Критерии включения: возраст пациентов от 
37 до 60 лет, ИМТ ≥34  кг/м2 у  мужчин и  ≥38  кг/м2 
у женщин. Периоды наблюдения варьировали от 10 
до 20 лет. В  трех хирургических подгруппах сред-
няя (±SD) потеря веса была максимальной че-
рез 1-2 года (после выполнения ГШ  — 32±8%, по-
сле ПРЖ — 25±9% и после бандажирования желуд-
ка  — 20±10%). Через 10 лет потеря веса составила 
25±11% (после ГШ), 16±11% (после ПРЖ) и 14±14% 
(после бандажирования желудка). Через 15 лет по-
тери веса составили 27±12%, 18±11% и 13±14%, со-
ответственно. По сравнению с консервативным ле-
чением ожирения бариатрическая хирургия была 
связана с  долгосрочным снижением общей смерт-
ности (P=0,01) и  снижением заболеваемости СД 2 
типа (P<0,001) [12]. В  результате проспективно-
го наблюдения за 343 пациентами после выполне-
ния бариатрической операции было показано, что 
через 2 года наблюдения в  группе прооперирован-
ных пациентов частота ремиссии СД 2 типа соста-
вила 72,3%, а  в  группе контроля, включавшей 260 
пациентов, — лишь 16,4%. Через 15 лет наблюдения 
частота ремиссии диабета снизилась до 30,4% среди 
прооперированных пациентов и  до 6,5%  — в  конт-
рольной группе. Предикторами ремиссии диа-
бета явились более низкая исходная гликемия и бо-
лее короткая известная продолжительность диа бета. 
Также было отмечено, что пациенты, достигшие 
ремиссии СД, снизили массу тела на 25% (паци-
енты, не достигшие ремиссии СД, лишь на 17%). 
Окружность талии у  пациентов, достигших ремис-
сии СД, уменьшилась на 18% (пациенты, не достиг-
шие ремиссии СД, лишь на 13%). У пациентов, до-
стигших ремиссии СД отмечалась более высокая 
чувствительность к  инсулину [12, 13]. Стоит отме-
тить, что вне зависимости от избранного типа опе-
ративного вмешательства у  части пациентов в  по-
слеоперационном периоде развивается повторный 
набор массы тела (ПНМТ) [14]. Во многих рабо-
тах за клинически значимый ПНМТ принимают 
10-25% от потерянной массы тела, однако на на-
стоящий момент клинических исследований на 
эту тему недостаточно. ПНМТ может препятство-
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вать достижению ремиссии ожирения и  ассоци-
ированных с  ожирением состояний, таких как ар-
териальная гипертензия и  синдром обструктивного 
апноэ сна. Предполагается, что следующие факто-
ры также могут ухудшать прогноз в отношении воз-
можной ремиссии СД 2 после бариатрических опе-
раций: пожилой возраст; большая продолжитель-
ность СД 2 типа; высокий дооперационный уровень 
HbA1c; отсутствие гиперинсулинемии и  инсулино-
резистентность; использование инсулинотерапии. 
В  первую очередь это связано с  тем, что у  больных 
СД 2 типа с течением времени уменьшается популя-
ция β-клеток в результате нарушения баланса между 
апоптозом и  неогенезом, снижаются возможности 
β-клеток компенсировать инсулинорезистентность, 
лежащую в основе развития СД 2 типа, а также раз-
вивается относительная или абсолютная инсулино-
пения. Поэтому вполне обоснованно можно пред-
положить, что у  перечисленных категорий пациен-
тов прогноз в отношении достижения компенсации 
углеводного обмена определяется степенью апоп-
тоза β-клеток, а  также показателями, характеризу-
ющими секреторные возможности функционирую-
щих β-клеток (уровнем исходного и стимулирован-
ного С-пептида) [5]. 

Wang GF, et al. в  метаанализе 13 исследований, 
проведенных в Северной Америке, Южной Америке 
и  Европе в  период с  1  января 1992г по 1  сентября 
2013г, изучали влияние следующих параметров на 
развитие ремиссии СД 2 типа после бариатриче-
ских вмешательств: возраст пациентов, пол, про-
должительность диабета, использование инсулина, 
исходный ИМТ и  уровни глюкозы натощак, HbA1c 
и С-пептида. В метаанализ было включено 1149 па-
циентов с  СД 2 типа. Возраст пациентов в  нача-
ле исследования был от 33 до 54 лет. ИМТ в  нача-
ле исследования был от 26,9 до 51,6 кг/м2. Всем па-
циентам была выполнена бариатрическая операция. 
Значимой корреляции между исходным ИМТ и ре-
миссией СД 2 типа не было выявлено (р=0,63), од-
нако было отмечено, что азиатские пациенты с  СД 
2 типа с  более высокими исходными показателями 
ИМТ имели более высокую вероятность к  после-
операционной ремиссии СД 2 типа. Результаты ме-
таанализа показали значимую отрицательную связь 
между исходным возрастом и ремиссией СД 2 типа 
(р<0,01): более молодые пациенты с СД 2 типа име-
ли более высокую частоту ремиссий СД 2 типа. 
Также была выявлена взаимосвязь между продолжи-
тельностью и ремиссией СД 2 типа (р<0,01): у боль-
ных СД 2 типа с  короткой продолжитель ностью 
диабета частота ремиссий была значимо выше. 
Пациенты с  СД 2 типа с  более высоким исходным 
уровнем глюкозы натощак имели более низкую ча-
стоту ремиссии СД 2 типа (р<0,01). Пациенты с СД 
2 типа с  более высоким исходным уровнем HbA1c 
имели более низкую частоту ремиссии СД 2 типа 

(р<0,01). Пациенты с СД 2 типа с более высоким ис-
ходным уровнем С-пептида имели более высокую 
частоту ремиссии (р<0,01). Пациенты, получающие 
инсулинотерапию до операции, имели более низкую 
частоту ремиссии СД 2 типа, чем пациенты без ин-
сулинотерапии в анамнезе (р<0,01). Таким образом, 
Wang GF, et al. удалось выявить характеристики па-
циентов, не достигших ремиссии СД 2 типа после 
бариатрической операции. Пожилой возраст, дли-
тельная продолжительность диабета, наличие инсу-
линотерапии и плохой контроль гликемии были ас-
социированы с негативными факторами, влияющи-
ми на достижение ремиссии диабета. В то же время 
пол и исходный ИМТ не влияли на развитие ремис-
сии СД 2 типа [15].

В исследовании Moradi M, et al. показано, что 
молодой возраст, меньшая продолжительность СД 
2 типа, более низкие уровни HbA1c и глюкозы плаз-
мы натощак до операции, более высокий ИМТ, от-
сутствие инсулинотерапии в  анамнезе, отсутствие 
отягощенного семейного анамнеза по наличию 
ожирения являлись предикторами ремиссии СД 
2 типа. Более высокий ИМТ ассоциировался с боль-
шей потерей веса и, следовательно, с  более высо-
кими показателями ремиссии. Данные показатели 
были достоверно связаны с увеличением вероятно-
сти ремиссии диабета через 1 год и  более (р<0,05) 
[16]. Независимыми предикторами полной ремис-
сии СД 2 типа в  исследовании Salman AA, et al. 
были возраст ≤45 лет, длительность СД ≤5 лет, при-
менение монотерапии СД 2 типа, HOMA-IR ≤4,6 
и С-пептид >2,72 нг/мл [17]. 

Активно обсуждается роль ГПП-1 в достижении 
ремиссии СД 2 типа после бариатрических вмеша-
тельств. Уровень эндогенного нативного ГПП-1 по-
сле бариатрической операции увеличивается при-
мерно в  20 раз [18]. Это увеличение ГПП-1 зна-
чительно выше и  более устойчиво по сравнению 
с инъекцией экзогенного агониста ГПП-1 или тера-
пией ингибиторами дипептидилпептидазы 4  типа. 
Другой инкретин, глюкозозависимый инсулино-
тропный пептид (ГИП), обладает слабым инсулино-
тропным эффектом. Кроме того, ГИП  обладает 
глюкагонотропным эффектом, поэтому  снижение 
уровня ГИП после различных бариатрических опе-
раций может быть причиной улучшения течения 
диа бета. Как правило, мальабсорбтивные (шунти-
рующие) бариатрические вмешательства  приводят 
к быстрому увеличению секреции ГПП-1 после при е -
ма пищи, нежели рестриктивные. 

"Золотым стандартом" лечения ожирения у паци-
ентов с СД 2 типа является ГШ, однако ПРЖ име-
ет аналогичные результаты по достижению ремис-
сии СД 2 типа. В  исследовании, выполненном на 
базе кафедры терапии факультетской и  факультет-
ской хирургии ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, 
показано, что значимых различий в  достижении 
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полной ремиссии СД 2 типа у  больных с  ожирени-
ем между ГШ и  ПРЖ не было выявлено. Были об-
следованы 192 пациента с ИМТ ≥35 кг/м2, перенес-
ших ПРЖ или ГШ. Из них у  63 (32,8%) был уста-
новленный диагноз СД 2 типа (36 женщин и  27 
мужчин). У пациентов с СД 2 типа, которым выпол-
няли ПРЖ (n=42) или ГШ (n=21), исходно и в тече-
ние периода наблюдения (не менее 2 лет) оценива-
ли антропометрические данные (ИМТ, показатели 
после операционной динамики массы тела), исследо-
вали лабораторные показатели (HbA1c, С-пептид, ин-
сулин, глюкоза венозной крови натощак), рассчиты-
вали индекс инсулинорезистентности (HOMA-IR). 
Через 2 года у пациентов оценивали критерии ремис-
сии СД 2 типа. Полученные данные сравнивали у па-
циентов после разных видов бариатрических опера-
ций: ПРЖ (n=42) или ГШ (n=21). Эффективность 
ПРЖ и ГШ в снижении массы тела у пациентов с СД 
2 типа была сопоставима: через 1  год после опера-
ции в  группе ПРЖ 37 из 42 пациентов (88,1%) до-
стигли потери избыточного ИМТ (% excess body 
mass index loss, EBMIL) >50%, а  в  группе ГШ  — 
18 из 21 пациентов (85,7%), p>0,05. Уровень глю-
козы, HbA1c, инсулина и  НОМА-IR через 1 год 
после выполнения бариатрической операции 
снизились, при этом значимых различий по пере-
численным показателям между пациентами с  СД 
2 типа после ПРЖ и  ГШ не выявлено. Подобные 
результаты указывают на сопоставимый метаболи-
ческий эффект ПРЖ и  ГШ у  пациентов с  ожире-
нием и  СД 2 типа. Высокая частота ремиссии СД 

2  типа связана с  выраженной потерей массы тела 
у  пациентов, включенных в  исследования. Через 2 
года наблюдения в большинстве случаев отмечает-
ся удержание достигнутого снижения ИМТ и, со-
ответственно, стойкое удержание нормогликемии 
[19]. Возможно, при более длительном наблюде-
нии за пациентами число больных с ремиссией СД 
2 типа уменьшится, т.к. у части больных произойдет 
ПНМТ.

Заключение
Таким образом, не вызывает сомнений эффек-

тивность бариатрических операций не только в  ле-
чении ожирения, но и  в  достижении ремиссии СД 
2 типа. На настоящий момент известны следую-
щие предикторы ремиссии СД 2 типа после выпол-
нения бариатрической операции: меньшая продол-
жительность СД 2 типа, более низкие уровни HbA1c 
и глюкозы плазмы натощак до операции, более вы-
сокий исходный ИМТ, отсутствие инсулинотера-
пии в анамнезе, отсутствие отягощенного семейно-
го анамнеза по наличию ожирения, сохранный уро-
вень С-пептида.

Представляется актуальным дальнейшее изуче-
ние предикторов достижения ремиссии СД 2 типа, 
а  также факторов, которые могут препятствовать 
ее развитию. Также представляется важным обуче-
ние пациентов в  специализированных школах здо-
ровья после выполнения бариатрических операций 
для удержания достигнутой массы тела и  ремиссии 
СД 2 типа.
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