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12 февраля 2026 г. исполняется 85 лет президенту 
ГНЦ РФ ФГБУ «Национальный медицинский исследо-
вательский центр эндокринологии имени академика 
И.И. Дедова» Минздрава России, главному внештатному 
специалисту-эндокринологу Минздрава России, Герою 
Труда Российской Федерации и Полному кавалеру орде-
на «За заслуги перед Отечеством» академику РАН Ивану 
Ивановичу Дедову. 

 После окончания Воронежского медицинского инсти-
тута в 1964 г. И.И. Дедов по распределению попадает в Ин-
ститут медицинской радиологии АМН СССР (г.  Обнинск), 
где под руководством члена-корреспондента АМН СССР 
А.А. Войткевича погружается в изучение нейроэндокрин-
ной системы в условиях радиационного воздействия. 
В 1967 г. Иван Иванович защищает кандидатскую дис-
сертацию на тему «Ультраструктура компонентов нейро-
секреторной системы при радиационном поражении». 
Работая над этой темой, Дедов овладевает уникальными 
на тот период методами исследовательской работы, та-
кими как изучение тканей с помощью электронного ми-
кроскопа, когда стало возможным увидеть клетки тканей 
вплоть до их органелл — митохондрий и лизосом. В эту 
пору он, еще совсем юный ученый, знакомится с Кристи-
аном Рене де Дювом (Бельгия) — будущим Нобелевским 
лауреатом по физиологии и медицине за открытия, касаю-
щиеся структурной и функциональной организации клет-
ки. Получает от него приглашение приехать на стажиров-
ку в цитологическую лабораторию Бельгии, но не имеет 
возможности воспользоваться таким предложением.

© М.В. Шестакова
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нологу Минздрава России, Герою Труда Российской Федерации и Полному кавалеру ордена «За заслуги перед Отече-
ством» академику РАН Ивану Ивановичу Дедову.
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February 12, 2026, marks the 85th birthday of Academician of the Russian Academy of Sciences Ivan Ivanovich Dedov. 
He serves as President of the State Research Center of the Russian Federation – Endocrinology Research Centre, Chief Non-
Staff Endocrinologist of the Russian Ministry of Health, Hero of Labour of the Russian Federation, and is a full holder of 
the Order "For Merit to the Fatherland".
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В 1976 г. И.И. Дедов защищает докторскую диссер-
тацию «Нейроэндокринная функциональная система: 
онто- и филогенетические, радиационные аспекты» 
под руководством академика Петра Кузьмича Анохина 
на базе лаборатории экспериментальной эндокриноло-
гии Института экспериментальной и клинической онко-
логии АМН СССР. 

С 1982 г. Дедов возглавляет курс эндокринологии 
в Первом московском медицинском институте (1-й ММИ 
им. И.М. Сеченова, ныне — Сеченовский Университет), 
а с 1988-го преобразует его в полноценную студенче-
скую кафедру эндокринологии [1]. 

В апреле 1988 г. на базе Института эксперименталь-
ной эндокринологии и химии гормонов РАМН (ИЭЭиХГ 
РАМН) создается Всесоюзный эндокринологический 
научный центр РАМН (ныне — ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ 
эндокринологии имени академика И.И. Дедова» Мин
здрава России), директором которого на конкурентной 
выборной основе становится И.И. Дедов. Большую под-
держку на выборах оказал министр здравоохранения 
СССР тех лет — академик АМН СССР Евгений Иванович 
Чазов. Он поверил в энтузиазм и профессионализм мо-
лодого специалиста (Ивану Ивановичу тогда было лишь 
47  лет!). И после выборов назначил его главным внеш-
татным специалистом-эндокринологом Минздрава СССР. 
И.И.  Дедов и поныне занимает эту высокую позицию 
в Минздраве России [2–5]. 

Начался качественно новый этап развития этого уч-
реждения. В период распада многих научных академи-
ческих коллективов И.И. Дедову удалось достичь кон-
солидации российских эндокринологов, инициировать 
проекты, определившие приоритетные направления 
современной отечественной эндокринологии. В ноябре 
1989 г. по инициативе И.И. Дедова была проведена реор-
ганизация Эндокринологического центра, в результате 
чего в его состав вошли три вновь созданных института: 
Институт диабета, Институт клинический эндокрино-
логии и Институт экспериментальной эндокринологии, 
а чуть позже — в 1991 г. — Институт детской эндокрино-
логии. Это были первые специализированные институты 
в стране, развивающие конкретные направления эндо-
кринологии. Далее поэтапно создавались новые струк-
туры Центра: Институт онкоэндокринологии, Институт 
репродуктивной медицины, Институт персонализиро-
ванной медицины, Институт постдипломного образо-
вания в эндокринологии, экспериментальный лабора-
торно-производственный комплекс, биобанк и другие 
подразделения. Из маленького 6-этажного школьного 
здания «НИИ экспериментальной эндокринологии и хи-
мии гормонов» превратился во Дворец научной и кли-
нической мысли — Государственный научный центр РФ 
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии имени академика И.И. Де-
дова» Минздрава России.

И.И. Дедов инициировал развитие нового и крайне 
важного научного медицинского направления — «пер-
сонализированной» и «прогностической» эндокрино-
логии, подразумевающей внедрение методов точной 
диагностики с целью «адресного» персонализирован-
ного и высокоэффективного лечения эндокринопатий. 
Это методы иммуногенетического, молекулярно-гене-
тического, протеомного анализа, внедрение которых 
позволило не только безошибочно ставить диагноз эн-

докринопатий, но и прогнозировать развитие новых 
заболеваний, или даже в корне менять ранее ошибочно 
назначенное лечение. 

С участием И.И. Дедова впервые разработан клини-
ко-лабораторный алгоритм прогнозирования индиви-
дуальных и популяционных рисков развития сахарного 
диабета 1 типа (СД1). Алгоритм оценки индивидуальных 
рисков развития СД1 у здоровых членов «ядерной семьи» 
(где один или два родственника уже больны СД1) 
и прослеженных в течение 25 лет в ЭНЦ основывается 
на иммуногенетических, гормонально-метаболических 
и протеомных маркерах, позволяющих составить такой 
прогноз с точностью до 95%. Были выявлены этнические 
различия в предрасположенности к развитию СД1: низ-
кий риск развития выявлен у ненцев, бурят, якутов; высо-
кий риск — у угро-финского населения Вологодской об-
ласти, республики Карелия, русского населения Москвы. 
Эти данные позволяют взглянуть на этиологию проис-
хождения СД1 из глубины веков, когда шло расселение 
народов и формировались этнические общности людей. 

В 1991 г. И.И. Дедов был избран членом-корреспон-
дентом, а в 1994 г. — академиком РАМН, в 2003 г. — 
академиком РАН. С 2011 по 2013 гг. возглавлял РАМН 
в качестве президента. После реформы Академии с 2014 
по 2017 гг. являлся вице-президентом РАН, в настоящее 
время — член президиума РАН.

В 1996 г. по инициативе академика И.И. Дедова была 
предложена на рассмотрение и утверждена Федераль-
ная целевая программа «Сахарный диабет», направ-
ленная на создание системы профилактики, лечения 
и реабилитации людей, страдающих сахарным диабе-
том. В рамках этой программы впервые в стране была 
организована сеть диабетологических центров, каби-
нетов диабетической стопы, диабетической ретинопа-
тии, «школ» для обучения больных сахарным диабетом, 
парк мобильных диабетологических центров (Диамоби-
лей). На базе ЭНЦ был создан уникальный по своим мас-
штабам Государственный регистр больных сахарным 
диабетом, включающий ключевую информацию о всех 
зарегистрированных пациентах, получающих помощь 
в лечебных учреждениях. 

Заслуги И.И. Дедова и коллег по созданию диабето-
логической службы страны были высоко оценены госу-
дарством, и в 2013  г. академик И.И. Дедов и коллектив 
сотрудников были награждены премией правительства 
Российской Федерации в области науки и техники «За со-
здание и внедрение в практику здравоохранения Россий-
ской Федерации системы современных технологий диа-
гностики, лечения и профилактики сахарного диабета» [6].

Выдающийся вклад академика И.И. Дедова в разви-
тие российского здравоохранения и науки удостоен выс-
ших правительственных наград Российской Федерации. 
И.И.  Дедов является Полным кавалером ордена «За за-
слуги перед Отечеством». В феврале 2022 г. был удостоен 
звания «Герой труда».

Масштаб революционных преобразований, кото-
рые произошли в российской клинической эндокрино-
логии и диабетологии начиная с 90-х годов прошлого 
столетия и продолжаются по настоящее время, когда 
главным внештатным специалистом-эндокринологом 
Министерства здравоохранения РФ был назначен ака-
демик РАН Иван Иванович Дедов, можно сопоставить 
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только лишь с масштабом деятельности основополож-
ника эндокринологической службы в России — профес-
сора Василия Дмитриевича Шервинского, основавшего 
100 лет назад тот самый Эндокринологический научный 
центр, которым последние 30 лет руководил академик 
И.И. Дедов. 

Оглядываясь назад, теперь уже с уверенностью 
можно утверждать, что отечественная эндокринология 
в лице академика И.И. Дедова выиграла «счастливый ло-
терейный билет». Благодаря трудолюбию, заложенному 
родителями, благодаря уникальным учителям и цепкому 
уму, благодаря невероятной целеустремленности и пас-
сионарности, направленной на осуществление мечты, 
Иван Иванович из мало кому известной специальности, 

на изучение которой от силы отводилось несколько ча-
сов на кафедрах терапии, сделал эндокринологию цари-
цей наук! 

И.И. Дедов и сейчас, на посту президента ФГБУ 
«НМИЦ эндокринологии имени академика И.И. Дедова», 
продолжает активную научную и организационную де-
ятельность, являясь инициатором нового масштабного 
Федерального проекта «Борьба с сахарным диабетом» 
(с 2023 г.), руководит научными грантами, делится с мо-
лодежью новыми научными идеями и концепциями [7]. 
И молодежь охотно откликается, о чем говорит огром-
ный конкурс в ординатуру и аспирантуру ФГБУ «НМИЦ 
эндокринологии имени академика И.И. Дедова» Минз-
драва России!
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ. Анализ и описание существующих методов диагностики и лечения диабетической нейроостеоартро-
патии (ДНОАП). 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Проведен поиск и анализ клинических исследований, метаанализов, систематических обзо-
ров и рекомендаций по диагностике и лечению ДНОАП. Поиск публикаций осуществлялся в базах данных MEDLINE, 
ELibrary, PubMed, Web of Science, Google Scholar, Clinical key. Глубина поиска — 20 лет; также включались публикации, 
имеющие исторический интерес. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Всего в настоящий обзор включено 165 публикаций. В данном обзоре освещены особенности клини-
ческой картины и течения ДНОАП, представлены современные представления о причинах развития, классификации, 
критериях диагностики и лечении данного заболевания.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Использование предложенных алгоритмов позволит объективизировать диагноз и улучшить каче-
ство оказываемой медицинской помощи пациентам с ДНОАП.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет; диабетическая нейроостеоартропатия; стопа Шарко; артропатия Шарко; лечение диабе-
тической нейроостеоартропатии.
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ВВЕДЕНИЕ

Диабетическая нейроостеоартропатия (ДНОАП, ар-
тропатия Шарко) — неинфекционная деструкция кост-
но-суставного аппарата стопы, ассоциированная с ней-
ропатией и сопровождающаяся в своей активной стадии 
признаками воспаления [1]. 

Ввиду недостаточной изученности патогенеза данно-
го осложнения сахарного диабета (СД) и особенностей 
клинической картины, в литературе существуют и другие 
определения. Отечественная трактовка определения 
выглядит следующим образом: «Диабетическая нейро-
остеоартропатия (ДНОАП, артропатия Шарко) — отно-
сительно безболевая, прогрессирующая, деструктивная 
артропатия одного или нескольких суставов, сопрово-
ждающаяся неврологическим дефицитом» [2].

Методология написания консенсуса
Авторами проведен поиск и анализ публикаций 

по диагностике и лечению ДНОАП. Поиск осуществлял-
ся в базах данных MEDLINE, ELibrary, PubMed, Web of 
Science, Google Scholar, Clinical key. Глубина поиска — 
20 лет; также включались публикации, имеющие истори-
ческий интерес. Использованы шкалы оценки уровней 
убедительности рекомендаций (УУР) и шкалы оценки 
уровней достоверности доказательств (УДД) в соответ-
ствии с приказом МЗ РФ от 28 февраля 2019 г. №103н [3]. 
Текст консенсуса был разослан экспертам и прошел не-
сколько этапов согласования. Представленный текст, 
выводы и тезис-рекомендации одобрены подавляющим 
большинством экспертов.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ДНОАП

Чаще всего ДНОАП носит односторонний характер, 
однако впоследствии в 9–32,1% случаев развивается би-
латеральное поражение [4– 6]. Поражение суставов вне 
стопы и голеностопного сустава в данных клинических 
рекомендациях не рассматривается.

ДНОАП является относительно редким осложнением 
СД. В силу особенностей патологии эпидемиологическая 
характеристика этого осложнения представлена преи-
мущественно частотой диагностики в центрах второго 
и третьего уровней. Согласно этим данным, распростра-
ненность ДНОАП не превышает 1%, а частота выявления 

новых случаев колеблется от 0,04% в месяц до 0,12–0,3% 
в год [7–9].

Репрезентативных эпидемиологических исследова-
ний в Российской Федерации (РФ) не проводилось, одна-
ко согласно Базе данных клинико-эпидемиологического 
мониторинга СД на территории РФ» распространенность 
ДНОАП у пациентов с СД 1 типа (СД1) составила на 2016 г. 
17,9%, среди пациентов с СД 2 типа (СД2) — 7,4% [10]. 
Частота диагностики ДНОАП по данным отечественных 
кабинетов «Диабетическая стопа» существенно меньше: 
от 0,34 до 1,02% в год [11].

Непосредственной причиной развития ДНОАП яв-
ляется преимущественно безболезненная в силу поли-
нейропатии и поэтому не всегда идентифицированная 
пациентом травма стопы (факт травмы отмечают около 
40% пациентов) [1, 12]. К развитию низкоэнергетиче-
ского перелома как стартового события, запускающего 
ДНОАП, у пациентов с СД могут предрасполагать изме-
нения суставно-связочного аппарата стопы вследствие 
неферментативного гликирования соединительной 
ткани [13]. В результате накопления продуктов нефер-
ментативного гликирования происходит уменьшение 
эластичности связок, следовательно, снижение аморти-
зирующей способности стопы. Изменения соотношения 
эластин/коллаген, и структуры самого коллагена также 
ухудшают возможности стопы компенсировать нагруз-
ки при ходьбе. Моторная нейропатия в виде перерас-
пределения тонуса мышц стопы и голени усугубляет эти 
изменения  [14, 15]. Поэтому нагрузка на средний отдел 
стопы и голеностопный сустав при перекате увеличива-
ется [16, 17]. Эти биомеханические факторы также могут 
быть одной из причин внезапного развития ДНОАП.

Обязательное условие для ДНОАП — наличие дис-
тальной диабетической полинейропатии (ДПН) в виде 
сенсорного дефицита (обусловливает безболезнен-
ность поражения) и аутосимпатэктомии. Последняя 
проявляется раскрытием артериовенозных шунтов 
в периосте и увеличением периостального кровотока, 
который активирует остеокласты, при этом внутри-
костный кровоток уменьшается, что предрасполагает 
к остеонекрозу в условиях микроперелома [18, 19]. Так 
как пациент продолжает ходить и не испытывает боли 
вследствие полинейропатии, переломы и повреждения 
связочного аппарата повторяются и запускают асепти-
ческое воспаление. 

12Federal Bureau of Medical and Social Expertise, Moscow, Russia 
13Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia 
14National Medical Research Center of Surgery named after A. Vishnevsky, Moscow, Russia
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Провоспалительные цитокины, в частности фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α), активирует остеокласты че-
рез индукцию экспрессии активатора рецептора к лиган-
ду ядерного фактора каппа-β (RANKL), который, связыва-
ясь с рецептором активатора ядерного фактора каппа-β 
(RANK), активирует остеокласты [20–22]. Если в норме 
естественным антагонистом системы RANKL — RANK яв-
ляется остеопротегерин, то у пациентов с ДНОАП синтез 
остеопротегерина подавлен, и активируется остеокла-
стогенез. Таким образом, при первичном разрушении 
(микроперелом) развивается спонтанный остеолиз, со-
провождающийся выбросом массы провоспалительных 
медиаторов (в частности, зависимых от ФНО-α), которые 
и определяют картину воспаления в активной стадии ар-
тропатии. 

Сочетанием указанных патологических изменений 
с резким приростом местного кровотока вследствие 
пересечения костей стопы при малых ампутациях мож-
но объяснить высокую (до 20–30%) частоту развития 
ДНОАП в ближайшие 1–3 мес. после оперативного ле-
чения гнойных осложнений нейропатической формы 
синдрома диабетической стопы (СДС). Кроме того, риск 
развития ДНОАП возрастает при длительно существую-
щих трофических нейропатических язвенных дефектах, 
которые могут быть причиной воспаления и увеличения 
кровотока в окружающих тканях, в том числе и в пери-
осте  [23–25]. Среди других факторов риска развития 
ДНОАП наиболее значимыми являются ожирение, хро-
ническая почечная недостаточность, тяжелый сенсор-
ный дефицит [9, 26]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ДНОАП

В настоящее время отсутствует единая классифика-
ция ДНОАП. 

Для обозначения фазы процесса применяются экви-
валентные термины: «активная» или «острая» артропатия 
(наличие воспалительного процесса), и «неактивная» или 
«хроническая» (отсутствие воспалительного процесса).

Наиболее широко применяются следующие класси-
фикационные системы, основанные на соединении кли-
нической картины, и методов, визуализирующих кост-
но-суставной аппарат стопы (табл. 1, 2, 3). 

Согласно этой классификации с достаточной до-
лей условности рентгенологическая картина делится 
на рентгенонегативную (стадия 0) и рентгенопозитив-
ную (остальные стадии). Описывает прогрессирующее 
течение патологии от начальных изменений активной 
стадии до изменений, характерных для неактивной 
(хронической) стадии консолидации. Классификация 
по Eichenholtz (табл. 1) широко применяется в практи-
ческом здравоохранении, однако в силу использования 
только рентгенографической визуализации неинформа-
тивна в плане оценки костно-суставного аппарата стопы 
на стадии 0 и, частично на стадии 1.

«Функциональная» классификация Chantelau E. 
& Grützner G. (табл. 2) основана на совмещении кли-
нических проявлений ДНОАП и результатов магнит-
но-резонансной и компьютерной томографии (МРТ, 
КТ), применима на всех стадиях процесса и позволя-
ет определить степень активности ДНОАП на стадии 
0, что имеет важное значение для своевременной 
диагностики патологии и начала лечения (иммобили-
зации) [30]. Кроме того, она соотносит степень и мас-
штабы деструктивного процесса с интенсивностью 
воспаления (т.е. с активностью артропатии), позволяя 
более объективно решать вопрос о сроках прекраще-
ния иммобилизации. Необходимо принимать во вни-
мание, что только МРТ позволяет идентифицировать 
основной признак активности артропатии  — отек 
костного мозга. КТ с высокой точностью выявляет 
структурные изменения и уточняет характер деструк-
ций и взаиморасположение пораженных и не пора-
женных структур, но менее информативна для оценки 
воспалительного компонента патологии).

Анатомическая классификация Sanders & Frykberg [31] 
(табл. 3) разделяет патологию по локализации пораже-
ния, что важно с позиций оценки частоты встречаемости 

Таблица 1. Клинико-рентгенологическая классификация диабетической нейроостеоартропатии (по Eichenholtz S., 1966 и Yu G. и соавт., 2002) [27, 28]

Стадия Клиническая 
картина Рентгенологическая картина

0 —  
начало

Горячая, отечная, гиперемированная стопа, 
отсутствие деформации (острая стадия)

Отсутствие видимых переломов, увеличение 
внутрисуставного объема как расстояния 
между костями за счет отека, или уменьшение, 
как признак возможного перелома и 
дислокации 

1 —  
растворение, 
рассасывание

Горячая, отечная, гиперемированная стопа, 
отсутствие или минимально выраженная 
деформация (острая стадия)

Местная деминерализация, периартикулярная 
фрагментация, дислокация суставов

2 —  
консолидация

Стихание воспаления, отсутствие эритемы, 
но наличие отека и гипертермии, наличие 
деформации (подострая)

Периостальная реакция, костные фрагменты 
в мягких тканях, участки остеонекроза, 
остеопролиферация, новообразованная 
костная ткань, признаки консолидации 
деструкций

3 — 
ремоделирование

Постоянная фиксированная деформация, 
отсутствие или минимальный отек, связанный 
с ходьбой, отсутствие гипертермии 
(хроническая)

Сглаживание краев костных фрагментов, 
остеосклероз, костный или фиброзный 
анкилоз
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разных вариантов поражения, а также прогноза веро-
ятности развития гнойно-некротических осложнений 
ДНОАП.

Отмечается ухудшение прогноза (увеличение вероят-
ности гнойно-некротических осложнений и риска ампу-
тации), а также увеличение риска рецидивов артропатии 
при локализации процесса в более проксимальных отде-
лах стопы [32, 33]. К недостаткам данной классификации 
можно отнести то, что, описывая только локализацию 
ДНОАП, она не позволяет судить о стадии патологии и вы-
раженности воспалительно-деструктивного процесса.

Рекомендовано у пациентов с ДНОАП для описа-
ния локализации процесса применять классификацию 
Sanders & Frykberg, для описания стадии процесса при-
менять, в случае возможности выполнения МРТ, класси-
фикацию Chantelau E., при отсутствии МРТ — рентгеноло-
гическую классификацию Eihenholtz S. в модификации Yu 
G., а также учитывать, что осложненное течение возможно 
как острой, так и хронической ДНОАП (УУР С, УДД–5).

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ДНОАП

Типичная клиническая картина начала активной ста-
дии ДНОАП представлена развитием отека, гиперемией 
и гипертермией одной стопы. Как правило, при манифе-
стации ДНОАП гиперемия и гипертермия локализуются 
на стопе, представлены диффузно и не всегда проеци-
руются на очаг поражения. Отек нередко захватывает 
не только стопу и голеностопный сустав, но и голень, 
особенно если пациент продолжает ходить. В большин-
стве случаев болевой синдром отсутствует, но он может 
наблюдаться не менее чем у трети пациентов и появляет-
ся в основном при опоре на конечность [25, 34]. 

Очень важное условие развития ДНОАП — сенсор-
ный дефицит вследствие полинейропатии нижних ко-
нечностей. Вторым важным условием является достаточ-
ный для развития патологии уровень кровоснабжения 
конечности. При этом на раннем этапе активной стадии 
пульсация артерий стоп, как правило, усилена и может 

Таблица 2. Классификация диабетической нейроостеоартропатии Chantelau E. & Grützner G. [29]

Стадия Клиническая картина МРТ/КТ признаки

Активная 
стадия,
фаза 0 (А0)

Легкое или умеренно выраженное воспаление 
(отек, гиперемия, локальная гипертермия, 
иногда боль, увеличивающиеся при ходьбе без 
разгрузочных приспособлений). Отсутствие 
выраженных деформаций

Обязательные: отек костного мозга и мягких 
тканей, отсутствие нарушения кортикального 
слоя

Возможные: субхондральные трабекулярные 
микротрещины (ушиб кости), повреждение 
связок 

Активная 
стадия,
фаза 1 (А1)

Выраженное воспаление (отек, гиперемия, 
локальная гипертермия, иногда боль 
увеличивающиеся при ходьбе без разгрузочных 
приспособлений). Наличие выраженной 
деформации, нарастающей при ходьбе без 
разгрузочных приспособлений

Обязательные: перелом (переломы) с 
нарушением кортикального слоя, отек костного 
мозга и мягких тканей

Возможные: остеоартрит, кисты, повреждение 
хряща, остеохондроз, внутрисуставной выпот, 
очаги скопления жидкости вне суставов, эрозии 
и/или некрозы костей, лизис кости, деструкция 
и фрагментация кости, вывихи или подвывихи 
суставов, повреждение связок, тендосиновиты, 
дислокация костей

Неактивная 
стадия,
фаза 0 (Н0)

Отсутствие признаков воспаления, отсутствие 
выраженной деформации

Отсутствие изменений или резидуальный отек 
костного мозга, субхондральный склероз, 
внутрикостные кисты, остеоартроз, повреждение 
связок

Неактивная 
стадия,
фаза 1 (Н1)

Отсутствие признаков воспаления, наличие 
выраженной деформации, анкилоз

Резидуальный отек костного мозга, кортикальная 
мозоль, внутрисуставной выпот, субхондральные 
кисты, деструкция и дислокация суставов, 
фиброз, остеофиты, ремоделирование кости, 
повреждение хряща и связок, остеосклероз, 
анкилоз, псевдоартроз

Таблица 3. Классификация диабетической нейроостеоартропатии Sanders & Frykberg [31]

Тип Локализация поражения

I Пальцы и плюснефаланговые суставы

II Предплюсне-плюсневые суставы (сустав Лисфранка)

III Ладьевидно-клиновидный, таранно-ладьевидный, пяточно-кубовидный суставы

IV Голеностопный, таранно-пяточный (подтаранный) суставы

V Пяточная кость
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быть видна при осмотре [33]. Тем не менее активная 
стадия у ряда пациентов может протекать на фоне ате-
росклеротических поражений артерий нижних конеч-
ностей вплоть до окклюзии, но с хорошим коллате-
ральным кровообращением [35]. Локальные признаки 
воспаления не сопровождаются системными. В начале 
активной стадии отчетливые деформации не опреде-
ляются, однако по мере прогрессирования патологии 
(перехода от трабекулярных переломов к кортикаль-
ным, расширения зоны деструкции, лизиса костных 
структур), они становятся видимыми. Отек усиливается 
и может до определенного времени маскировать дефор-
мацию. Из-за отсутствия чувствительности (отсутствие 
боли) пациент продолжает ходить, поэтому деструкции 
нарастают, появляются вывихи и прогрессируют дефор-
мации. Отек и местная гипертермия на этом этапе раз-
вития патологии сохраняются, а гиперемия (проявление 
асептического воспаления) уменьшается и может отсут-
ствовать. Сочетание отека и деформации обусловливает 
высокую вероятность повреждения стопы недостаточно 
соответствующей ей по форме и объему обувью, с по-
следующим развитием язвенного дефекта, а также раз-
витием гнойно-некротических осложнений, связанных 
в начале заболевания чаще всего с нагноением гематом, 
появляющихся от травмы мягких тканей острыми кост-
ными фрагментами в зоне перелома. Если пациенту уда-
ется избежать такого развития событий, то со временем 
пролиферативные изменения преобладают над деструк-
тивными, деформации прогрессируют, но интенсивность 
воспалительного компонента снижается. Отек и гипер-
термия уменьшаются и формируются либо ложные суста-
вы, либо анкилоз на фоне более или менее выраженных 
деформаций. Отсутствие признаков воспаления (гипер-
термии и отека) и стойкие деформации характеризуют 
переход ДНОАП в неактивную (хроническую стадию). 

Поражения I типа по классификации Sanders & 
Frykberg протекают более благоприятно, и конечная 
деформация может напоминать таковую при болезни 
Келера 2: деформация одного или нескольких плюсне-
фаланговых суставов с избыточной костной мозолью и, 
нередко, вторичным изменением формы и/или положе-
ния соответствующего пальца. 

Наиболее выраженные деформации отмечаются при 
поражениях среднего и заднего отделов стопы (III и IV ти-
пов по классификации Sanders & Frykberg). Значительное 
разнообразие вариантов деформации среднего отдела 
стопы можно условно разделить на преимущественное 
поражение по типу «стопы-качалки», которая по фор-
ме напоминает пресс-папье, поражение медиального 
свода (напоминает плоско-вальгусную стопу), а также 
латерального свода с варусной деформацией стопы. 
Нередко встречаются комбинированные поражения. 
Артропатия в области таранной кости и голеностопного 
сустава (IV тип) быстро приводит к потере опороспособ-
ности вследствие вывиха стопы и развития язвенного де-
фекта в области опоры деформированной конечности. 
При «благоприятном» исходе поражения в этой области 
завершаются формированием шарообразной деформа-
ции с ограничением движений в голеностопном суставе. 
Поражения пяточной кости (V тип) могут сочетаться с IV 
типом или быть изолированными. В этом случае рентге-
нологически они могут выглядеть как перелом пяточной 

кости или частичный или полный отрыв пяточного бугра 
в области крепления Ахиллова сухожилия.

В силу тяжести деформаций стопы и ее отека риск 
развития язвы стопы и потери конечности у пациентов 
с ДНОАП в 12 раз выше, чем у пациентов без ДНОАП, 
но с язвами стоп [32, 36]. Частота рецидивов или повтор-
ных эпизодов ДНОАП на первично пораженной конечно-
сти отмечается в 13,8–17,8% случаев [23, 32, 37, 38]. Мно-
гоцентровое наблюдательное исследование показало, 
что пациенты отмечали серьезное негативное влияние 
с ДНОАП на качество своей жизни [39].

ДИАГНОСТИКА ДНОАП

Рекомендовано устанавливать диагноз ДНОАП 
на основании комплексной оценки данных клиническо-
го и инструментального обследования пациентов с СД 
[2, 24, 40, 41] (УУР-А, УДД–3).

Комментарий: критериями установления диагноза 
является сочетание жалоб на отечность и/или гипере-
мию и повышение температуры одной стопы на 2 и бо-
лее оС у пациента с СД и ДПН с признаками поражения ко-
стей и суставов стопы по данным инструментальных 
исследований (рентгенография и/или КТ, МРТ). 

При осмотре стоп у пациентов с подозрением 
на ДНОАП следует обращать внимание на характерный 
внешний вид (красная, опухшая стопа). Отек может быть 
разной степени выраженности, гиперемия иногда отсут-
ствует, может быть от умеренной до ярко выраженной, 
чаще локализуется на тыле стопе и не всегда проециру-
ется на очаг поражения. В начале активной стадии изме-
нения конфигурации стопы визуально не определяются 
или маскируются из-за выраженного отека. На более 
поздних стадиях возможно наличие типичных деформа-
ций по типу стопы-качалки. При пальпации стоп можно 
на ощупь определить повышение температуры пора-
женной стопы. В большинстве случаев болевой синдром 
отсутствует или выражен недостаточно, что замедляет 
обращение к врачу и постановку диагноза. 

При сборе анамнеза рекомендовано обратить вни-
мание на длительность течения СД, наличие ДПН, ука-
зание на травму или операцию в пределах стопы. [24]. 
Риск развития ДНОАП почти в 2 раза выше у пациентов 
с диабетической нефропатией и почечной недостаточ-
ностью [26]. 

Рекомендовано всегда подозревать активную ста-
дию ДНОАП у пациента с СД, ДПН и отсутствием ран 
в анамнезе при наличии отека и/или покраснения стопы 
и повышения температуры на 2 и более оС по сравнению 
с контралатеральной стопой вне зависимости от указа-
ния на травму стопы [23, 41–45] (УУР-С, УДД–5).

Комментарии: из-за отсутствия жалоб на боль 
или недостаточную выраженность болевого синдрома 
травму в анамнезе удается выявить только у 25–50% 
пациентов. 

Рекомендовано подозревать активную стадию 
ДНОАП у пациента с СД и недавней операцией в преде-
лах стопы, при наличии отека и/или покраснения стопы 
и повышения температуры на 2 и более оС по сравнению 
с контралатеральной стопой, и исключении клинических 
и лабораторных признаков инфекции [41, 46]  (УУР-С, 
УДД–5).
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Рекомендовано проведение термометрии кожи 
обеих стоп у пациентов с подозрением на ДНОАП для 
выявления температурного градиента. Диагностическим 
порогом для выявления активной стадии ДНОАП явля-
ется повышение температуры кожи пораженной стопы 
на 2 и более °C по сравнению с тем же местом на непора-
женной стопе [2, 24, 42, 47– 50] (УУР-С, УДД–5). 

Комментарии: при проведении инфракрасной тер-
мометрии пациент должен находиться в положении 
лежа на спине, предварительно сняв обувь или разгрузоч-
ное устройство. Измерения следует выполнять с помо-
щью инфракрасного термометра с точностью ±0,1 °C 
в нескольких точках: со стороны тыла стопы в середи-
не, в области головки 1 и 5 плюсневой кости, в области 
1 плюсне-клиновидного и таранно-ладьевидного суста-
ва, со стороны подошвы в области головки 3 плюсневой 
кости, у основания медиальной и латеральной лодыжки, 
после чего проводится расчет разницы температур 
между обеими ногами, используя самую высокую тем-
пературу на пораженной ступне или лодыжке в сравне-
нии с той же анатомической точкой на контралате-
ральной конечности. В настоящее время нет данных, 
позволяющих определить, какой метод или протокол 
инфракрасной термометрии кожи оптимален для диа-
гностики активной ДНОАП, поэтому результат должен 
всегда интерпретироваться в контексте других клини-
ческих данных [41].

Изолированное повышение температуры стопы при 
отсутствии других признаков и симптомов воспаления 
не может свидетельствовать о наличии ДНОАП. Нали-
чие язвы и/или инфекции также может сопровождаться 
повышением температуры стопы. В подобной ситу-
ации обязательно требуется исключение системных 
признаков инфекции и проведение инструментальных 
и лабораторных методов исследований для исключения 
бактериальной инфекции и остеомиелита. При проведе-
нии инфракрасной термометрии у пациента с подозре-
нием на двухстороннюю активную стадию ДНОАП или 
одностороннюю активную стадию ДНОАП при отсут-
ствии контралатеральной конечности рекомендовано 
использовать для сравнения восходящие температур-
ные градиенты (носок-колено) [41].

Рекомендовано выполнение рентгенографии сто-
пы в двух проекциях и рентгенографии голеностопно-
го сустава всем пациентам с подозрением на активную 
стадию ДНОАП для оценки состояния костной ткани [24, 
51– 53] (УУР-А, УДД–1).

Комментарии: рекомендовано выполнить двухсто-
роннюю рентгенографию стоп, включающую перед-
незаднюю, медиальную косую и боковую проекции, для 
определения анатомической локализации и стадии па-
тологического процесса, формирующихся деформаций, 
наличия переломов, вывихов, наличия деструкции ко-
стей стопы и голеностопного сустава. Для более точ-
ного выявления нарушений, если это возможно, следу-
ет выполнение рентгенограммы в положении стоя или 
«с нагрузкой». Отсутствие изменений на рентгенограм-
мах при наличии характерной клинической картины 
(отек, гиперемия, гипертермия стопы) не обязательно 
исключают ДНОАП. В данном случае для подтверждения 
или исключения диагноза необходимо выполнение допол-
нительных исследований для визуализации. 

Рекомендовано выполнение МРТ стопы всем паци-
ентам с клиническими симптомами ДНОАП и отсутстви-
ем изменений на рентгенограммах для выявления рент-
генонегативной стадии заболевания [29, 30, 46, 54–57] 
(УУР-В, УДД–4).

Комментарий: МРТ стопы является как чувстви-
тельным (90–100%), так и специфичным (80–100%) ме-
тодом диагностики ДНОАП, так как позволяет выявить 
самые ранние изменения костей, такие как отек кост-
ного мозга, отек мягких тканей и субхондральные пере-
ломы до того, как они проявятся на рентгенограммах. 
Отек костного мозга может иногда присутствовать 
как при активной стадии ДНОАП, так и при остеомие-
лите, но для остеомиелита обычно характерны вто-
ричные признаки инфекции (свищевые ходы, абсцессы, 
периостит, замещение жировой ткани в мягких тканях, 
скопление жидкости, «признак призрака», теносиновит, 
септический артрит), а также клинические и лабора-
торные признаки инфекции [58–63]. 

Рекомендовано рассмотреть возможность прове-
дения КТ нижней конечности или ПЭТ-КТ пациентам 
с клиническими симптомами ДНОАП и отсутствием из-
менений на рентгенограммах для уточнения диагноза 
в случаях, если МРТ стопы недоступна или противопока-
зана, или при неубедительности других инструменталь-
ных исследований [64] (УУР-С, УДД–5). 

Рекомендовано проведение КТ нижней конечности 
всем пациентам с ДНОАП при планировании опера-
тивного вмешательства в области стоп для улучшения 
визуализации внутрисуставных переломов [65] (УУР-C, 
УДД–5). 

Рекомендовано проведение ультразвуковой доп-
плерографии артерий нижних конечностей всем пациен-
там с ДНОАП при планировании оперативного лечения, 
вне зависимости от возраста и местного статуса, для ис-
ключения/подтверждения поражений артерий нижних 
конечностей и выявления гемодинамически значимых 
стенозов [35] (УУР-В, УДД–4). 

Комментарий: поражения периферических арте-
рий даже при определении отчетливой пульсации на пе-
риферических артериях у пациентов с ДНОАП встреча-
ются в 40% случаев. Частота значимой и критической 
степени ишемии конечности может достигать 22%. 
При выявлении гемодинамических изменений при уль-
тразвуковом исследовании пациентам рекомендовано 
выполнение мультиспиральной компьютерно-томо-
графической ангиографии с болюсным контрастиро-
ванием сосудов для уточнения объема поражения, целе-
сообразности и возможности проведения сосудистой 
реконструкции.

Не рекомендовано проведение биопсии кости па-
циентам с ДНОАП и подозрением на остеомиелит для 
уточнения диагноза (УУР-С, УДД–5). 

Комментарий: несмотря на то, что биопсия 
костной ткани является единственным абсолют-
но надежным диагностическим тестом для разли-
чия остеомиелита и ДНОАП, данный метод не реко-
мендован для применения в клинической практике 
из-за его небезопасности, возможности присоедине-
ния вторичной инфекции, высоким риском развития 
массивного кровотечения и риском реактивации 
ДНОАП [62, 66–68]. 
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Рекомендована диагностика ДПН у пациентов с СД 
и подозрением на ДНОАП, включающая определение 
клинических признаков поражения периферических 
нервов, оценку температурной и/или болевой чувстви-
тельности, оценку вибрационной чувствительности с ис-
пользованием камертона с частотой вибрации 128 Гц, 
тактильной чувствительности с использованием моно-
филамента 10 грамм, сухожильных рефлексов (Ахиллов 
рефлекс) [69–72] (УУР-В, УДД–3). 

Комментарии: наличие ДПН является обязатель-
ным и ведущим звеном в патогенезе изменений, ведущих 
к формированию ДНОАП. 

Не рекомендовано проведение лабораторных те-
стов у пациентов с СД и подозрением на активную ста-
дию ДНОАП при отсутствии ран или хирургических вме-
шательств в области стоп в анамнезе для установления 
диагноза [24, 42, 51, 73, 74] (УУР-С, УДД–5). 

Рекомендовано назначение общего (клинического) 
анализа крови развернутого и исследования С-реактив-
ного белка в сыворотке крови у пациентов с ранами стоп 
или хирургическими вмешательствами в области стоп 
в анамнезе и подозрением на ДНОАП с целью исключе-
ния остеомиелита [24] (УУР-С, УДД–5). 

Комментарий: серологические исследования целесо-
образно проводить и при подозрении на другие заболе-
вания, протекающие со схожими симптомами, такими 
как рожа (стрептококквая инфекция), подагра, тром-
боз глубоких вен, ревматоидный артрит. При проведе-
нии дифференциальной диагностики следует помнить 
о том, что воспалительный процесс при ДНОАП носит 
асептический характер, в связи с чем отсутствуют 
проявления системного воспалительного ответа, не-
зависимо от степени выраженности местных симпто-
мов. Повышенный лейкоцитоз, увеличение СОЭ, повыше-
ние уровня С-реактивного белка, а также необъяснимая 
гипергликемия могут указывать на признаки бактери-
альной инфекции. При отсутствии повышенных марке-
ров системного воспаления следует в первую очередь по-
дозревать активную стадию ДНОАП, так как инфекция 
маловероятна.

Рекомендовано исследование уровня 25-OH вита-
мина D в крови у пациентов с ДНОАП для выявления его 
недостаточности или дефицита [42] (УУР-С, УДД–5).

Комментарий: у пациентов с ДНОАП часто наблю-
дается снижение уровня витамина D из-за таких фак-
торов, как СД, ожирение, почечная недостаточность 
и пожилой возраст. Учитывая значение витамина D для 
восстановления костной ткани, целесообразна оценка 
его уровня у пациентов с ДНОАП, и при необходимости 
коррекция дефицита в соответствии с национальными 
рекомендациями. 

ЛЕЧЕНИЕ ДНОАП

Необходимо разделять подходы к лечению паци-
ентов с ДНОАП в зависимости от стадии процесса. Ос-
новной метод лечения пациентов с активной стадией 
ДНОАП консервативный и заключается в иммобили-
зации и разгрузке стопы путем наложения специаль-
ного несъемного иммобилизирующего/разгрузочного 
устройства, которое сводит к минимуму вероятность 
дальнейшего повреждения костей стоп и смещения 

их отломков. Хирургическое лечение обычно рассма-
тривается в неактивной стадии при высоком риске 
изъязвления. В активной стадии оперативное лечение 
рассматривается, когда выявлена нестабильность (па-
тологическая подвижность) суставов или нарушение 
опорной функции всей стопы, острые осложнения (ге-
матомы, абсцесс, флегмона) и/или тяжелая деформация 
не позволяют использовать разгрузочные приспосо-
бления. Основной целью лечения ДНОАП в активной 
стадии является купирование воспалительного процес-
са, восстановление опороспособности стопы и сохра-
нение нормальной архитектуры стопы. Раннее начало 
разгрузки позволяет остановить прогрессирование де-
структивных изменений в костно-суставном аппарате 
стопы и предотвратить развитие ее дальнейшей дефор-
мации. 

КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДНОАП

Рекомендовано достижение индивидуальных целе-
вых показателей контроля гликемии у пациентов с СД 
и ДНОАП [2, 9, 24, 75–77] (УУР-А, УДД–2). 

Комментарий: хроническая гипергликемия является 
основным пусковым фактором в патогенезе развитии 
ДНОАП. Повышенный уровень HbA1c связан с более чем 
30%-ным увеличением риска развития ДНОАП.

Не рекомендовано использование лекарственных 
препаратов для лечения остеопороза (бисфосфонатов, 
деносумаба, препаратов кальцитонина и терапарати-
да) для лечения пациентов с ДНОАП [41, 54, 78] (УУР-В, 
УДД–2). 

Комментарии: препараты для лечения остеопороза 
не показали достаточной эффективности и безопасно-
сти в лечении пациентов с ДНОАП. Кроме того, бисфос-
фонаты противопоказаны при нарушении азотовыде-
лительной функции почек, которая достаточно часто 
выявляется у пациентов с длительно текущим и плохо 
контролируемым диабетом. 

Рекомендовано наложение иммобилизирую-
щей повязки высотой до колена всем пациентам (код 
по номенклатуре А15.03.002 «Наложение иммобилиза-
ционной повязки при переломах костей» и А15.04.002 
«Наложение иммобилизационной повязки при вывихах 
(подвывихах) суставов») с активной стадией ДНОАП сра-
зу после установления диагноза для разгрузки поражен-
ной конечности [2, 41, 42, 79] (УУР-В, УДД–2). 

Комментарии: у пациентов с активной стадией 
ДНОАП наиболее эффективным вариантом иммоби-
лизирующей повязки является несъемная индивиду-
альная разгрузочная повязка (ИРП) из полимерных бин-
тов жесткой и полужесткой фиксации, изготовленная 
по методике Total Contact Cast [80]. При отсутствии 
возможности изготовления иммобилизирующей повяз-
ки можно фиксировать стопу и голеностопный сустав 
с помощью тутора, ортеза или ортопедического ап-
парата высотой до колена. Абсолютным противопо-
казанием для использования любого иммобилизирую-
щего — разгрузочного устройства является наличие 
обширного гнойно-деструктивного процесса, требу-
ющего хирургического вмешательства, или глубокой 
раны в области стоп или голени с признаками систем-
ной инфекции. 
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Рекомендовано использование любого иммобили-
зирующего/разгрузочного устройства высотой до ко-
лена всем пациентам с СД и клиническими симптомами 
ДНОАП, и отсутствием возможности инструментально-
го подтверждения диагноза до момента установления 
окончательного диагноза [42, 81] (УУР-С, УДД–5). 

Комментарии: лечебная тактика у пациентов 
с подозрением на ДНОАП должна быть такой же, как при 
установленном диагнозе остеоартропатии, так как 
отсутствие иммобилизации и разгрузки сопровожда-
ется высоким риском тяжелых последствий: переломы 
костей, вывихи, деформация стопы и голеностопного 
сустава, изъязвления, гнойные осложнения и ампутация 
конечности. 

Рекомендовано при отсутствии противопоказаний 
использование несъемных иммобилизирующих/разгру-
зочных устройств всем пациентам с активной стадией 
ДНОАП с целью разгрузки пораженной конечности [6, 37, 
42, 81–83] (УУР-B, УДД–3). 

Комментарии: применение съемных устройств мо-
жет привести к более длительному времени заживления 
из-за более низкой приверженности пациентов к лече-
нию и возможности нарушения предписанного режима 
иммобилизации и разгрузки. Противопоказанием для не-
съемного варианта является наличие язвенного дефек-
та стоп или голени, требующего ежедневного контроля 
и смены повязки. 

Не рекомендовано использовать послеоперацион-
ную терапевтическую обувь, готовую или индивидуаль-
но изготовленную ортопедическую обувь у пациентов 
с активной стадией ДНОАП с целью разгрузки стопы, 
в связи ее недостаточной эффективностью [37, 82–84] 
(УУР-С, УДД–5). 

Рекомендовано использовать разгрузочное устрой-
ство всем пациентам с ДНОАП до перехода активной ста-
дии нейроостеоартропатии в неактивную [23, 41, 42, 85] 
(УУР-С, УДД–5). 

Комментарий: сроки оптимальной продолжитель-
ности иммобилизации и разгрузки в настоящее вре-
мя не определены и зависят от локализации и обшир-
ности процесса. Средняя длительность составляет 
от 4 до 8 месяцев (может доходить до 2 лет). Рекомен-
довано прекращать применение иммобилизирующего 
разгрузочного устройства при сочетании следующих 
условий: отсутствие отека стопы и снижение темпе-
ратурного градиента менее 2 °С на двух последователь-
ных визитах с интервалом в 1 неделю, признаках регрес-
са отека костного мозга по данным МРТ при А0 стадии 
или консолидации переломов на рентгенограммах при 
А1  стадии ДНОАП. После завершения иммобилизации 
и разгрузки рекомендована постепенная адаптация 
пациента к нагрузке путем использования съемного 
устройства в сочетании с ортопедической обувью.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДНОАП

Рекомендовано оперативное лечение пациентам 
с ДНОАП при наличии переломов и вывихов, приводя-
щих к выраженным или нестабильным деформациям, 
нарушению опороспособности конечности, язвенным 
дефектам, остеомиелиту, с целью устранения деформа-
ции, обеспечения опороспособности конечности, зажив-

ления язвенного дефекта, купирования инфекционного 
процесса и сохранения конечности [86] (УУР-B, УДД–2). 

Комментарий: выполнение оперативного лечения 
следует рассматривать не только как способ спасе-
ния конечности при наличии гнойно-некротических 
осложнений артропатии, но и как профилактическую 
меру, препятствующую развитию этих осложнений, 
которые представляют угрозу потери конечности, 
частота которой достигает 25%, при этом частота 
ампутации после хирургического лечения колеблет-
ся в пределах 6–8,9% [87– 89]. В качестве фиксирующих 
металлоконструкций могут быть использованы внеш-
ние, внутренние фиксаторы или их комбинация. Суще-
ственной разницы в результатах достижения костно-
го артродеза при использовании различных вариантов 
фиксаторов нет [90]. 

Наиболее распространенными показаниями для хи-
рургического лечения ДНОАП являются хронические 
язвенные дефекты подошвенной поверхности стопы, 
не излечимые консервативно, а также остеоартропа-
тия Шарко голеностопного сустава, сопровождающая-
ся патологической подвижностью в этом суставе [25]. 
Не существует стандартного протокола хирургиче-
ского лечения артропатии Шарко из-за гетерогенности 
как самой нозологической формы заболевания, так и ее 
клинических проявлений. На основании систематическо-
го обзора литературы, опубликованной с января 2010 г. 
по январь 2020 г., посвященной хирургическим методам 
лечения нейроартропатии Шарко в среднем отделе 
стопы, было установлено, что интрамедуллярная фик-
сация медиальной колонны, внешняя фиксация и фикса-
ция пластиной были основными методами фиксации при 
оперативных вмешательствах [91].

Рекомендовано выполнение реваскуляризации 
артериальных сегментов нижних конечностей в каче-
стве первого этапа оперативного лечения пациентам 
с ДНОАП и с сопутствующими заболеваниями перифери-
ческих артерий, сопровождающихся гемодинамически 
значимыми стенозами, и планирующим ортопедическую 
коррекцию [92, 93] (УУР-C, УДД–4).

Комментарии: поражение периферических арте-
рий у пациентов с артропатией Шарко встречается 
в 40–66% случаев, что при выполнении костной рекон-
струкции может приводить к нарушению заживления 
ран, тем самым увеличивая риск ампутации нижних ко-
нечностей [35, 94–97].

Некоторые авторы считают возможным рассмо-
треть выполнение поперечного тибиального транспор-
та пациентам с ДНОАП, у которых планируется ре-
конструктивное вмешательство и которым нет 
возможности провести реваскуляризацию или ранее 
проведенная реваскуляризация оказалась безуспешной, 
в качестве меры, улучшающей микроциркуляцию [98]. 

Рекомендовано выполнение тенотомии или удлине-
ния ахиллова сухожилия пациентам с ДНОАП и с эквинус-
ной установкой стопы в качестве меры, препятствующей 
развитию коллапса среднего отдела стопы и позволяю-
щей сохранить достигнутую нормокоррекцию при хи-
рургическом лечении [99–103] (УУР-С, УДД–4). 

Комментарий: из-за гликозилирования волокон кол-
лагена происходят структурные изменения соедини-
тельной ткани, приводящие, в частности, к укорочению 
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ахиллова сухожилия и увеличению его жесткости, что 
в комбинации с несостоятельным связочным аппара-
том способствует дислокации костей среднего отдела 
стопы, увеличению давления на подошвенную поверх-
ность стопы с угрозой развития язвенного дефекта. 

Рекомендовано выполнение остеонекрэктомии 
и артродеза суставов стопы и/или голеностопного суста-
ва с использованием аппарата внешней фиксации паци-
ентам с ДНОАП и с наличием язвенных дефектов, призна-
ками инфекционного процесса, остеомиелита с целью 
предотвращения или купирования инфекционного про-
цесса и стабилизации костей конечности при [104–112] 
(УУР-С, УДД–4). 

Комментарии: к преимуществам использования на-
ружных аппаратов относятся: достаточно жесткая 
фиксация, постоянный доступ к мягким тканям, возмож-
ность местного лечения язвенных дефектов, сниженный 
риск развития инфекционных осложнений, стабильная 
фиксация костей при уже имеющихся инфекционных ос-
ложнениях, возможность постепенной корректировки 
деформации для адаптации мягких тканей, минималь-
ная диссекция. Оперативное лечение заключается в вы-
полнении ревизии, остеонекрэктомии патологически 
измененной кости до визуально здоровой и кровото-
чащей, санации и выполнения артродеза. Корригирую-
щая остеотомия костей стопы и голени является от-
носительно малотравматичным вмешательством, 
применение наружной фиксации (например, аппарата 
Илизарова) позволяет осуществлять постепенную кор-
рекцию деформации, что снижает риск трофических на-
рушений.

В случае сформированного обширного дефекта ко-
сти и/или при выраженных признаках инфекционно-
го процесса в зону дефекта может быть установлен 
цементный антибактериальный спейсер, который 
удаляется через 6–8 недель, с последующим замеще-
нием костного дефекта. При рецидиве инфекционного 
процесса после первого этапа реконструкции следует 
повторно выполнить тщательную санацию, остеоне-
крэктомию с заменой цементного антибактериально-
го спейсера [113]. Использование аппаратов внешней 
фиксации можно рассматривать как окончательный 
или промежуточный метод фиксации с возможностью 
перехода на внутренние фиксаторы при заживлении 
язвенных дефектов и/или купировании инфекционного 
процесса [114, 115]. При поражении остеомиелитом 
пяточной кости выполнение ее частичной или то-
тальной резекции рекомендуется рассматривать как 
первый этап последующего хирургического восстанов-
ления высоты заднего отдела стопы.

При отсутствии инфекционного процесса и при 
сформированном в ходе остеонекрэктомии обширном 
дефекте костной ткани, следует рассмотреть возмож-
ность имплантации цементного антибактериального 
спейсера, который устанавливается в зону дефекта для 
предотвращения развития рубцового процесса и форми-
рования профицита тканей.

Рекомендовано использовать аутокость, аллокость, 
деминерализированный костный матрикс, титановые 
импланты и/или их комбинацию пациентам с ДНОАП 
и со сформированными дефектами костной ткани в каче-
стве замещающего материала для восстановления дли-

ны сегмента и обеспечения стабильного артродеза 
(УУР-С, УДД–5). 

Комментарий: в качестве аутокости возможно ис-
пользовать кость, взятую из гребня подвздошной кости, 
проксимального отдела большеберцовой кости, наруж-
ную лодыжку, резецированную кость, кость, полученную 
из костномозгового канала бедренной или большеберцо-
вой кости [108, 112]. В качестве имплантов могут быть 
использованы титановые 3D пористые кейджи, изго-
товленные на основе компьютерной томографии пора-
женного сегмента [116–122]. Возможно также удлинение 
костей по Илизарову при укорочении конечности.

Рекомендовано выполнять реконструктивные вме-
шательства на костях стопы и голеностопного сустава 
пациентам с ДНОАП на стадии Eichenholtz 2 для предот-
вращения развития дальнейших деформаций, неста-
бильности и уменьшения риска возможных осложнений. 
(УУР-С, УДД– 5).

Комментарий: на стадии Eichenholtz 2 уменьша-
ется активность остеокластов, что в свою очередь, 
приводит к регрессу процессов резорбции и деструкции 
кости, а за счет достаточно «податливой» деформа-
ции возможно выполнение вправления костей, закрытой 
репозиции переломов и фиксация в положении достиг-
нутой коррекции [123]. При развитии устраняемой де-
формации заднего и среднего отделов стопы на стадии 
Eichenholtz 1 следует рассмотреть возможность выпол-
нения закрытой коррекции с использованием аппаратов 
внешней фиксации. Подобная методика позволяет пре-
дотвратить развитие дальнейшей деформации, мини-
мизировать хирургическую травму [124]. 

Рекомендовано выполнение артродеза подтаранно-
го сустава пациентам с ДНОАП при реконструкции сред-
него отдела стопы для достижения более жесткой и ста-
бильной фиксации [124] (УУР-С, УДД–5).

Комментарий: в случае деформации заднего от-
дела стопы при нормальном соотношении костей 
в голеностопном суставе, стабильная и жесткая фик-
сация осуществляется за счет исключения пронации 
и супинации в подтаранном суставе при его артродезе 
и уменьшает риск развития острой стадии артропа-
тии Шарко голеностопного сустава [125]. Выполнение 
подтаранного артродеза уменьшает риск развития ос-
ложнений и выполнение повторных незапланированных 
вмешательств [126]. 

Рекомендовано полностью исключить осевую на-
грузку пациентам с ДНОАП на прооперированную ко-
нечность после выполнения реконструкции среднего от-
дела стопы при использовании внутренних фиксаторов 
минимум на 12 недель, при использовании аппаратов 
внешней фиксации минимум на 16 недель для формиро-
вания стабильного анкилоза стопы [104, 127–131] (УУР-С, 
УДД–4).

Комментарии: сроки фиксации в аппарате внешней 
фиксации могут сильно различаться, достигая 8 меся-
цев, что определяется темпами формирующейся кон-
солидации. После выполненного оперативного лечения 
с использованием внутренних фиксаторов или после 
демонтажа аппарата внешней фиксации целесообраз-
но фиксировать конечность гипсовой лонгетой на весь 
срок разгрузки с возможностью перехода на ТСС после за-
живления послеоперационных ран и уменьшения отека. 
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Фиксация съемным ТСС может продолжаться в среднем 
18 недель (максимально до 38–54 недель). Окончательное 
решение о начале дозированной нагрузки определяется 
на основе контрольных рентгенограмм, отсутствия 
отека и локальной гипертермии и появления признаков 
консолидации в зоне контактирующих поверхностей. 
При начале использования ТСС разрешается дозирован-
ная нагрузка в 15 кг (сроком на 6 недель, далее — посте-
пенный переход к полной нагрузке.

Рекомендовано выполнять краевую резекцию про-
лабирующих фрагментов кости, костных конгломератов 
пациентам с ДНОАП без нестабильности суставов и при 
отсутствии грубой деформации стопы, с длительно неза-
живающими язвенными дефектами плантарной поверх-
ности среднего отдела стопы, вызванными деформацией 
скелета стопы, с целью уменьшения зоны перегрузки, за-
живления язвенных дефектов и уменьшения риска разви-
тия гнойных осложнений, вторичного смещения и необхо-
димости высоких ампутаций [132–138] (УУР-С, УДД–4). 

Комментарий: выполнение краевой резекции кости 
(экзостэктомии) показано в случае наличия стабильной 
деформации на стадии Eichenholtz 3 [139, 140]. Частота 
заживления достигает 74%, при этом лучшие резуль-
таты достигаются при экзостэктомии в проекции ме-
диальной колонны [131]. Экзостэктомия латеральной 
колонны стопы может приводить к рецидиву язвенных 
дефектов и усугублению деформации заднего отдела 
стопы, приводящей к его коллапсу [141]. Резекция прола-
бирующих фрагментов и костных конгломератов, раз-
вившихся в исходе неправильного сращения при острой 
стадии ДНОАП или прогрессирование деформации при 
хронической ДНОАП, с одномоментным или отсрочен-
ным пластическим закрытием раневых дефектов приво-
дит к хорошим ближайшим и отдаленным результатам 
лечения более чем у 90% больных [134, 139–141]. 

Рекомендовано исключить осевую нагрузку на ко-
нечность пациентам с ДНОАП, перенесшим краевую ре-
зекцию кости подошвенной поверхности среднего 
отдела стопы, сроком на 8 недель для заживления после-
операционной раны [134] (УУР-С, УДД–5).

Комментарии: средние сроки заживления послеопе-
рационной раны составляют 6 недель (от 2 до 24 недель) 
[132, 134]. Разгрузка проводится с использованием орте-
за, ТСС, гипсовой повязки. После заживления раны пациен-
там следует использовать индивидуально изготовлен-
ные обувь и ортопедические стельки. 

Рекомендовано выполнять ортопедические рекон-
структивные операции пациентам с ДНОАП при одно-
временном поражении заднего и среднего отдела в два 
этапа, начиная с заднего отдела стопы, для уменьшения 
риска развития осложнений [142] (УУР-С, УДД–4).

Комментарии: при одновременной фиксации заднего 
и среднего отделов стопы вероятность перелома фикса-
торов в 12 раз выше, чем при выполнении коррекции и фик-
сации одного отдела. При одновременной фиксации кост-
ный анкилоз достигается только в 37% случаев [143].

Рекомендовано выполнение хирургического лече-
ния пациентам с ДНОАП с поражением заднего отдела 
стопы и голеностопного сустава при наличии нестабиль-
ной деформации как приоритетного метода лечения для 
обеспечения стабильности и опороспособности конеч-
ности [41, 54, 114, 143–145] (УУР-В, УДД–2).

Комментарии: целью оперативного лечения явля-
ется предотвращение развития деформаций, которые 
зачастую являются многоплоскостными, приводящими 
к выраженному смещению, нестабильности, развитию 
язвенных дефектов, коллапсу таранной кости и укоро-
чению конечности. Выполнение оперативного лечения 
целесообразно проводить на стадии Eichenholtz 2-3. 
Консервативное лечение следует рассматривать как 
предшествующий этап лечения пациентов на стадии 
Eichenholtz 1. В качестве стабилизации (операции выбо-
ра) следует выполнять артродез голеностопного и та-
ранного суставов, а при тотальном или субтотальном 
дефекте таранной кости — выполнение большеберцо-
во-пяточного артродеза. В качестве фиксирующих ме-
таллоконструкций могут быть использованы интра-
медуллярные штифты, аппараты внешней фиксации 
различной компоновки, комбинация фиксаторов. Фик-
сация ретроградным интрамедуллярным штифтом — 
метод выбора при артродезе голеностопного и подта-
ранного суставов при условии отсутствия язвенных 
дефектов. Использование аппаратов внешней фиксации 
показано при наличии многоплоскостных деформаций 
и язвенных дефектов. Артродез суставов заднего отде-
ла стопы без восстановления длины сегмента целесо-
образно выполнять пациентам с высоким риском раз-
вития осложнений в послеоперационном периоде и/или 
развития декомпенсации по сопутствующей патоло-
гии, а также низкокомплаентным пациентам.

Рекомендовано продолжить фиксацию аппаратом 
внешней фиксации пациентам с ДНОАП при выполнении 
пяточно-большеберцового артродеза сроком по меньше 
мере на 22 недели для достижения стабильного анкило-
за (УУР-С, УДД–5).

Комментарии: сроки фиксации в аппарате могут 
достигать 7 месяцев. Критерии демонтажа аппара-
та — наличие признаков состоявшейся консолидации, 
диагностируемой клинически (отсутствие подвижно-
сти в зоне артродеза) и рентгенологически (подтверж-
денное на рентгенограммах и/или компьютерных то-
мограммах) [146]. При одномоментной остеотомии 
большеберцовой кости с одномоментной дистракцией 
между фрагментами большеберцовой кости и компрес-
сией между большеберцовой и пяточной костью сроки 
фиксации в аппарате могут достигать 12 месяцев [146].

Рекомендовано полностью исключить осевую на-
грузку на конечность пациентам с ДНОАП после выпол-
нения артродеза суставов заднего отдела стопы мини-
мум на три месяца для достижения стабильного анкилоза 
(УУР-С, УДД–5).

Комментарии: фактором, определяющим нача-
ло дозированной нагрузки, является рентгенологиче-
ский признак формирования сращения, выявленный 
на контрольных рентгенограммах Наличие консолида-
ции должно составлять минимум 50% в зоне контак-
тирующих поверхностей [147]. Переход от отсутствия 
нагрузки на конечность до полной осуществляется 
не менее чем в течении трех месяцев [148–151]. 

Не рекомендовано выполнять повторные опера-
тивные вмешательства пациентам с ДНОАП и ранее 
проведенными реконструктивными операциями с фор-
мированием стабильного ложного сустава стопы и/или 
голеностопного сустава, большеберцово-пяточного 
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сочленения (при выполнении большеберцово-пяточно-
го артродеза) с целью достижения полного костного ан-
килоза [131] (УУР-С, УДД–5).

Комментарии: при достижении опороспособности 
конечности, возможности пациента передвигаться 
с использованием индивидуальных ортопедических об-
уви и стелек и, при необходимости, дополнительной 
опоры в виде трости, отсутствия язвенных дефектов, 
тенденции к формированию деформаций повторное 
оперативное лечение, целью которого является дости-
жение полной консолидации между контактирующими 
поверхностями в зоне артродеза, может быть неуспеш-
ным. По данным Wirth и соавт., при достижении костно-
го сращения только у 34,5%, у 26 из 27 пациентов были 
способности перемещаться самостоятельно либо с ис-
пользованием трости [131].

Рекомендовано у пациентов с ДНОАП при полной по-
тере опороспособности вследствие гнойно-деструктив-
ного остеоартрита/остеомиелита голеностопного сустава, 
костей и суставов заднего, реже среднего отделов стопы 
и/или тяжелой инфекцией мягких тканей проведение вы-
сокой ампутации на уровне голени [152] (УУР-В, УДД–2).

Комментарии: остеомиелит заднего отдела стопы 
у пациентов, страдающих СД, связан с 50% риском ампу-
тации [153]. В случае прогрессирующего остеомиелита 
стопы, деструктивного остеоартрита голеностоп-
ного сустава при ДНОАП может потребоваться ампу-
тация на уровне голени, чтобы избежать более грозных 
осложнений и для последующего высокофункционального 
протезирования и реабилитации [154].

РЕАБИЛИТАЦИЯ И ПОСЛЕДУЮЩЕЕ НАБЛЮДЕНИЕ 
ПАЦИЕНТОВ С ДНОАП

Реабилитационные протоколы для этой категории 
больных не разработаны, а программы структуриро-
ванных физических упражнений, призванных увеличить 
объем движений в голеностопном суставе, не были эф-
фективными [155]. 

Медицинская реабилитация пациентов с ДНОАП про-
водится только на неактивной (хронической) стадии после 
завершения консервативного или оперативного лечения. 
Под медицинской реабилитацией при ДНОАП следует по-
нимать максимально возможное восстановление не толь-
ко опороспособности конечности, но также возможности 
ходьбы, и, таким образом, снижение уровня инвалидности 
и/или сохранение работоспособности пациента. Уменьше-
ние объема движений в суставах стопы и голеностопном 
суставе вплоть до фиброзного или костного анкилоза как 
следствие иммобилизации и/или оперативного лечения 
меняет процесс ходьбы, нарушая фазы переката. Эти нару-
шения приводят к значительным перегрузкам различных 
отделов стопы, создавая условия для развития язвенных 
дефектов или рецидива ДНОАП. Поэтому полное или ча-
стичное восстановление фаз ходьбы при помощи орто-
педических изделий рассматривается в настоящее время 
как важная составляющая часть реабилитации и одновре-
менно — профилактики развития гнойно-некротических 
изменений тканей стопы и, следовательно, — высоких ам-
путаций [41]. В этом смысле реабилитация является частью 
вторичной профилактики трофических изменений стоп 
и реактивации ДНОАП.

Следует отметить, что длительная иммобилизация 
при лечении ДНОАП закономерно сопровождается сар-
копенией пораженной и контралатеральной конечности, 
а также остеопорозом, которые ухудшают реабилитаци-
онный потенциал [156, 157]. В настоящее время не опу-
бликовано работ, анализирующих режимы двигательной 
активности и уровень нагрузки на пораженную конеч-
ность при переходе от иммобилизации к ходьбе. Однако 
клинический опыт показывает, что нарастание клиниче-
ских признаков активности ДНОАП (отек и гипертермия 
конечности) из-за резко возросшей нагрузки является 
неблагоприятным фактором для течения патологии. 

Одной из задач медицинской реабилитации является 
повышение качества жизни пациента. Данные отдельных 
исследований позволяют полагать, что своевременное 
оперативное лечение и соответствующая ортопедическая 
коррекция пораженной стопы у пациента с ДНОАП приво-
дят к повышению показателей качества жизни [158]. 

Рекомендовано применение сложной ортопеди-
ческой обуви с индивидуальными параметрами изго-
товления всем пациентам с неактивной стадией ДНОАП 
и выраженными деформациями одной или обеих стоп, 
а также всем пациентам после реконструктивных опера-
тивных вмешательств по поводу ДНОАП (УУР-С, УДД–5).

Комментарий: в настоящее время нет убедитель-
ных доказательств о преимуществе ортопедической 
сложной обуви над обычной в контексте предотвра-
щения реактивации артропатии. Однако, по литера-
турным данным, вероятность образования язвенных 
дефектов и длительно незаживающих ран на стопах при 
отсутствии адекватной ортопедической коррекции 
значительно возрастает, что подтверждено литера-
турными данными, в том числе и у пациентов с ДНОАП. 
Поэтому данная рекомендация стала императивом 
во всех современных согласительных документах и реко-
мендациях [2, 42, 159, 160].

Рекомендовано при невозможности обеспечить 
опороспособность конечности при помощи сложной 
ортопедической обуви и невозможности оперативной 
коррекции формы стопы изготовление индивидуально-
го тутора или аппарата [41] (УУР-С, УДД–5). 

Комментарии: согласно сложившейся в РФ прак-
тике и на основании существующей законодательной 
базы ортопедические изделия, включая ортопедическую 
обувь, туторы и аппараты, относятся к техническим 
средствам реабилитации и обеспечение ими входит 
в компетенцию Министерства социальной защиты. 
С медицинской точки зрения ортопедическая обувь, 
туторы и аппараты являются не только средствами 
реабилитации, но и важнейшим профилактическим ин-
струментом для решения основной задачи — предот-
вращения развития трофических язв вследствие ДНОАП 
и рецидива старой или развития новой ДНОАП. При 
обеспечении пациентов с неактивной ДНОАП обувью 
в соответствии с программой госгарантий инвалидам 
в индивидуальной программе реабилитации и абилита-
ции следует указывать необходимость в сложной ор-
топедической обуви с индивидуальными параметрами 
изготовления, а при необходимости обеспечения туто-
ром — обуви на тутор. Оценку адекватности изделия 
должен производить врач-ортопед или врач кабинета 
«Диабетическая стопа».
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Первичная профилактика ДНОАП не разработа-
на. Вторичная профилактика рассматривается в двух 
аспектах: профилактика реактивации ДНОАП и профи-
лактика язвообразования. Данных о факторах, предот-
вращающих реактивацию, также недостаточно. В то же 
время известно, что основными средствами вторич-
ной профилактики язвенных дефектов является при-
менение ортопедической обуви в сочетании с ортеза-
ми (индивидуальными ортопедическими стельками). 
Анализ литературы по данной проблеме не позволяет 
сделать однозначный вывод о пользе таких изделий 
именно при ДНОАП ввиду сложностей проведения 
подобных клинических исследований, однако впол-
не очевидно, что конфликт между деформированной 
стопой и обычной обувью закономерно приведет 
к развитию язвенного дефекта. Пациенты с ДНОАП 
включались в некоторые клинические исследования, 
изучавшие влияние ортопедической обуви на веро-
ятность образования язв, при этом было показано до-
стоверное снижение риска рецидива язвы стопы или 
образования нового язвенного дефекта при использо-
вании индивидуально изготовленных ортопедических 
изделий, однако отдельно группы с ДНОАП не анали-
зировались [161–165]. 

При поражениях заднего отдела стопы и голеностоп-
ного сустава может происходить укорочение конеч-
ности. Данный исход особенно часто встречается при 
оперативном лечении ДНОАП в этом отделе. Для таких 
пациентов индивидуальное изготовление обуви являет-

ся единственной возможностью сохранить повседнев-
ную активность [146].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комплексная оценка данных клинического и инстру-
ментального обследования пациентов с СД является ос-
новой ранней диагностики ДНОАП. Основополагающи-
ми факторами, определяющими эффективность лечения 
ДНОАП являются раннее выявление патологии и привер-
женность пациента к иммобилизации и разгрузке ко-
нечности [41, 163]. Оперативное лечение показано па-
циентам с ДНОАП при наличии костных конгломератов, 
переломовывихов, приводящих к нестабильным дефор-
мациям и нарушению опороспособности конечности, 
язвенным дефектам, остеомиелиту, с целью устранения 
деформации, обеспечения опороспособности конечно-
сти, заживления язвенного дефекта, купирования инфек-
ционного процесса и сохранения конечности. Вторичная 
профилактика ДНОАП включает профилактику реакти-
вации ДНОАП и профилактику рецидива образования 
язвенного дефекта. Основой вторичной профилактики 
является длительная качественная ортопедическая кор-
рекция. 
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Оболенский Владимир Николаевич, к.м.н. [Vladimir N. Obolenskii, MD, PhD]; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-1276-5484; eLibrary SPIN: 5843-2934; e-mail: gkb13@mail.ru 
Сорокин Евгений Петрович, к.м.н. [Evgenii P. Sorokin, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-9948-9015; 
eLibrary SPIN: 5268-5290; e-mail: sorokinortoped@ gmail.com
Кузнецов Василий Викторович, к.м.н. [Vasilii V. Kuznetsov, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0001-6287-8132; 
eLibrary SPIN: 6499-2760; e-mail: vkuznecovniito@gmail.com
Киреев Сергей Иванович, д.м.н. [Sergei I. Kireev, MD, PhD, Associate Professor]; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-3318-5633; eLibrary SPIN: 5885-9996; e-mail: kireevsi@rambler.ru 
Гурьева Ирина Владимировна, д.м.н. [Irina V. Gur'eva, MD, PhD, Professor]; 
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-2284-2893; eLibrary SPIN: 9376-7686; e-mail: igurieva@mail.ru
Митиш Валерий Афанасьевич, к.м.н. [Valerii A. Mitish, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-001-6411-0709; 
eLibrary SPIN: 4529-4044; Autor ID: 756438; e-mail: Mitish01@mail.ru
Пасхалова Юлия Сергеевна, к.м.н. [Yuliya S. Paskhalova, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0003-1215-8035; 
eLibrary SPIN: 5401-1879; e-mail: 9057176757@mail.ru
Бардюгов Петр Сергеевич, к.м.н. [Petr S. Bardyugov, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-5771-0973; 
eLibrary SPIN: 7590-0446; e-mail: petrbardiugov@gmail.com

ЦИТИРОВАТЬ:

Бреговский В.Б., Страхова Г.Ю., Оснач С.А., Храмилин В.Н., Галстян Г.Р., Токмакова А.Ю., Комелягина Е.Ю., Процко В.Г., 
Рыбинская А.Л., Мурсалов А.К., Иванов Г.П., Пахомов И.А., Оболенский В.Н., Сорокин Е.П., Кузнецов В.В., Киреев С.И., 
Гурьева И.В., Митиш В.А., Пасхалова Ю.С., Бардюгов П.С. Диабетическая нейроостеоартропатия: Междисциплинарный 
консенсус экспертов // Сахарный диабет. — 2026. — Т. 29. — №1. — C. 7–19. doi: https://doi.org/10.14341/DM13428

TO CITE THIS ARTICLE:

Bregovskii VB, Strakhova GY, Osnach SA, Khramilin VN, Galstyan GR, Tokmakova AY, Komelyagina EY, Protsko VG, Rybin-
skaya AL, Mursalov AK, Ivanov GP, Pakhomov IA, Obolenskii VN, Sorokin EP, Kuznetsov VV, Kireev SI, Gur'eva IV, Mitish VA, 
Paskhalova  YS, Bardyugov PS. Diabetic neuroosteoarthropathy:  an interdisciplinary expert consensus. Diabetes Mellitus. 
2026;29(1):7–19. doi: https://doi.org/10.14341/DM13428

doi: https://doi.org/10.14341/DM13428Сахарный диабет. 2026;29(1):7-19 Diabetes Mellitus. 2026;29(1):7-19

https://orcid.org/0009-0006-0848-5390
mailto:pahomovigor@inbox.ru
https://orcid.org/0000-0002-9948-9015
mailto:vkuznecovniito@gmail.com
https://orcid.org/0000-0003-2284-2893
mailto:igurieva@mail.ru
mailto:Mitish01@mail.ru
https://orcid.org/0000-0003-1215-8035
mailto:petrbardiugov@gmail.com


20  |  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ

Received: 12.08.2025. Accepted: 14.01.2026.© Endocrinology Research Centre, 2026
doi: https://doi.org/10.14341/DM13385Сахарный диабет. 2026;29(1):20-28

© Д.Н. Лаптев1*, О.Г. Галда1, А.В. Бессонова1, И.П. Малая1,2, Е.О. Кокшарова1, М.П. Колтакова1, А.А. Федоринин1, 
В.А. Петеркова1

1ГНЦ РФ ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии им. академика И.И. Дедова», 
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2Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова 
(Пироговский Университет), Российский геронтологический научно-клинический центр, Москва

ОБОСНОВАНИЕ. Непрерывный мониторинг глюкозы (НМГ) становится стандартом лечения детей с сахарным диабе-
том 1 типа (СД1), однако данные о применении у детей младше 4 лет ограничены. FreeStyle Libre 2 (FSL2) одобрен для 
использования с 4 лет, однако имеется клиническая потребность и в более младшей возрастной группе.
ЦЕЛЬ. Оценить показатели точности и безопасности системы FSL2 при применении вне зарегистрированных показа-
ний у детей в возрасте 1–4 лет с СД1.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование было включено 20 детей с СД1 (средний возраст 2,8±0,7 года, длитель-
ность диабета 1,2±0,8 года, гликированный гемоглобин (HbA1c) 7,1±1,4%). Участники последовательно использовали 
два сенсора FSL2 в течение 28 дней. Точность оценивалась путем сравнения данных FSL2 с референсными измерени-
ями глюкозы капиллярной крови глюкометром (≥6 раз в день). Анализировались средняя абсолютная относительная 
погрешность (MARD), показатели согласованности и распределение по зонам консенсусной сетки ошибок Паркса.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Для анализа получено 2554 парных измерения. Общий MARD составил 11,5% (95% ДИ: 10,6–12,3%). Пока-
затели согласованности: 74,6% измерений находились в пределах ±15%/15 мг/дл, 84,2% — в пределах ±20%/20 мг/дл. 
В зонах A+B консенсусной сетки ошибок находилось 99,9% измерений. MARD оставался стабильным на протяжении 
14 дней использования (11,9%, 11,1%, 11,7% в начальный, средний и завершающий периоды использования соответ-
ственно). Средняя продолжительность работы сенсора составила 285,7±95,9 часа. Серьезных нежелательных явле-
ний не зарегистрировано; местные кожные реакции были легкими и самостоятельно разрешились.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. FSL2 продемонстрировал клинически приемлемую точность и высокий профиль безопасности у де-
тей 1–4 лет с СД1. Полученные данные поддерживают возможность расширения применения FSL2 в этой возрастной 
группе для улучшения гликемического контроля и качества жизни семей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: непрерывный мониторинг глюкозы; FreeStyle Libre 2; дети раннего возраста; сахарный диабет 1 типа; точ-
ность, безопасность.

FLASH GLUCOSE MONITORING IN CHILDREN UNDER 4 YEARS OF AGE: A PROSPECTIVE 
EVALUATION OF THE FREESTYLE LIBRE 2 IN A PEDIATRIC TYPE 1 DIABETES POPULATION
© Dmitry N. Laptev1*, Olga G. Galda1, Anna V. Bessonova1, Irina P. Malaya1,2, Ekaterina O. Koksharova1, Mariya P. Koltakova1, 
Artem A. Fedorinin1, Valentina A. Peterkova1

1Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia 
2Russian Gerontology Research and Clinical Centre, Pirogov National Research Medical University, Moscow, Russia

BACKGROUND. Continuous glucose monitoring (CGM) is becoming the standard of care for children with type 1 diabetes 
(T1D), yet data on its use in children under 4 years old remain limited. FreeStyle Libre 2 (FSL2) is approved for use from 
the age of 4, but there is a clinical need for use in younger age groups.
OBJECTIVE. To evaluate the accuracy and safety of the FSL2 system when used off-label in children aged 1–4 years with T1D.
MATERIALS AND METHODS. The study included 20 children with T1D (mean age 2.8±0.7 years, diabetes duration 
1.2±0.8 years, HbA1c 7.1±1.4%). Participants consecutively used two FSL2 sensors over a 28-day period. Accuracy was as-
sessed by comparing FSL2 data to reference capillary blood glucose measurements (≥6 times daily). Analyses included mean 
absolute relative difference (MARD), agreement rates, and distribution across zones of the Parkes consensus error grid.
RESULTS. A total of 2,554 paired measurements were analyzed. Overall MARD was 11.5% (95% CI: 10.6–12.3%). Agreement 
rates: 74.6% of readings were within ±15%/15 mg/dL, and 84.2% within ±20%/20 mg/dL. A total of 99.9% of readings fell 
within Zones A+B of the consensus error grid. MARD remained stable over the 14-day sensor wear period (11.9%, 11.1%, 
11.7% in the initial, middle and final periods of use). The average sensor wear time was 285.7±95.9 hours. No serious adverse 
events were reported; local skin reactions were mild and resolved fully without any treatment.

FLASH-МОНИТОРИНГ ГЛЮКОЗЫ У ДЕТЕЙ МЛАДШЕ 4 ЛЕТ: 
ПРОСПЕКТИВНАЯ ОЦЕНКА СИСТЕМЫ FREESTYLE LIBRE 2 В ПОПУЛЯЦИИ ДЕТЕЙ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА
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ОБОСНОВАНИЕ

Сахарный диабет 1 типа (СД1) у детей младшего воз-
раста представляет особую проблему для детской эндо-
кринологии, требующую комплексного подхода к кон-
тролю гликемии [1]. Заболеваемость СД1 в возрастной 
группе до 4 лет неуклонно растет во всем мире, при этом 
ежегодный прирост составляет 3–5%. Особенности фи-
зиологии и образа жизни детей данной возрастной груп-
пы создают уникальные вызовы, препятствующие дости-
жению оптимального гликемического контроля [2].

СД1 у детей в возрасте от 1 до 4 лет характеризуют-
ся высокой вариабельностью гликемии, обусловленной 
нерегулярным режимом питания, непредсказуемой фи-
зической активностью и частыми интеркуррентными за-
болеваниями. Невозможность сообщить симптомы гипо-
гликемии создает дополнительные риски. Исследования 
показывают, что до 50% эпизодов гипогликемии у детей 
данного возраста протекают бессимптомно, что под-
черкивает критическую важность частого мониторинга 
глюкозы [3].

Традиционный самоконтроль глюкозы крови (СКГК) 
с использованием глюкометра имеет существенные 
ограничения в педиатрической популяции [4]. Много-
кратные проколы пальцев вызывают дискомфорт и пси-
хологическую травму как у ребенка, так и у родителей [5]. 
Кроме того, «точечные» измерения не позволяют выя-
вить гликемические изменения между ними, особенно 
в ночное время, когда имеется наибольший риск гипог-
ликемии [6].

Технология непрерывного мониторинга глюкозы 
(НМГ) изменила контроль СД1, предоставляя данные 
об уровне глюкозы в режиме реального времени [7]. 
Многочисленные исследования у детей школьного воз-
раста и подростков продемонстрировали, что исполь-
зование НМГ ассоциировано с улучшением показателей 
гликированного гемоглобина, увеличением времени 
в целевом диапазоне и снижением частоты тяжелых ги-
погликемий [8; 9].

Однако большинство систем НМГ имеют возрастные 
ограничения, обусловленные отсутствием клинических 
данных о безопасности и эффективности у детей млад-
шего возраста. До недавнего времени только единичные 
устройства были одобрены для использования у детей 
с 2-летнего возраста [10]. 

FreeStyle Libre 2 (FSL2) представляет собой систему 
Flash-мониторинга глюкозы, которая измеряет и переда-
ет данные об уровне глюкозы в интерстициальной жид-
кости каждую минуту и сохраняет показатели за 8-ча-
совой период. Ключевыми преимуществами системы 
являются:

	– заводская калибровка, не требующая дополнитель-
ных измерений СКГК,

	– 14-дневный срок службы сенсора,
	– наличие опциональных сигналов тревоги при гипо- 

и гипергликемии [11].

В настоящее время FSL2 в Российской Федерации одо-
брен для использования у пациентов с СД старше 4 лет. 
Однако растущий клинический опыт и предварительные 
данные свидетельствуют о потенциальной безопасности 
и эффективности системы у детей младшего возраста [9].

Несмотря на очевидную потребность в НМГ у детей 
раннего возраста, существует дефицит данных о точности 
и безопасности современных систем в возрастной группе 
1–4 лет. Анатомические особенности (меньшая толщина 
подкожно-жировой клетчатки), физиологические харак-
теристики (более быстрый метаболизм глюкозы) и пове-
денческие факторы (высокая физическая активность) мо-
гут потенциально влиять на работу сенсора [10, 12, 13].

Международные педиатрические сообщества, вклю-
чая ISPAD (International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes), подчеркивают необходимость расширения до-
ступа к технологиям НМГ для всех возрастных групп [13]. 
Однако для обоснованного изменения возрастных по-
казаний требуются качественные клинические данные, 
подтверждающие безопасность и точность устройств.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить показатели точности и безопасность приме-
нения системы FSL2 при применении вне предусмотрен-
ных показаний у детей в возрасте от 1 до 4 лет с СД1.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. Детское отделение сахарного ди-

абета ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академи-
ка И.И. Дедова» Минздрава России, Москва.

Время исследования. Исследование проводилось 
с 07.2024 по 04.2025 гг. Продолжительность участия каж-
дого пациента составляла 28 дней с последовательным 
использованием двух сенсоров FSL2. 

Изучаемые популяции 
В исследование было включено 20 детей с СД1.
Критерии включения 

1.	 Возраст от 1 года до 4 лет (включительно) на момент 
скрининга. 

2.	 Подтвержденный диагноз «СД1», установленный 
не менее чем за 3 месяца до включения в исследова-
ние. 

3.	 Проведение инсулинотерапии в режиме множествен-
ных инъекций инсулина (МИИ) или непрерывной 
подкожной инфузии инсулина (НПИИ). 

4.	 Уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) <10% 
при скрининге. 

5.	 Готовность законного представителя соблюдать про-
токол исследования, включая проведение не менее 
6 измерений глюкозы крови глюкометром в сутки. 

6.	 Наличие смартфона, совместимого с мобильным при-
ложением FSL2.

CONCLUSION. FSL2 demonstrated clinically acceptable accuracy and a high safety profile in children aged 1–4 years with 
T1D. The findings support potential extension of FSL2 use in this age group to improve glycemic control and family quality 
of life.

KEYWORDS: continuous glucose monitoring; FreeStyle Libre 2; young children; type 1 diabetes; accuracy; safety.
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Критерии исключения 
1.	 Наличие кожных изменений или повреждений 

в предполагаемых местах установки сенсора (область 
плеча). 

2.	 Известная гиперчувствительность к компонентам ад-
гезивного материала сенсора. 

3.	 Планируемое проведение МРТ, КТ или рентгенологи-
ческих исследований в период участия в исследова-
нии. 

4.	 Тяжелые сопутствующие заболевания, которые, 
по мнению исследователя, могут повлиять на безо-
пасность участия или соблюдение протокола. 

5.	 Участие в других клинических исследованиях в тече-
ние последних 30 дней. 

6.	 Использование других систем НМГ в течение послед-
них 14 дней до скрининга

Дизайн исследования
Открытое сравнительное одноцентровое нерандоми-

зированное проспективное клиническое исследование. 
Дизайн исследования был определен исходя из макси-
мального приближения к повседневному использова-
нию системы FSL2 у детей младшего возраста с СД1.

Описание медицинского вмешательства 
Исследование включало 4 визита с возможностью 

дистанционного проведения визитов 3 и 4 при соблюде-
нии условий протокола. Для удобства семей допускалась 
установка второго сенсора за 12 часов до истечения сро-
ка службы первого. При невозможности очного визита 
допускался дистанционный формат с предоставлением 
фотографий места установки и видеоконсультацией.

Методы измерения глюкозы

Референсный метод
В качестве референсного метода использо-

вался СКГК с помощью глюкометра OneTouch 
Verio Reflect, соответствующего стандарту 
ISO 15197:2013 [14] и ГОСТ Р ИСО 15197-2015  [15]. Все 
участники получили одинаковые глюкометры и тест-по-
лоски из одной партии для минимизации вариабельно-
сти измерений.

Родителям было рекомендовано проводить СКГК ми-
нимум 6 раз в сутки: перед основными приемами пищи 
и через 1–2 часа после них, при подозрении на гипог-
ликемию, перед физической активностью, перед сном 
и при ночных пробуждениях, при получении сигналов 
тревоги от FSL2.

Процедура сопоставления данных
Для обеспечения точности анализа каждое измере-

ние СКГК должно было сопровождаться сканированием 
сенсора FSL2 в течение ±3 минут. Это временное окно 
было выбрано на основании физиологической задержки 
между изменениями глюкозы в крови и интерстициаль-
ной жидкости.

Оценка безопасности
Безопасность оценивалась путем систематической 

регистрации всех нежелательных явлений (НЯ) с класси-
фикацией по:

	– степени тяжести (легкая/умеренная/тяжелая),
	– связи с использованием устройства (определенная/

вероятная/возможная/сомнительная/отсутствует),
	– серьезности (серьезное/несерьезное НЯ).

Особое внимание уделялось оценке местных кожных 
реакций с использованием стандартизированной 4-бал-
льной шкалы:

	– 0 баллов: отсутствие изменений или минимальная 
эритема без признаков воспаления,

	– 1 балл: умеренная эритема без признаков воспаления,
	– 2 балла: выраженная эритема с признаками локаль-

ного воспаления,
	– 3 балла: тяжелая реакция с распространением за преде-

лы места аппликации или системными проявлениями.

Конечные точки исследования
Первичная конечная точка:

	– точность системы FSL2, оцениваемая по среднему 
абсолютной величины относительной погрешности 
(MARD) между значениями FSL2 и референсными из-
мерениями СКГК.
Вторичные конечные точки:

	– доля значений в пределах ±15 мг/дл (для глюкозы 
<3,9 ммоль/л) или ±15% (для глюкозы ≥3,9 ммоль/л), 

	– доля значений в пределах ±20 мг/дл или ±20% ,
	– доля значений в пределах ±40 мг/дл или ±40%, 
	– распределение результатов по зонам консенсусной 

сетки ошибок Паркса, 
	– стабильность показателей точности в течение 

14-дневного периода использования, 
	– продолжительность работы сенсора, 
	– частота и характер нежелательных явлений.

Статистический анализ

Расчет размера выборки
Расчет размера выборки произведен таким образом, 

чтобы получить не менее 2500 парных измерений (глю-
коза НМГ и СКГК) исходя из: 1) общей длительности ра-
боты датчиков — 28 дней; 2) частоты самоконтроля гли-
кемии — 6 раз в день; 3) с учетом возможного пропуска 
данных (вследствие технических проблем, пропуска из-
мерений участниками исследования) — 20%.

Методы анализа точности
MARD рассчитывался по формуле:

MARD = (1/n) × Σ |FSL2 – СКГК| / СКГК × 100%, - 
где n — количество парных измерений.

Показатели согласованности определялись как про-
цент измерений FSL2, находящихся в пределах заданных 
границ от референсных значений:

	– для значений глюкозы <3,9 ммоль/л: в пределах 
±15/20/40 мг/дл,

	– для значений глюкозы ≥3,9 ммоль/л: в пределах 
±15/20/40%.
Консенсусная сетка ошибок Паркса использовалась 

для клинической оценки точности с классификацией 
парных точек по зонам A-E, где:

	– зона A: клинически точные значения,
	– зона B: отклонения без влияния на клинические ре-

шения,
	– зоны C-E: потенциально опасные отклонения.
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Стратификация точности по гликемическим диапазо-
нам:

	– гипогликемия (<3,9 ммоль/л),
	– целевой диапазон (3,9–10,0 ммоль/л),
	– гипергликемия (>10,0 ммоль/л).

Анализ стабильности точности по периодам:
	– начальный период (дни 1–4),
	– средний период (дни 5–10),
	– завершающий период (дни 11–14).

Доверительные интервалы
Двусторонние 95% доверительные интервалы (ДИ) 

рассчитывались:
	– для MARD: с использованием бутстрэп-метода 

(1000 итераций) [16].
Статистический анализ проводили с использова-

нием Python 3.10.2 и открытой библиотеки SciPy 1.9.1 
(https://scipy.org/). Уровень статистической значимости 
был установлен как p<0,05.

Этическая экспертиза
Протокол исследования одобрен локальным этиче-

ским комитетом при ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. 
Академика И.И. Дедова» Минздрава России (протокол 
№8 от 24.04.2024). Все родители или законные предста-
вители пациентов, а также участники в возрасте стар-
ше 15 лет подписывали информированное согласие 
до включения в исследование.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристика участников исследования
В исследование было включено 22 пациента из одно-

го педиатрического стационара эндокринологического 
центра. Два пациента отказались от участия в исследо-
вании. Их данные не включены в анализ. Таким образом, 
полный протокол исследования завершили 20 участни-
ков (90,9%).

Демографические и клинические характеристики
Исходные характеристики участников представлены 

в таблице 1. Средний возраст детей составил 2,8±0,7 года 
со следующим распределением по возрастным подгруп-
пам: 1–2 года (20%), 2–3 года (30%) и 3–4 года (60%). Дли-
тельность СД1 варьировала от 3 месяцев до 3 лет, при 
этом у большинства детей (65%) заболевание было диа-

гностировано в течение последнего года.
Большинство участников (80%) использовали инсу-

линовые помпы, что отражает современные тенденции 
в управлении СД1 у детей младшего возраста. Средний 
уровень HbA1c составил 7,1%, что в среднем выше целе-
вых показателей для данной возрастной группы соглас-
но рекомендациям ISPAD [13].

Общие показатели использования системы
За период исследования было установлено 43 сенсо-

ра (20 участникам по 2 сенсора + 3 замены при техниче-
ских неисправностях в течение первых 3 дней). Общее 
время мониторинга составило 12166 часов (507 пациен-
то-дней). Всего было получено 2557 парных измерений 
глюкозы для анализа точности, что в среднем состави-
ло 127,7 парных точек на участника или 5,0 измерений 
в день. Для дальнейшего анализа были исключены пар-
ные точки, измерения которых выходили за пределы ди-
апазона 2,2–27,8 ммоль/л, что соответствует диапазону 
измеряемых датчиком FSL2 уровней глюкозы. Таким об-
разом в анализ вошло 2543 парных измерения.

Показатели точности

Общая точность системы
Первичная конечная точка — среднее абсолютной 

величины относительной погрешности (MARD) — соста-
вило 11,5% (95% ДИ: 10,6–12,3%). Это значение находится 
в пределах клинически приемлемого диапазона (<14%), 
но ожидаемо выше показателей точности FSL2 у детей 
старшего возраста и взрослых.

Детальный анализ показателей согласованности про-
демонстрировал следующие результаты:

	– 74,5% (95% ДИ: 71,2–77,6%) измерений находились 
в пределах ±15%/15 мг/дл,

	– 84,1% (95% ДИ: 81,4–86,6%) — в пределах 
±20%/20 мг/дл,

	– 98,5% (95% ДИ: 98,0–98,9%) — в пределах 
±40%/40 мг/дл.

Точность в различных гликемических диапазонах
Анализ точности был стратифицирован по трем гли-

кемическим диапазонам, соответствующим показателям 
ниже целевого диапазона (НД), в целевом диапазоне 
(ЦД) и выше целевого диапазона (ВД). Результаты пред-
ставлены в таблице 2.

Таблица 1. Исходные характеристики участников исследования (n=20). Данные представлены как среднее ± SD (мин-макс) или n (%)

Показатель Значение
Возраст, лет 2,8±0,7 (1,6–3,9) 
Мужской пол, n (%) 7 (35)
Длительность СД1, лет 1,2±0,8 (0,3–3,0)
HbA1c, % 7,1±1,4 (5,7–9,9) 
ИМТ SDS 0,75±0,89 (-1,14–2,78) 
Тип инсулинотерапии:  
- НПИИ, n (%) 16 (80,0) 
- МИИ, n (%) 4 (20,0) 

Суточная доза инсулина, Ед/кг 0,77 (0,55–1,3)
Примечание. СД1 — сахарный диабет 1 типа; HbA1c — гликированный гемоглобин; ИМТ SDS — индекс массы тела ребенка с отклонением от сред-
него значения для его возраста и пола; НПИИ — непрерывная подкожная инфузия инсулина; МИИ — множественные инъекции инсулина.
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Примечательно, что наилучшая точность наблюда-
лась в диапазоне гипергликемии (MARD 9,2%), в то вре-
мя как в диапазоне гипогликемии точность была ниже 
(MARD 15,1%), что является типичной особенностью си-
стем НМГ и обусловлено физиологическими особенно-
стями и техническими ограничениями измерения низких 
концентраций глюкозы.

Анализ консенсусной сетки ошибок
Клиническая значимость отклонений измерений 

была оценена с использованием консенсусной сетки 
ошибок Паркса (рис. 1). Анализ 2543 парных точек пока-
зал следующее распределение:

	– зона A (клинически точное измерение): 2224 точки 
(87,5%),

	– зона B (клинически приемлемое измерение): 316 то-
чек (12,4%),

	– зона C (возможны ошибки в терапии): 3 точки (0,1%),
	– зоны D и E (опасные ошибки): 0 точек (0%).

Таким образом, 99,9% всех измерений находились 
в клинически приемлемых зонах A+B, что превышает ре-
комендуемый порог в 99% и свидетельствует о высокой 
клинической надежности системы в данной возрастной 
группе.

Стабильность показателей точности
Важным аспектом оценки был анализ стабильности 

точности сенсора на протяжении 14-дневного перио-
да использования. Результаты демонстрировали мини-
мальную вариабельность MARD (таблица 3).

Отсутствие существенного ухудшения точности 
к концу периода использования подтверждает стабиль-
ность работы сенсора в течение заявленного срока 
службы.

Таблица 2. Показатели точности FSL2 по гликемическим диапазонам. Данные представлены в виде n (%) или % (95% ДИ)

Диапазон Парные 
измерения ±15%/15 мг/дл ±20%/20 мг/дл ±40%/40 мг/дл MARD

Общий 2543 (100,0%) 74,5% (71,2–77,6) 84,1% (81,4–86,6) 98,5% (98,0–98,9) 11,5% (10,6–12,3)

ЦД (3,9-10,0 ммоль/л) 1464 (57,6%) 71,0% (67,5–74,0) 81,4% (78,2–83,8) 98,4% (97,6–98,8) 12,0% (11,4–12,8)

НД (<3,9 ммоль/л) 286 (11,2%) 75,2% (68,9–82,3) 83,6% (78,9–88,5) 97,9% (96,1–99,2) 15,1% (13,4–16,6)

ВД (>10,0 ммоль/л) 793 (31,2%) 80,7% (73,7–85,2) 89,4% (84,1–92,5) 98,9% (97,9–99,4) 9,2% (8,2–10,9)

Примечание. ЦД — целевой диапазон; НД — ниже целевого диапазона; ВД —  выше целевого диапазона; MARD — среднее абсолютной величины 
относительной погрешности.

Рисунок 1. Консенсусная сетка ошибок Паркса.
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Таблица 3. Стабильность работы датчиков за время использования. Данные представлены в виде % (95% ДИ)

Дни 1–4 
(начальный период)

Дни 5–10 
(средний период)

Дни 11–14 
(завершающий период) За все время

MARD 11,9% (11,0–13,0) 11,1% (10,2–12,0) 11,7% (10,2–12,9) 11,5% (10,6–12,3)
Примечание. MARD — среднее абсолютной величины относительной погрешности.
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Надежность и продолжительность работы сенсоров
Анализ продолжительности работы 43 установлен-

ных сенсоров показал следующие результаты:
	– средняя продолжительность работы: 285,7±95,9 часа,
	– медиана: 336 часов,
	– диапазон: 24,0—336,0 часов.

Важно отметить, что только 3 сенсора (7,0%) прекра-
тили работу преждевременно в течение первых 3 дней, 
что потребовало их замены. Все случаи преждевремен-
ного прекращения работы были связаны с технически-
ми неисправностями или действиями пользователей, 
а не с проблемами адгезии или местными реакциями.

Анализ продолжительности работы датчиков (табли-
ца 4) также показал, что 81% датчиков функционировали 
в течение как минимум 10 дней, и 67,4% — в течение пол-
ных 14 дней.

Безопасность и переносимость
За период исследования серьезных нежелательных 

явлений у участников зарегистрировано не было. Чаще 
всего отмечались местные кожные реакции в области 
установки сенсора (таблица 5).

Все местные реакции были легкими и разрешились 
самостоятельно в течение нескольких дней после уда-
ления датчика без необходимости медицинского вмеша-
тельства. Не было зарегистрировано ни одного случая 
инфицирования места установки или системных аллер-
гических реакций.

ОБСУЖДЕНИЕ

Основные результаты
Настоящее исследование представляет первые дан-

ные о применении системы FreeStyle Libre 2 у детей 
в возрасте от 1 до 4 лет с СД1 в Российской Федерации. 
Полученные результаты демонстрируют, что FSL2 обе-
спечивает клинически приемлемую точность измерений 
с общим показателем MARD 11,5%. При этом, 99,9% всех 
парных измерений находились в клинически безопас-
ных зонах A+B консенсусной сетки ошибок Паркса, что 
превышает принятый минимальный порог в 99% и под-

тверждает безопасность использования системы для 
принятия терапевтических решений в данной возраст-
ной группе.

Профиль безопасности системы подтверждается 
отсутствием серьезных нежелательных явлений и ми-
нимальными местными кожными реакциями, которые 
разрешались самостоятельно без медицинского вмеша-
тельства. Эти данные особенно важны, учитывая потен-
циально худшую переносимость медицинских устройств 
у детей младшего возраста.

Сравнение с существующими данными
Проведенные исследования системы FSL2 проде-

монстрировали точность по показателю MARD на уров-
не 9,7% в группе детей в возрасте 4–17 лет [17]. При 
этом для более современной системы FSL3 показатели 
MARD составили 8,6% у детей 6–17 лет при сравнении 
с лабораторным анализатором и 10,0% у детей 4–5 лет 
при сравнении с капиллярными измерениями глюко-
метром (СКГК) [18]. Наши результаты демонстрируют 
в целом сопоставимую точность, с учетом более млад-
шего возраста участников, что свидетельствует о воз-
можности успешного применения технологии у детей 
до 4-х  лет. Более высокий показатель MARD у детей 
младшего возраста объясняется несколькими очевид-
ными факторами:
1)	 физиологические особенности детей раннего возрас-

та, включая более тонкую подкожно-жировую клет-
чатку и более быстрый метаболизм глюкозы, могут 
влиять на точность интерстициальных измерений;

2)	 наше исследование проводилось фактически в усло-
виях реальной практики, где вариабельность глике-
мии традиционно выше из-за множества неконтро-
лируемых факторов. Более 10% измерений в нашем 
исследовании приходилось на диапазон гипоглике-
мии (менее 3,9 ммоль/л);

3)	 в связи с этическими аспектами, в качестве референс-
ного метода использован глюкометр для измерения 
уровня глюкозы в капиллярной крови, который имеет 
большую погрешность измерений по сравнению с ла-
бораторными анализаторами.

Таблица 4. Распределение датчиков по продолжительности работы

<1 1-4 5-9 10-13 14

n(%) 0 (0,0%) 5 (11,6%) 3 (7,0%) 20 (14,0%) 15 (67,4%)

Таблица 5. Местные реакции в области установки сенсора с использованием стандартизированной 4-балльной шкалы

Оценка местной реакции n (%)

0 баллов Отсутствие изменений или минимальная эритема без признаков 
воспаления 32 (74,4%)

1 балл Умеренная эритема без признаков воспаления 11 (25,6%)

2 балла Выраженная эритема с признаками локального воспаления -

3 балла Тяжелая реакция с распространением за пределы места аппликации 
или системными проявлениями -
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Сравнение с другими системами НМГ у детей
Проведенные исследования системы FSL2 проде-

монстрировали точность по показателю MARD на уров-
не 9,7% при сравнении с показаниями лабораторного 
анализатора в группе детей 6–17 лет. У детей младшей 
возрастной группы (4–5 лет) сравнение проводилось 
с показаниями глюкометра, значение MARD составило 
11,8%  [17]. При этом для более современной системы 
FSL3 показатели MARD составили 8,6% у детей 6–17 лет 
при сравнении с лабораторным анализатором и 10,0% 
у детей 4–5 лет при сравнении с капиллярными изме-
рениями глюкометром (СКГК) [18]. Значения показате-
ля MARD у обновленной версии датчиков FSL2 Плюс 
и FSL3 Плюс с увеличенным сроком работы сенсора 
с 14 до 15 дней составили 8,1% и 11,2% у детей в возрасте 
6–17 лет (в сравнении с показаниями лабораторного ана-
лизатора) и у детей в возрасте 2–5 лет (сравнение с пока-
зателями глюкометра) соответственно [19].

Наши результаты находятся в верхней части этого ди-
апазона, что является ожидаемым для самой младшей 
возрастной группы. Важно отметить, что даже при таком 
показателе MARD клиническая эффективность системы 
остается высокой, о чем свидетельствует распределе-
ние по зонам консенсусной сетки ошибок (99,9% в зонах 
А и В).

Стабильность работы сенсора
Отсутствие значимых изменений MARD 

на протяжении 14-дневного периода использования 
(11,9% → 11,1% → 11,7% в начальный, средний и завер-
шающий периоды использования соответственно) де-
монстрирует стабильность работы сенсора, что важно 
для поддержания клинических решений на протяжении 
всего времени работы датчика. Это особенно актуально 
для родителей маленьких детей, которые полагаются 
на точность измерений для принятия важных решений.

Проблемы адгезии и кожные реакции
Невысокая частота местных реакций (умеренная ги-

перемия без воспаления у 25,6% пациентов) и отсутствие 
аллергических реакций свидетельствуют о хорошей пе-
реносимости системы [12]. Это важное преимущество, 
учитывая, что согласно ISPAD, кожные проблемы являют-
ся одним из основных барьеров для продолжительного 
использования НМГ у детей [10].

Преимущества раннего внедрения НМГ
Наши результаты подтверждают рекомендации 

ISPAD’2024 о возможности раннего начала использо-
вания НМГ [10]. Высокая доля участников, использую-
щих НПИИ (80%), отражает современную тенденцию 
к интенсификации терапии у детей младшего возраста. 
Сочетание НМГ с помповой терапией создает основу 
для перехода к системам автоматизированной подачи 
инсулина [20].

Согласно консенсусу ISPAD, раннее внедрение НМГ 
ассоциировано с улучшением долгосрочного гликеми-
ческого контроля, снижением частоты тяжелых гипо-
гликемий, уменьшением количества эпизодов диабе-
тического кетоацидоза, повышением качества жизни 
семей [10].

Ограничения исследования
При интерпретации результатов следует учитывать 

несколько ограничений:
1.	 ограниченный размер выборки: 20 участников пред-

ставляют относительно небольшую когорту, что мо-
жет ограничивать обобщаемость результатов. Однако 
это сопоставимо с другими исследованиями в данной 
возрастной группе;

2.	 отбор участников: Высокая доля пациентов 
на помповой терапии может отражать отбор более 
мотивированных семей с лучшим доступом к тех-
нологиям;

3.	 референсный метод: измерения уровня глюкозы 
в капиллярной крови, имеют большую погрешность 
измерений по сравнению с лабораторными анализа-
торами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Настоящее исследование продемонстрировало, что 
система FSL2 обеспечивает клинически приемлемую 
точность и безопасность при использовании у детей 
в возрасте 1–4 лет с СД1. Общий показатель MARD 11,5% 
и распределение 99,9% измерений в безопасных зонах 
A+B консенсусной сетки ошибок подтверждают надеж-
ность системы для принятия терапевтических решений 
в этой возрастной группе.

Отсутствие серьезных нежелательных явлений и ми-
нимальные местные кожные реакции свидетельствуют 
о хорошей переносимости устройства детьми младшего 
возраста. Стабильность показателей точности на протя-
жении всего периода использования сенсора подчерки-
вают практическую ценность технологии для семей с ма-
ленькими детьми с СД1.

Полученные результаты поддерживают примене-
ние FSL2 у детей 1–4 лет и соответствуют современ-
ным рекомендациям ISPAD о необходимости раннего 
внедрения НМГ для оптимизации долгосрочных исхо-
дов.
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ОБОСНОВАНИЕ. В последние годы все большее внимание уделяется возможностям использования цифровых си-
стем для дистанционного мониторинга (ДМ) состояния здоровья пациентов. 
ЦЕЛЬ. Оценка клинической эффективности системы ДМ у пациентов с сахарным диабетом (СД) 1 и 2 типов в сравне-
нии с традиционным амбулаторным наблюдением.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В период с марта по сентябрь 2024 г. проведено нерандомизированное проспективное 
открытое сравнительное многоцентровое исследование с параллельными группами в 7 субъектах Российской Фе-
дерации (РФ). В исследование включались пациенты с СД 1 типа (СД1), с СД 2 типа (СД2) на неинсулиновой терапии 
и с СД2 на терапии инсулином. Группа вмешательства использовала систему ДМ за показателями углеводного об-
мена, которая включала в себя глюкометр с функцией дистанционной передачи данных, мобильное приложение, 
в которое через технологию Bluetooth передавались данные глюкометра, а также систему передачи данных врачу. 
В контрольной группе оценка гликемии осуществлялась в рамках рутинной клинической практики (очные визиты 
пациентов с демонстрацией дневника самоконтроля).
РЕЗУЛЬТАТЫ. В исследование были включены 1 572 пациента. После 180-дневного наблюдения общая доля участников, 
завершивших исследование, составила 48% (754 пациента). Первичная конечная точка — уровень гликированного ге-
моглобина (HbA1c) — снижался сопоставимо в группах ДМ у пациентов с СД1 и в обеих когортах пациентов с СД2. Доля 
лиц, достигших целевых значений HbA1c, была выше в группе ДМ по сравнению с контрольной группой у пациентов 
с СД1 (26,06% против 10,91% соответственно, р=0,023) и СД2 на неинсулиновой терапии (51,5% против 33% соответ-
ственно, р=0,003). Применение ДМ ассоциировалось со снижением внеплановых медицинских вмешательств.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Дистанционное наблюдение показало клиническую эффективность по увеличению доли пациентов, 
достигающих целевых значений HbA1c в группе пациентов с СД1 и СД2 на неинсулиновой сахароснижающей терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет 1 типа; сахарный диабет 2 типа; инсулинотерапия; цифровое здравоохранение; мобильное 
здравоохранение; телемедицина; дистанционный мониторинг.

СLINICAL EFFECTIVENESS OF TELEHEALTH REMOTE PATIENT MONITORING ON GLYCEMIC 
CONTROL IN TYPE 1 AND TYPE 2 DIABETES: A PROSPECTIVE MULTICENTER STUDY
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BACKGROUND: There has been an increasing focus on the use of digital systems for remote monitoring (RM) of patient 
health recently. 
AIM: To evaluate the clinical effectiveness of the RM system in patients with type 1 and type 2 diabetes (T1D and T2D) com-
pared to traditional outpatient care.
MATERIALS AND METHODS: a non-randomized prospective open comparative multicenter study with parallel groups was 
conducted in 7 regions of the Russian Federation from March to September 2024. The study included patients with T1D, T2D 
on non-insulin therapy, and T2D on insulin therapy. The intervention group used a glycaemia RM system, which included 
a glucometer with a data transmission set, a mobile application that received data from the glucometer via Bluetooth tech-
nology, and a data transmission system for the doctor. In the control group, glycemia was assessed as part of routine clinical 
practice (in-person visits with a self-monitoring diary).
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ОБОСНОВАНИЕ

Сахарный диабет (СД) является глобальной про-
блемой здравоохранения [1]. Неуклонный рост за-
болеваемости СД, особенно СД 2 типа (СД2), создает 
значительную нагрузку на системы здравоохранения 
во всем мире [2]. Традиционные подходы к лечению, 
основанные на периодических визитах к врачу, часто 
оказываются недостаточными для обеспечения оп-
тимального гликемического контроля у пациентов. 
Ограниченность данных, собираемых во время визи-
тов к врачу, и субъективность дневниковых записей 
затрудняют своевременную коррекцию терапии и вы-
явление факторов, влияющих на контроль уровня глю-
козы крови. 

В последние годы все большее внимание уделяет-
ся возможностям использования цифровых систем 
для дистанционного мониторинга (ДМ) состояния 
здоровья пациентов [3, 4]. В случае СД такие системы 
позволяют осуществлять непрерывный мониторинг 
показателей гликемии вне медицинской организации 
и оперативно реагировать на отклонения от целевых 
значений. 

Стимулом к ускоренному внедрению телемедицин-
ских технологий в лечение пациентов с хронически-
ми заболеваниями, в том числе с СД, стала пандемия 
COVID-19 [5]. Исследования, проведенные в РФ среди 
педиатрической популяции с СД 1 типа (СД1), говорят 
об эффективности данной технологии, когда она осу-
ществляется в дополнение к традиционному амбула-
торному наблюдению [6]. Данных клинических иссле-
дований с применением телемедицины у взрослых 
пациентов, как с СД1, так и с СД2, пока недостаточно. 
В ряде метаанализов и систематических обзоров про-
демонстрировано, что информационные технологии 
могут положительно влиять на контроль СД, снижение 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c), привер-
женность пациентов к лечению и качество жизни па-
циентов [7, 8]. 

Настоящее исследование направлено на оценку 
клинической эффективности системы ДМ за показате-
лями углеводного обмена у взрослых пациентов с СД 
в сравнении с традиционным амбулаторным наблюде-
нием в Российской Федерации (РФ).

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценка клинической эффективности системы ДМ 
у пациентов с СД1 и с СД2 на инсулиновой и неинсули-
новой терапии в сравнении с традиционным амбулатор-
ным наблюдением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Исследование проводилось в 2023–2024 гг. с участи-

ем 14 медицинских организациий 7 субъектов РФ (Вол-
гоградская область, Кемеровская область — Кузбасс, Са-
марская область, Тульская область, Тюменская область, 
Ханты-Мансийский автономный округ — Югра, Волго-
градская область).

Изучаемые популяции 
Все пациенты были распределены в две группы: экс-

периментальную (группа вмешательства) и контроль-
ную (группа контроля). В группе вмешательства все 
пациенты находились на ДМ, а в контрольной — осу-
ществляли контроль гликемии стандартными методами 
(рис. 1). 

Внутри каждой группы в зависимости от типа СД и по-
лучаемой терапии пациенты стратифицированы в три 
подгруппы:
1)	 СД1 на режиме базис-болюсной инсулинотерапии;
2)	 СД2 на базис-болюсной инсулинотерапии или комби-

нированной терапии (базис-болюсная инсулинотера-
пия ± неинсулиновые препараты);

3)	 СД 2 на неинсулиновой сахароснижающей терапии.
В исследовании могли участвовать пациенты, по-

лучающие первичную медико-санитарную помощь 
и находящиеся на амбулаторном наблюдении, в воз-
расте от 18 до 65 лет с СД1 на режиме базис-болюсной 
инсулинотерапии или с СД2 на базис-болюсной инсули-
нотерапии или комбинированной терапии (базис-болюс-
ная инсулинотерапия + неинсулиновые препараты) или 
на неинсулиновой сахароснижающей терапии, с уров-
нем HbA1c  ≥8,0 и ≤12,0%, которые могли пользоваться 
приложением и устройством, а также дали подписанное 
добровольное согласие на участие.

В исследование не включались пациенты в следую-
щих случаях:

	– беременные женщины или в периоде лактации;
	– пациенты с СД на помповой инсулинотерапии;
	– пациенты с другими типами диабета, в т. ч. гестацион-

ным;
	– если пациент не может освоить использование 

устройства и приложения;
	– при технической невозможности дистанционной пе-

редачи результатов измерений (проживание в зоне 
неустойчивого покрытия сотовой сети);

	– при наличии у пациента форм и/или особенностей 
течения заболевания, при которых достоверную ин-
формацию о состоянии его здоровья невозможно по-
лучить при дистанционном наблюдении;

RESULTS: A total of 1,572 patients were included in the study. After a 180-day follow-up, the overall completion rate was 
48% (754 patients). The primary endpoint, HbA1c levels, decreased comparably in the RM and control groups in patients 
with T1DM and in both cohorts of patients with T2DM. The proportion of individuals who achieved HbA1c target values was 
higher in the RM group compared to the control group in patients with T1DM (26.06% vs. 10.91%, respectively, p=0.023) and 
T2DM on non-insulin therapy (51.5% vs. 33%, respectively, p=0.003). RM use was associated with a reduction in unscheduled 
medical interventions.
CONCLUSION: RM has shown clinical efficacy in increasing the proportion of patients achieving HbA1c target values in 
the group of patients with T1D and T2D on non-insulin antidiabetic therapy.

KEYWORDS: type 1 diabetes; type 2 diabetes; insulin therapy; digital healthcare; mobile healthcare; telemedicine; remote monitoring.
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	– при любом нарушении здоровья, которое, по мнению 
исследователя, могло поставить под  угрозу  безопас-
ность пациента или повлиять на соблюдение требо-
ваний программы (в том числе расчетная скорость 
клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2, сер-
дечная недостаточность (III–IV класс Нью-Йоркской 
ассоциации сердца), онкологическое заболевание, 
реципиент трансплантата органа или потребность 
в длительной иммунодепрессантной терапии);

	– неподходящий кандидат, по мнению исследователя.

Пациент исключался из исследования досрочно:
	– при отказе пациента или его законного представите-

ля от проведения диагностических или лечебных ме-
роприятий, отказе от участия в исследовании, отзыве 
информированного согласия;

	– при наличии неустранимых технических проблем, 
связанных с оборудованием для проведения ДМ или 
с его использованием пациентом;

	– в случае, если количество фактических измерений 
уровня глюкозы за период между плановыми визитами 
составляло менее 50% от рекомендованных пациенту;

	– при невозможности следовать требованиям протоко-
ла исследования;

	– при наступлении беременности у пациентки;
	– прочих причинах (после согласования с главным ис-

следователем).

Дизайн исследования
Это исследование было разработано как 180-дневное 

нерандомизированное проспективное открытое срав-
нительное многоцентровое исследование с параллель-
ными группами.  

Описание медицинского вмешательства 
(для интервенционных исследований)
Исследуемое вмешательство — система дистанцион-

ного наблюдения за показателями углеводного обмена, 
включающая глюкометр, мобильное приложение и систе-
му передачи данных врачу с оповещением о «триггерных» 
событиях (разработчик программного обеспечения ООО 
«М-ЛАЙН»). Глюкометр автоматически через технологию 
Bluetooth передавал данные в мобильное приложение.  
Вмешательство выполнялось в соответствии с методи-
ческими рекомендациями «Дистанционное наблюдение 
пациентов с сахарным диабетом с применением меди-
цинских изделий и российских информационных систем, 
предназначенных для мониторинга состояния здоровья 
пациента». Под «триггерным событием» подразумевался 
выход значений гликемии за рамки установленных для 
пациента индивидуальных целевых значений как в сторо-
ну гипер-, так и гипогликемии. Программное обеспечение 
выявляло 17 типов триггерных событий, которым присва-
ивался высокий, средний или низкий приоритет, опреде-
ляемый в зависимости от абсолютного значения гликемии 
и длительности его отклонения. К примеру, к событию 
высокого приоритета относилось появление значений 
гликемии >24,9 ммоль/л в половине сделанных пациен-
том измерений за 2 последовательных дня. А к событию 
среднего приоритета относилось наличие у пациента зна-
чений гликемии в диапазоне 10–16,9 ммоль/л в 20% изме-
рений в течение месяца. От заданного приоритета триг-
герного события  зависела скорость оповещения врача.

Пациентам в группе вмешательства были выданы 
глюкометр с функцией дистанционной передачи данных 
и тест-полоски для измерения уровня глюкозы. На смарт-
фон участников также было установлено мобильное 

Рисунок 1. Дизайн исследования.

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин; СД — сахарный диабет.
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приложение для самоконтроля диабета, в которое через 
технологию Bluetooth поступали данные глюкометра. 
Пациентам также было рекомендовано вносить через 
мобильное приложение данные о приемах пищи, содер-
жащих углеводы (только для групп на инсулинотерапии), 
количестве единиц инсулина (только для групп на инсу-
линотерапии) и времени инъекции. Все собираемые дан-
ные автоматически передавались в хаб данных. При со-
общении о «триггерном» событии или на основе анализа 
результатов мониторинга врач назначал очную консуль-
тацию или удаленную (телемедицинскую) консультацию 
для корректировки лечения.

В контрольной группе пациентам было установлено 
такое же, как в группе вмешательства, мобильное прило-
жение для самоконтроля СД, было рекомендовано вести 
дневник и вносить измерения гликемии самостоятельно. 
Наблюдение за пациентами велось в рамках рутинной 
клинической практики.

Исследования подразумевало три запланированных 
визита: исходный, через 90 +/-30 дней (визит 1) и через 
180 +/-30 дней (визит 2).

Все пациенты получали лечение в соответствии с кли-
ническими рекомендациями [9, 10]. После включения 
пациента в исследование он продолжал ранее назна-
ченную ему терапию СД. Пациенты были предупреж-
дены о необходимости соблюдения режима и перечня 
назначенных лекарственных препаратов, о том какие 
действия необходимо применять в случае развития сим-
птомов побочных эффектов или передозировки и о том, 
что о любых подобных случаях должно быть сообщено 
врачу. При необходимости коррекции терапии проводи-
лась очная или телемедицинская консультация. В случае 
проведения данной консультации вне рамок запланиро-
ванных визитов, такая консультация относилась к вне-
плановым вмешательствам. 

Методы
Первичная конечная точка — разница в уровне гли-

кированного гемоглобина (HbA1c)  в группах лиц на ДМ 
и рутинном контроле (%) в каждой из временных точек 
исследования (90 и 180 дней (+/-30 дней)).

Вторичными конечными точками были достижение 
индивидуального, установленного врачом целевого 
уровня HbA1c, а также частота внеплановых обращений 
за медицинской помощью.

Демографические и клинические данные, собранные 
на начальном этапе, включали возраст, пол, продолжи-
тельность и осложнения СД, другие сопутствующие за-
болевания. 

Антропометрические показатели, такие как рост (м), 
масса тела (кг), измерялись на начальном визите.  Иссле-
дование уровня HbA1c в крови, оценка достижения ин-
дивидуальных терапевтических целей проводились при 
каждом визите — исходно, через 90 и 180 дней. Госпита-
лизации или внеплановые обращения за медицинской по-
мощью оценивались также при каждом визите пациента.

Статистический анализ
Для проведения статистического анализа исполь-

зовались параметрические и непараметрические 
методы. Для анализа соответствия распределений 
количественных признаков нормальному закону приме-

нялся критерий Шапиро-Уилка. Описательная статисти-
ка количественных признаков представлена средними 
и среднеквадратическими отклонениями (в формате 
M+s; в случае нормальных распределений) либо медиа-
нами и квартилями (в формате Me [Q1; Q3]). Описатель-
ная статистика качественных признаков представлена 
абсолютными и относительными частотами.

Для оценки различий между двумя независимыми вы-
борками с распределением, отличным от нормального, 
использовали критерий Манна-Уитни, между двумя неза-
висимыми выборками, имеющими нормальное распреде-
ление, — t-критерий Стьюдента. Сравнение несвязанных 
групп по качественным признакам проведено с использо-
ванием теста Хи-квадрат и точного критерия Фишера. Для 
среднего уровня снижения HbA1c рассчитан 95%-й дове-
рительный интервал для среднего значения нормально 
распределенной переменной с неизвестной дисперсией. 

Статистически значимыми различия считались при 
p<0,05.

Для анализа данных использован язык программи-
рования R (version 4.3.1) и программное обеспечение 
R Studio. 

Этическая экспертиза
Исследование проведено в соответствии со ст. 21 Кон-

ституции Российской Федерации, Федеральным законом 
от 12.04.2010 № 61-ФЗ «Об обращении лекарственных 
средств», Федеральным законом «О техническом регу-
лировании» от 27.12.02 № 184-ФЗ, Правилами надлежа-
щей клинической практики в Российской Федерации 
(утверждены Приказом Минздрава России от 01.04.2016 
№200н), Хельсинкской декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации. Участие в исследовании являлось 
добровольным. Все участники дали письменное инфор-
мированное добровольное согласие перед включением 
в исследование. Все данные и информация были обезли-
чены. Пациент имел право отказаться от участия в про-
водимом исследовании на любой его стадии.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование были включены 1572 пациен-
та. Из 454  включенных в исследование пациентов 
с СД1 выбыли 234 человека (51,5%). Из 673 включенных 
в исследование пациентов с СД2 на неинсулиновой са-
хароснижающей терапии выбыли 373 пациента (55,4%). 
Из 445  включенных в исследование пациентов с СД2 
на базис-болюсной инсулинотерапии или комбиниро-
ванной терапии (базис-болюсная инсулинотерапия ± не-
инсулиновые препараты) было исключено 211 пациен-
тов (47,4%). Основной причиной исключения пациентов 
являлась неявка на контрольный визит (табл. 1). 

После 180-дневного наблюдения общая доля участ-
ников, завершивших исследование, составила 48% 
(754 пациента). Распределение на группы вмешательства 
и контроля среди пациентов, завершивших исследова-
ние, представлены ниже:

	– 220 пациентов с СД1 (165 пациентов группы вмеша-
тельства и 55 пациентов группы контроля);

	– 300 пациентов с СД2 на неинсулиновой сахароснижа-
ющей терапии (200 пациентов группы вмешательства 
и 100 пациентов группы контроля);
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	– 234 пациента с СД2 на базис-болюсной инсулиноте-
рапии или комбинированной терапии (базис-болюс-
ная инсулинотерапия ± неинсулиновые препараты) 
(175 пациентов в группе вмешательства и 59 пациен-
тов в группе контроля).
Исходные данные пациентов в каждой группе пред-

ставлены в таблице 2. Анализируемые показатели имели 
ненормальное распределение на начало исследования 
(p<0,05 по критерию Шапиро-Уилка). 

По большинству параметров пациенты групп ДМ 
не отличались от группы контроля, за исключением ряда 
признаков: для пациентов с СД1 на ДМ были характер-
ны меньший индекс массы тела (ИМТ), меньшая дли-
тельность заболевания и тенденция к более высокой 
частоте дислипидемии; для пациентов с СД2 на инсули-
нотерапии на ДМ – меньшая длительность заболевания 
и более редкое развитие нефропатии и более частое 
наличие сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Лица 
с СД2 на неинсулиновой терапии были сопоставимы 
в подгруппах ДМ и контрольной подгруппе по большин-
ству параметров за исключением большей доли мужчин 
в контрольной подгруппе. 

Первичная конечная точка — динамика уровня HbA1c 
через 90 и 180 дней наблюдения
Качество гликемического контроля у пациентов 

с СД оценивалось по уровню HbA1c 1 раз в 3 месяца. 
Во всех группах пациентов как при применении ДМ, 
так и в ходе рутинного наблюдения, отмечалось сни-
жение уровня HbA1c (рис. 2). При этом у пациентов 
с СД1 и пациентов с СД2 на базис-болюсной инсули-
нотерапии уровень HbA1c как исходно, так и через 
3  и 6  месяцев, значимо не отличался между ДМ и ру-
тинным наблюдением; у лиц с СД2 на неинсулиновой 
терапии в группе ДМ исходно определялось более вы-
сокое значение HbA1c и данные различия сохранялись 
в ходе всего исследования.

Достижение целевого уровня HbA1c 

Группа лиц с СД1 
В зависимости от возраста, наличия атеросклероти-

ческих заболеваний и риска возникновения гипоглике-
мии пациентам устанавливался целевой уровень HbA1c. 
Большинству пациентов с СД1 был установлен целевой 

Таблица 1. Причины выбывания пациентов в ходе исследования

Группа 
вмешательства Группа контроля

СД1, n исходно 344 110

Соответствие критериям исключения на начало исследования (n) 3 2

Нарушение сроков между визитами (n) 17 1

Соответствие критериям исключения на визитах 1 или 2 (n) 11 3

Неявка на контрольные визиты 1 или 2 (n) 146 47

Отсутствие данных о HbA1c исходно, к визитам 1 или 2 (n) 2 2

Суммарно выбыло пациентов (n) 179 55

СД2 на неинсулиновой терапии, n исходно 474 199

Соответствие критериям исключения на начало исследования (n) 3 6

Нарушение сроков между визитами (n) 12 3

Соответствие критериям исключения на визитах 1 или 2 (n) 12 1

Неявка на контрольные визиты 1 или 2 (n) 242 88

Отсутствие данных о HbA1c исходно, к визитам 1 или 2 (n) 5 1

Суммарно выбыло пациентов (n) 274 99

СД2 на инсулинотерапии, n исходно 334 111

Соответствие критериям исключения на начало исследования (n) 1 6

Нарушение сроков между визитами (n) 2 0

Соответствие критериям исключения на визитах 1 или 2 (n) 16 3

Неявка на контрольные визиты 1 или 2 (n) 139 43

Отсутствие данных о HbA1c исходно, к визитам 1 или 2 (n) 1 0

Суммарно выбыло пациентов (n) 159 52

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин; СД — сахарный диабет.
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Таблица 2. Исходные клинико-анамнестические характеристики пациентов

СД1 СД2 на неинсулиновой 
терапии СД2 на инсулинотерапии

ДМ Контроль р ДМ Контроль р ДМ Контроль р 
n 165 55 200 100 175 59

Возраст, годы 37 
[29; 44]

39 
[30; 48] >0,05 55

[49; 60]
56

[50; 61] >0,05 57 
[51; 62]

58 
[51; 63] >0,05

Пол муж., n (%) 81 
(49,09)

25 
(45,45) >0,05 53 

(26,5)
47 

(47) 0,001 65 
(37,14)

22 
(37,29) >0,05

HbA1c, %
8,6 

[8,1; 9,9]
8,6 

[8,2; 9,4] >0,05 8,5 
[8,1; 9]

8,2 
[8; 8,6] >0,05 9,1 

[8,25; 10,05]
8,9 

[8,3; 9,75] >0,05

ИМТ, кг/м2 22 
[20,65; 27,3]

24,2 
[22; 29] 0,025 32,7 

[29,1; 39,02]
33,05 

[29,4; 37,4] >0,05 30 
[27,7; 35,3]

31,6 
[27,4; 35,75] >0,05

Длительность СД, 
лет

11,5 
[6; 18]

14 
[7; 23] 0,034 4 

[2; 9]
5 

[2; 10] >0,05 9 
[4; 12]

11 
[6; 17] 0,011

рСКФ CKD-EPI, 
мл/мин/ 1,73 м2

96,5 
[79,92; 107,2]

97 
[82; 109] >0,05 94 

[78,1; 106]
84 

[70; 95,7] >0,05 81,35 
[69,08; 97,95]

77,05 
[66,42; 92,22] >0,05

Наличие 
ретинопатии, 
n (%)

53 
(32,12)

18 
(32,73) >0,05 16 

(8)
12 

(12) >0,05 57 
(32,57)

15 
(25,42) >0,05

Наличие 
нефропатии, n (%)

35 
(21,21)

12 
(21,82) >0,05 29 

(14,5)
13 

(13) >0,05 44 
(25,14)

19 
(32,2) 0,028

Наличие 
нейропатии, n (%)

105 
(63,64)

31 
(56,36) >0,05 80 

(40)
43 

(43) >0,05 132 
(75,43)

37 
(62,71) >0,05

Наличие диагноза 
дислипидемии, 
n (%)

42 
(25,45)

7 
(12,73) 0,045 74 

(37)
33 

(33) >0,05 106 
(60,57)

32 
(54,24) >0,05

Наличие АГ 
в анамнезе, n (%)

34 
(20,61)

7 
(12,73) >0,05 111 

(55,5)
46 

(46) >0,05 127 
(72,57)

38 
(64,41) >0,05

Наличие ССЗ, 
n (%)

15 
(9,09)

1
(1,82) >0,05 22 

(11)
14 

(14) >0,05 50 
(28,57)

9 
(15,25) 0,026

Примечание. Использован U-критерий Манна–Уитни для количественных признаков (представлены медианы [Q1; Q3]), точный критерий Фишера 
для качественных признаков (представлены абсолютные и относительные (%) частоты), р рассчитано в каждой группе пациентов для ДМ против 
контрольной группы. HbA1c — гликированный гемоглобин; АГ — артериальная гипертензия; ДМ — дистанционный мониторинг; ИМТ — индекс 
массы тела; рСКФ CKD-EPI — расчетная скорость клубочковой фильтрации по формуле CKD-EPI; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; СД — 
сахарный диабет.

Рисунок 2. Динамика гликированного гемоглобина (%) во всех группах пациентов в ходе наблюдения.

Примечание. Значение р рассчитано в каждой группе пациентов для ДМ против контрольной группы (U-критерий Манна–Уитни).

Группа 
дистанционного 
наблюдения

Группа контроля

СД1

СД2
Неинсулиновая 
терапия

СД2
Базис-болюсная 
инсулинотерапия

0 день 
наблюдения

8,6
[8.1; 9.9] [8.2; 9.4]

[8; 8.6]

[8.3; 9.75]

[8.1; 9]

[8.25; 10.05]

8,2
7,8

7,5

7,8

8,0

8,2

8,5

9,1

8,6

8,0
7,6

7,3

7,8

7,5

8,1

8,2

8,9

90±30 день 
наблюдения

180±30 день 
наблюдения

[7.6; 9.2]

[7.58; 8.32]

[7.5; 8.8]

[7; 8.1]

[7.7; 8.7]
[7.3; 8.3] [7.4; 8.2]

[6.8; 7.6][7.09; 7.9]

[7.3; 8.4]
[7; 8.4]

[7.55; 9]

р>0,05

р>0,05 р>0,05 р>0,05

р<0,01 р<0,01

р>0,05 р>0,05

р 0,005
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Таблица 5. Индивидуальные целевые показатели гликированного гемоглобина у пациентов с сахарным диабетом 2 типа на неинсулиновой 
сахароснижающей терапии

Индивидуальный целевой 
уровень HbA1c, %

Группа вмешательства Группа контроля

<6,5 24 (12%) 14 (14%)

<7,0 129 (64,5%) 56 (56%)

<7,5 45 (22,5%) 29 (29%)

<8,0 2 (1%) 1 (1%)

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.

Таблица 6. Достижение целевого уровня гликированного гемоглобина в группе пациентов с сахарным диабетом 2 типа на неинсулиновой 
сахароснижающей терапии

Показатель Группа вмешательства Группа контроля p-значение

Достижение целевого HbA1c

1 визит 58 (29%) 17 (17%) Точный критерий Фишера 
0,024, Хи-квадрат 0,033

2 визит 103 (51,5%) 33 (33%) 0,003

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.

Таблица 4. Достижение целевого уровня гликированного гемоглобина в группе пациентов с сахарным диабетом 1 типа

Визит Группа вмешательства Группа контроля p-значение

Достижение целевого HbA1c

Визит 1 10 (6,06%) 5 (9,09%) p >0,05

Визит 2 43 (26,06%) 6 (10,91%) 0,023

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.

уровень HbA1c< 6,5%  или  <7,0% (табл. 3), доли лиц с каж-
дым из значений HbA1c были сопоставимы с контрольной 
группой. Целевой уровень HbA1c<7,5% был установлен 
от 9 до 11% пациентов в обеих группах. 

В ходе исследования к первому визиту целево-
го уровня HbA1c достигли 15 человек в обеих группах, 
в то время как к окончанию наблюдения доля лиц 
с оптимальным контролем гликемии превысила 26% 
в группе вмешательства и 10% в контрольной группе 
(точный критерий Фишера p=0,02; критерий Хи-квадрат 
p=0,023) (табл. 4).

Группа лиц с СД2 на неинсулиновой 
сахароснижающей терапии
Большинство пациентов с СД2 на неинсулиновой 

сахароснижающей терапии в обеих группах имели це-
левой уровень HbA1c<7,0%. У около четверти пациен-
тов был установлен целевой уровень HbA1c< 7,5%, от 12 
до 14% имели целевой уровень HbA1c<6,5%, единичным 
пациентам был установлен целевой уровень HbA1c<8,0%. 

Значимых различий в доле пациентов с определенным 
целевым уровнем HbA1c выявлено не было (табл. 5).

Пациенты с СД2 на неинсулиновой терапии числен-
но чаще достигали целевого уровня HbA1c по сравнению 
с группами пациентов с СД1 и с СД2 на инсулинотерапии 
как на первом, так и на втором визитах (табл. 6). Группа 
вмешательства достигла преимущества в достижении 
целевого HbA1c уже на первом визите и сохранила его 
на втором визите. 

Группа лиц с СД2 на базис-болюсной 
инсулинотерапии или комбинированной 
терапии (базис-болюсная инсулинотерапия ± 
неинсулиновые препараты)
Пациентам с СД2 на инсулинотерапии врачами уста-

навливался целевой уровень HbA1c в пределах от 6,5 
до 8,0%. В группе вмешательства целевой уровень 
HbA1c<6,5% был установлен почти в два раза реже, чем 
в контрольной группе. Целевые уровни HbA1c <7,0%, 
<7,5% и <8,0% были установлены у сопоставимых 

Таблица 3. Индивидуальные целевые уровни гликированного гемоглобина у пациентов с сахарным диабетом 1 типа

Целевой уровень HbA1c, % Группа вмешательства Группа контроля

< 6,5 73 (44,24%) 24 (43,64%)

< 7,0 75 (45,45%) 25 (45,45%)

< 7,5 15 (9,09%) 6 (10,91%)

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.
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Таблица 7. Индивидуальные целевые уровни гликированного гемоглобина у пациентов с сахарным диабетом 2 типа на комбинированной 
терапии (базис-болюсная инсулинотерапия ± неинсулиновые препараты)

Индивидуальный целевой 
уровень HbA1c, %

Группа вмешательства Группа контроля

<6,5 12 (6,86%) 7 (11,86%)

<7,0 85 (48,57%) 27 (45,76%)

<7,5 74 (42,29%) 23 (38,98%)

<8,0 4 (2,29%) 2 (3,39%)

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.

долей пациентов в группах вмешательства и контроля 
(табл. 7).

В группе пациентов с СД2 на инсулинотерапии на-
блюдалось увеличение числа пациентов, достигающих 
целевых значений HbA1c от первого визита ко второму 
(табл. 8). Значимых различий по достижению данно-
го показателя между группами обнаружено не было 
(p>0,05).

Проведение коррекции терапии

Группа лиц с СД1 
На исходном визите как в группе ДМ, так и в контроль-

ной группе, участникам была скорректирована терапия 
приблизительно в половине случаев: 51,52% в группе 
дистанционного наблюдения и 47,27% в контрольной 
группе (p>0,05).

Анализ количества корректировок терапии на 1 ви-
зите выявил их сопоставимое количество в каждой груп-
пе: в группе ДМ среднее количество корректировок 
составило 0,65±0,73, тогда как в контрольной группе — 
0,8±0,98 (p>0,05). На 2 визите среднее количество кор-
ректировок составило 0,57±0,61 в группе ДМ и 0,63±0,91 
в контрольной группе, что также значимо не отличалось 
(p>0,05).

Группа лиц с СД2 на неинсулиновой 
сахароснижающей терапии
На исходном визите 47 участников (23,5%) в группе 

ДМ сообщили о корректировке терапии, что меньше, 
чем в контрольной группе (37%). Данное различие яв-
ляется статистически значимым (Хи-квадрат p=0,016; 
точный критерий Фишера p=0,02). На 1 визите среднее 
количество корректировок терапии в группе ДМ соста-
вило 0,33±0,51, что значимо меньше, чем в контрольной 
группе, где этот показатель равен 0,48±0,6 (U-критерий 
Манна-Уитни p=0,041). На 2 визите количество кор-
ректировок терапии в группе ДМ было сопоставимым 
с контрольной группой (0,22±0,51 против 0,31±0,51, 
p>0,05).

Группа лиц с СД2 на базис-болюсной 
инсулинотерапии или комбинированной 
терапии (базис-болюсная инсулинотерапия ± 
неинсулиновые препараты)
Результаты анализа динамики сахароснижающей те-

рапии свидетельствуют о том, что в группе ДМ частота 
коррекции лечения была достоверно ниже, чем в кон-
трольной группе, на всех этапах исследования. На ис-
ходном визите терапия была скорректирована у 20,57% 
пациентов группы ДМ по сравнению с 37,29% пациен-
тов в контрольной группе (χ², p=0,016; точный критерий 
Фишера, p=0,014). Аналогичная тенденция сохранялась 
на 1  визите, где среднее количество корректировок 
терапии в группе ДМ было 0,53±0,75, что значительно 
ниже, чем в контрольной группе (0,87±0,86, U-критерий 
Манна-Уитни, p=0,005). На 2 визите количество коррек-
тировок лечения было сопоставимым в группе ДМ и кон-
троля (0,37±0,56 против 0,56±0,76, p>0,05). 

Внеплановые обращения за медицинской помощью 
Среди лиц с СД1 внеплановые обращения за меди-

цинской помощью были крайне редкими как в группе 
вмешательства, так и в группе контроля. На 180-й день 
было зафиксировано 21 внеплановое обращение за ме-
дицинской помощью в группе контроля (38,18%), при 
этом в группе вмешательства такие обращения отсут-
ствовали. Внеплановые госпитализации также были 
зарегистрированы в группе контроля (4 случая, 7,27% 
на 90-й день и 7 случаев, 12,73% на 180-й день), в то вре-
мя как в опытной группе не было зарегистрировано 
ни одного случая.

Среди лиц с СД2 как на инсулинотерапии, так и без 
нее, внеплановые обращения за медицинской помощью 
также были крайне редкими и в группе вмешательства, 
и в группе контроля, статистических значимых различий 
не выявлено. Внеплановые госпитализации были заре-
гистрированы в контрольной группе, 4 случая за время 
наблюдения.

Ни в одной из исследуемых групп не было зарегистри-
ровано смертей пациентов за весь период наблюдения. 

Таблица 8. Достижение целевого уровня гликированного гемоглобина в группе пациентов с сахарным диабетом 2 типа на базис-болюсной 
инсулинотерапии или комбинированной терапии (базис-болюсная инсулинотерапия ± неинсулиновые препараты)

Показатель Группа вмешательства Группа контроля p-значение

Визит 1 21 (12%) 10 (16,95%) >0,05

Визит 2 40 (22,86%) 17 (28,81%) >0,05
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ОБСУЖДЕНИЕ

Применение дистанционных технологий сегодня 
представляется перспективным подходом к улучшению 
управления заболеванием, и снижению риска развития 
осложнений, повышения качества оказания медицин-
ской помощи и качества жизни пациента [11, 12]. В пер-
вую очередь, ДМ позволяет своевременно корректиро-
вать терапию и предотвращать развитие осложнений, 
оповещая врача о «триггерных» событиях, таких как 
стойкая гипергликемия или гипогликемия. Во-вторых, 
такие системы предоставляют пациентам возможность 
отслеживать свое состояние, анализировать тенденции 
и изменения состояния, получать персонализированные 
рекомендации по питанию, физической активности и те-
рапии [13, 14]. 

Данное исследование представляло собой нерандо-
мизированное проспективное открытое сравнительное 
многоцентровое исследование с параллельными груп-
пами, в ходе которого влияние системы ДМ на состояние 
здоровья пациентов с СД в сравнении с традиционным 
амбулаторным наблюдением. Исследование было на-
правлено на оценку клинической эффективности дис-
танционного наблюдения за показателями углеводного 
обмена пациентов, а также на определение целесообраз-
ности широкого внедрения исследуемой технологии для 
динамического наблюдения за пациентами с СД.

По результатам исследования, ДМ показал клиниче-
ские преимущества в виде увеличения доли пациентов, 
достигающих целевого значения уровня HbA1c, в группе 
пациентов с СД2 на неинсулиновой сахароснижающей 
терапии и у пациентов с СД1, в то время как у пациентов 
с СД2 на инсулинотерапии не было выявлено статистиче-
ски значимых различий в группе дистанционного наблю-
дения по сравнению со стандартным. 

По результатам исследования выявлено, что дис-
танционное наблюдение характеризуется наибольшей 
клинической эффективностью в группе пациентов с СД2 
на неинсулиновой сахароснижающей терапии, так как 
позволяет уже к 1-му визиту значительно (на 12%) уве-
личить частоту достижения целевого уровня HbA1с 
в опытной группе по сравнению с контрольной группой, 
а ко 2-му визиту разница в частоте достижения целево-
го уровня HbA1с в опытной группе по сравнению с кон-
трольной группой достигает 18,5%. 

Важным результатом исследования стало низкое чис-
ло внеплановых вмешательств в группе вмешательства 
(как очных, так и дистанционных), что позволяет повы-
сить доступность оказания медицинской помощи паци-
ентам с СД за счет снижения консультативной нагрузки 
на врачей-специалистов.

Мировые данные по изучению влияния ДМ на па-
раметры углеводного обмена и качество жизни неод-
нозначны в первую очередь из-за того, что использу-
емые системы ДМ сильно варьируют. В метаанализе 
Hangaard  S. и соавт., 2023, телемедицинских решений 
для лечения СД2 результаты демонстрировали положи-
тельное влияние внедрения телемедицины в практику 
оказания медицинской помощи пациентов с СД: изме-
нение HbA1c составило -0,415% (95% доверительный ин-
тервал (ДИ) = от -0,482% до -0,348%), при этом наличие 
мониторинга способствовало повышению эффективно-

сти телемедицины [15]. Среди пациентов с СД1 телеме-
дицинское вмешательство приводило к снижению по-
казателя HbA1c в среднем на -0,26% [95% ДИ: от -0,37% 
до -0,15%] [16]. В данном метаанализе учитывались 
также вторичные конечные точки, такие как изменение 
массы тела, уровень глюкозы в крови натощак, коли-
чество тяжелых гипогликемических явлений, качество 
знаний о диабете, систолическое и диастолическое 
артериальное давление, уровень общего холестерина, 
липопротеидов высокой и низкой плотности и тригли-
церидов. В метаанализе Azevedo R. и соавт., 2023, было 
выявлено снижение уровня HbA1c в среднем на -0,40% 
[95% ДИ от -0,75 до -0,06%] при использовании телеме-
дицинских технологий среди пациентов пожилого воз-
раста как с СД1, так и с СД2 [17]. В целом, необходимо 
отметить, что дистанционные технологии преимуще-
ственно оказывают позитивное влияние на контроль 
гликемии, однако абсолютный эффект в снижении HbA1c 
не столь велик и не превышает 0,5%.

Важно также отметить, что большое влияние на эф-
фективность цифровых систем может оказывать само 
устройство системы, наличие в ней напоминаний, удоб-
ство интерфейса и т.д. С учетом динамичности цифровых 
систем различные версии программы могут как положи-
тельно, так и негативно влиять на оказание медицинской 
помощи с их использованием. 

Настоящее исследование имеет ряд ограничений. 
В исследовании не учитывался вклад получаемой паци-
ентами терапии в достижение целевых значений глике-
мии. Также большое влияние на результаты могло ока-
зать отсутствие ослепления участников исследования, 
однако изучение ДМ — системы, завязанной на взаи-
модействии врача и пациента — при ослеплении ста-
ло бы невозможным без участия некого третьего лица, 
что в свою очередь как минимум снизило бы безопас-
ность оказания медицинской помощи и могло повлиять 
на приверженность пациентов к лечению. 

ВЫВОДЫ 

По результатам проведенного многоцентрового ис-
следования выявлено следующее. 
1.	 ДМ по сравнению с рутинным наблюдением за боль-

ными показал клинические преимущества в группах 
пациентов с СД1 и СД2 на неинсулиновой сахаросни-
жающей терапии в виде увеличения доли пациентов, 
достигающих целевого уровня HbA1c. 

2.	 ДМ способствовал снижению частоты внеплановых 
медицинских вмешательств по сравнению с рутин-
ным наблюдением. 

3.	 Не обнаружено преимуществ использования систе-
мы дистанционного наблюдения у пациентов с СД2 
на инсулинотерапии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Система ДМ, испытанная в ходе настоящего исследо-
вания, может оказывать благоприятный эффект на до-
стижение целевых значений гликемии у лиц с СД1 и ряда 
пациентов с СД2, однако для повышения проработанно-
сти технологии, требуется более длительное изучение 
эффектов ДМ в реальной клинической практике.
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АКТУАЛЬНОСТЬ. Сахарный диабет 2 типа (СД2) тесно связан с ожирением и инсулинорезистентностью (ИР). Семаглу-
тид, агонист рецепторов ГПП‑1, проявляет выраженные эффекты в отношении гликемического контроля и массы тела, 
однако данные о его влиянии на различные суррогатные индексы ИР в условиях рутинной практики ограничены.
ЦЕЛЬ. Оценить влияние семаглутида (Семавик®) на метаболический контроль и ИР у пациентов с СД2 и ожирением, 
не достигших целевых показателей углеводного обмена на монотерапии метформином.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В проспективное исследование включили 31 пациента 40–65 лет с СД2, ИМТ 30,0–39,9 кг/м² 
и HbA1c 7,0–9,0% на фоне метформина; 28 пациентов завершили 24-недельное наблюдение. Оценивали антропоме-
трические показатели, биоимпедансный состав тела, HbA1c, гликемию натощак, инсулин, С‑пептид, свободные жир-
ные кислоты и рассчитывали индексы HOMA‑IR, QUICKI, TyG, Adipo‑IR и молярное соотношение С‑пептид/инсулин.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Через 24 недели терапии семаглутидом отмечено достоверное снижение массы тела (медиана −8,2% 
или 8,58 кг), ИМТ, окружности талии и жировой массы, а также улучшение показателей углеводного обмена: HbA1c сни-
зился с 7,63% до 6,25%. 85,7% пациентов достигли HbA1c<7,0%. Выявлено значимое снижение HOMA‑IR, TyG, Adipo‑IR, 
повышение QUICKI и молярного соотношения С‑пептид/инсулин, что указывает на уменьшение ИР на уровне печени, 
жировой и периферических тканей. Нежелательные явления наблюдались у небольшой части пациентов и носили в 
основном диспепсический временный характер.
ВЫВОДЫ. Семаглутид у пациентов с СД2 и ожирением в реальной клинической практике обеспечивает клинически 
значимое уменьшение массы тела, улучшение гликемического контроля и многокомпонентное снижение ИР при бла-
гоприятном профиле безопасности.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет; ожирение, семаглутид; инсулинорезистентность.

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF SEMAGLUTIDE IN PROVIDING METABOLIC CONTROL 
AND CORRECTION OF INSULIN RESISTANCE IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
IN REAL CLINICAL PRACTICE
© Daria M. Antsiferova1,2*, Alexander S. Ametov2, Olga M. Koteshkova1, Lada P. Romashkina1, Mikhail B. Antsiferov1,2

1Endocrinology Dispensary, Moscow, Russia 
2Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow, Russia

RELEVANCE. Type 2 diabetes mellitus (DM2) is closely related to obesity and insulin resistance (IR). Semaglutide, gluca-
gon-like peptide-1 receptor agonist, exhibits pronounced effects on glycemic control and body weight. However, data on its 
effect on various surrogate IR indices in routine practice are limited.
AIM. To evaluate the effect of semaglutide (Semavic®) on metabolic control and IR in patients with DM2 and obesity who did 
not achieve the target values of carbohydrate metabolism on metformin monotherapy.
MATERIALS AND METHODS. The prospective study included 31 patients aged 40–65 years with DM2, BMI 30.0–39.9 kg/m2 
and HbA1c 7.0–9.0% on metformin treatment; 28 patients completed a 24-week follow-up. Anthropometric parameters, bio-
impedance body composition, HbA1c, fasting glycemia, insulin, C-peptide, free fatty acids were evaluated. HOMA-IR, QUICKI, 
TyG, Adipo-IR indices, C peptide/insulin molar ratio were calculated.
RESULTS. After 24 weeks of semaglutide therapy, there was a significant decrease in body weight (median -8.2% or 8.58 kg), 
BMI, waist circumference and fat mass as well as an improvement in carbohydrate metabolism: HbA1c had decreased from 
7.63% to 6.25%, 85.7% of patients reached HbA1c <7.0%. There was a significant decrease of HOMA-IR, TyG, Adipo-IR indices, 
an increase of QUICKI and C peptide/insulin molar ratio indicating a decrease of IR in the liver, adipose and peripheral tissues. 
Adverse events were observed in a small proportion of patients and were mainly of a temporary dyspeptic nature.
CONCLUSIONS. Semaglutide in patients with DM2 and obesity in real clinical practice provides a significant reduction of 
body weight, improves glycemic control and leads to multicomponent reduction of IR with a favorable safety profile.

KEYWORDS: diabetes mellitus; obesity; semaglutide; insulin resistance.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ СЕМАГЛУТИДА В ОБЕСПЕЧЕНИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
КОНТРОЛЯ И КОРРЕКЦИИ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА В УСЛОВИЯХ РЕАЛЬНОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ
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Сахарный диабет 2 типа (СД2) — это сложное, гете-
рогенное и прогрессирующее заболевание, распростра-
ненность которого в мире значительно возросла за по-
следние десятилетия. Одной из ключевых причин такого 
роста является масштабная эпидемия ожирения, вызван-
ная малоподвижным образом жизни и чрезмерным упо-
треблением высококалорийной пищи [1]. Известно, что 
избыток жировой ткани (ЖТ) является одной из причин, 
способствующих развитию инсулинорезистентности 
(ИР) и СД2 [2]. 

Разработка практических инструментов для измере-
ния ИР, которые можно использовать для оценки часто-
ты и патофизиологических механизмов ИР в больших 
популяциях, имеет важное значение, поскольку такой 
показатель поможет определить когорту пациентов, 
нуждающихся в лечении, помочь в принятии терапевти-
ческих решений и оценке результатов лечения, прогно-
зировать клиническое течение заболевания у пациентов 
с ИР (рис. 1).

Хотя эугликемический гиперинсулинемический 
клэмп-тест (ЭГК) является золотым стандартом оценки ИР, 
его применение ограничено трудоемкостью, наличием 
квалифицированного персонала и дорогостоящего обо-
рудования. Поэтому в клинической практике использу-
ются суррогатные индексы, коррелирующие с ЭГК [3–6]. 
Индекс гомеостатической модели инсулинорезистентно-
сти (HOMA-IR) отражает печеночную и периферическую 
чувствительность к инсулину натощак и имеет чувстви-
тельность около 92,6% и специфичность 88% [7, 8]. Ко-
личественный индекс оценки чувствительности к инсу-
лину (QUICKI, Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) 
является логарифмической модификацией индекса 
HOMA-IR [9] с высокой линейной корреляцией с ЭГК, 
особенно у лиц с ожирением и СД, более того превос-
ходящей в этом HOMA-IR по результатам ряда исследо-
ваний [4, 10–12]. Индекс триглицериды-глюкоза (TyG) 
не требует измерения инсулина и основан на однократ-
ной оценке уровня триглицеридов и глюкозы в сыворот-
ке крови натощак, обладая высокой чувствительностью 
(96,5%) и специфичностью (85%) [5, 13]. Эти индексы про-
гнозируют риск СД2, ожирения, сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), неалкогольной жировой болезни пече-
ни (НАЖБП) и других состояний [7, 8, 14, 15], хотя вопрос 
об их пороговых значениях остается нерешенным. В раз-
ных исследованиях верхняя граница референсного диа-

пазона для HOMA-IR варьирует примерно от 2,5 до 3,2; 
QUICKI от 0,304 до 0,382 [16].

Индекс TyG превосходит HOMA-IR и QUICKI в предска-
зании долгосрочных исходов ИР, включая развитие СД 
(риск в 4 раза выше в верхнем квартиле), ССЗ, хрониче-
ской болезни почек и НАЖБП, а также лучше коррелиру-
ет с уровнем адипонектина [17–24].

Молярное соотношение С-пептида к инсулину служит 
суррогатным маркером печеночного клиренса инсулина 
(MCRI) и ИР печени [25, 26]. Снижение соотношения отра-
жает гиперсекрецию инсулина и уменьшение MCRI при 
ИР. Продемонстрирована 100% чувствительность и 99,2% 
специфичность данного индекса независимо от ИМТ [27]. 

Единого мнения о том, как количественно оценить 
чувствительность ЖТ к инсулину, не существует [28]. Од-
ним из потенциальных методов является индекс инсули-
норезистентности ЖТ (Adipo-IR), ассоциированный с жи-
ровым гепатозом, дисфункцией ЖТ и риском инсульта, 
хотя его валидизация ограничена и зависит от возраста 
и физической подготовленности [29–33].

 Уменьшение степени ИР связывают со значительным 
улучшением метаболического контроля, что делает ее 
коррекцию важной задачей сахароснижающей терапии. 
Алгоритмы лечения СД2 постоянно совершенствуются 
благодаря разработке и внедрению в клиническую прак-
тику новых сахароснижающих препаратов [34]. Прогрес-
сивный подход к терапии СД 2 предполагает использо-
вание лекарственных средств, обладающих не только 
сахароснижающим эффектом, но и способностью умень-
шать массу тела, улучшать показатели артериального 
давления и липидного обмена, при этом отличающихся 
высоким уровнем безопасности, включая низкий риск 
развития гипогликемических состояний. Современным 
классом сахароснижающих препаратов, который удов-
летворяет этим требования, являются агонисты рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП-1) [35].

Одним из ключевых механизмов действия арГПП‑1 
является глюкозозависимая стимуляция синтеза и секре-
ции инсулина, а также глюкозозависимое снижение избы-
точной секреции глюкагона. При этом рецепторы ГПП-1 
экспрессируются не только на клетках поджелудочной 
железы, печени и гипоталамуса, но и на кардиомиоцитах, 
эндотелии сосудов, иммунных клетках и эпителии почек, 
что обеспечивает сердечно-сосудистые эффекты сема-
глутида. Это приводит к уменьшению продукции глюкозы 

Рисунок 1. Инсулинорезистентность и используемые для ее оценки индексы.

Примечание. Adipo-IR — индекс инсулинорезистентности жировой ткани; HOMA-IR — индекс гомеостатической модели 
инсулинорезистентности; TyG — индекс триглицериды-глюкоза; QUICKI — количественный индекс оценки чувствительности к инсулину; ИР — 

инсулинорезистентность.
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печенью как натощак, так и в постпрандиальном периоде, 
обеспечивая дозозависимое долгосрочное улучшение 
основных параметров гликемического контроля (HbA1c, 
глюкозы плазмы натощак и после еды) при минималь-
ном риске гипогликемии, а также снижение массы тела 
и систолического артериального давления [36–38].

 Таким образом, основным терапевтическим механиз-
мом препаратов данной группы является восстановле-
ние баланса в инкретиновой системе и коррекция мас-
сы тела. Именно снижение массы тела является одним 
из ключевых факторов уменьшения ИР. Целевой уровень 
снижения массы тела для улучшения метаболического 
статуса пациента составляет от 5 до 20% от исходной. 
Снижение массы тела на 5–10% имеет важное клиниче-
ское значение в связи со снижением кардиометаболиче-
ских факторов риска и улучшением сопутствующих за-
болеваний, ассоциированных с ожирением [39]. Потеря 
массы тела ≥10% может иметь дополнительные преиму-
щества, особенно у пациентов с ИМТ более 35 кг/м2 [40]. 
Неэффективным может считаться снижение массы тела 
менее чем на 5% от исходной в течение 3–6 месяцев 
на фоне терапии. Назначение лекарственных препара-
тов для лечения ожирения рекомендовано при ИМТ≥30 
кг/м2 или при ИМТ≥27 кг/м2 при наличии СД2 или других 
ассоциированных с ожирением заболеваний [41].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить влияние семаглутида (Семавик®) на показа-
тели метаболического контроля и ИР у пациентов с СД2 
и ожирением, не достигших целевых показателей угле-
водного обмена на монотерапии метформином, в усло-
виях реальной клинической практики. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Набор пациентов и проведение данной работы осу-
ществлялись на базе ГБУЗ «Эндокринологический дис-
пансер Департамента здравоохранения города Москвы». 
Исследование было одобрено локальным этическим ко-
митетом, протокол № 3/2024 от «4» октября 2024 г. Все 
участники предоставили подписанное информирован-
ное согласие, подтверждающее их добровольное уча-
стие в исследовании.

В исследование включались пациенты с СД2 и ожи-
рением (ИМТ 30,0–39,9 кг/м2) в возрасте от 40 до 65 лет, 
не достигшие контроля углеводного обмена (HbA1c 
7,0–9,0%) на монотерапии метформином в суточной дозе 
более 1000 мг/сут. Критерии включения, невключения, 
исключения соответствовали инструкции по медицин-
скому применению препарата Семавик®.

Обследование проводилось исходно (до инициации 
терапии семаглутидом), через 12 и 24 недели и включа-
ло оценку антропометрических показателей [рост, масса 
тела, ИМТ, объем талии (ОТ)], общий и биохимический 
анализ крови, проведение биоимпедансометрии.

Инструментальное обследование
Биоимпедансное исследование поводили на аппа-

рате «Комплекс мониторный кардиореспираторной 
системы и гидратации тканей компьютеризированный 
КМ-АР-01 «Диамант». 

Расчет индексов чувствительности к инсулину
Для оценки степени инсулинорезистентности (ИР) 

рассчитывался индекс HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance) по формуле:

HOMA-IR =

иммунореактивный инсулин (мЕд/л) × 
глюкоза крови натощак (ммоль/л)

22,5

Для оценки чувствительности ЖТ к инсулину прово-
дился расчет индекса Adipo-IR (жирные кислоты/инсулин):

Adipo-IR = инсулин (мкЕд/мл) × свободные жирные 
кислоты (ммоль/л) [29, 33].

Индекс Тирега, или индекс триглицедиры-глюкоза 
(TyG), рассчитывался по формуле:  

TyG =

ln [триглицериды (мг/дл) × 
глюкоза крови натощак (мг/дл)]

[42].
2

Индекс QUICKI (quantitative insulin sensitivity check 
index) — количественный индекс чувствительности к ин-
сулину, который рассчитывается по формуле:

Индекс QUICKI = 
1

log (ГПН, ммоль/л) + log (ИРИ, мкЕд/мл)

где: ИРИ — иммунореактивный инсулин, ГПН — глюкоза 
плазмы натощак [4].

Также рассчитывалось молярное соотношение 
С-пептида к инсулину, которое косвенно отражает ско-
рость экстракции инсулина печенью [43].

Биохимические показатели
Определение уровня глюкозы в крови и креатини-

на (референсные значения 59,0–104,0 мкмоль/л) про-
водилось на биохимическом анализаторе MINDRAY  
BS-600  (Китай) с использованием наборов фирмы 
Shenzhen Mindray Bio-Medical Electronics Co. Ltd. 
Гликированный гемоглобин определяли методом 
высокоэффективной жидкостной хроматографии 
на анализаторе D10 или Variant II turbo (Bio Rad); метод 
сертифицирован NGSP (The National Glycohemoglobin 
Standartization Program). Иммунореактивный инсулин 
(для расчета HOMA-IR) определяли в сыворотке крови 
на анализаторе «Access2» с использованием наборов 
Beckman Coulter Inc. (США). Уровень свободных жир-
ных кислот определяли на аппарате MINDRAY BS-600 
с использованием наборов Diagnostic Systems GmbH, 
Германия.

Для оценки функции почек производился расчет 
скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) по формуле 
MDRD:

рСКФ (мл/мин/1,73 м2) = 175 × [креатинин 
плазмы (мкмоль/л) × 0,0113]–1,154 × [возраст (лет)]–0,203 × 

0,742 (для женщин).

doi: https://doi.org/10.14341/DM13441Сахарный диабет. 2026;29(1):40-49 Diabetes Mellitus. 2026;29(1):40-49
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Для обработки данных использовали программу 
Statistica 13.3 (TIBCO). Для описания полученных резуль-
татов рассчитывалось среднее значение (M), предельная 
ошибка выборочной средней (∆x) и 95% доверительный 
интервал (95%ДИ). Изменения показателей считались 
достоверными при p<0,05.

Начальная доза семаглутида (Семавик®) составляла 
0,25 мг 1 раз в неделю. После 4 недель применения дозу 
увеличивали до 0,5 мг 1 раз в неделю. Для дальнейшего 
улучшения гликемического контроля после как минимум 
4 недель доза увеличивалась до 1,0 мг 1 раз в неделю. 

Для сбора данных использовались индивидуальные 
регистрационные карты (ИРК) и отчеты о нежелатель-
ных явлениях, заполняемые врачами-исследователями 
в ходе визитов. Исследование предусматривало скри-
нинг и 5 визитов. Продолжительность участия пациентов 
в исследовании с даты Визита 1 составляла 24 недели ле-
чения.

Первичная конечная точка: изменение уровня 
HbA1c на 24 неделе лечения по сравнению с исходным.

Вторичные конечные точки:
•	 изменение глюкозы плазмы натощак (ГПН), массы 

тела, окружности талии, жировой массы от исходного 
уровня через 24 недели терапии; 

•	 динамика степени инсулинорезистентности через 
24 недели терапии;

•	 количество и доля пациентов с нежелательными яв-
лениями в течение 24 недель терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Исследуемая группа состояла из 31 пациента. В про-
цессе исследования 3 пациента отозвали информиро-
ванное согласие и выбыли из исследования по собствен-
ному желанию. Таким образом, 28 пациентов из 31 
закончили участие в исследовании, из них 11 мужчин 
(39,3%) и 17 женщин (60,7%). Возраст варьировал от 40 
до 65 лет (среднее значение 52,4±7,6 года). Средняя дли-
тельность СД2 — 5,8±5,5 года.

Оценка изменений показателей углеводного 
обмена и функциональной активности β-клеток 
поджелудочной железы
Динамика показателей углеводного обмена и функ-

циональной активности β-клеток поджелудочной желе-
зы представлена в таблице 1.

На фоне 24-недельной терапии семаглутидом у па-
циентов отмечалось статистически значимое улучшение 
показателей углеводного обмена (HbA1с, ГПН). Относи-
тельное снижение НbА1с составило 18,2% (р<0,05). Аб-
солютное снижение НbА1с менее чем на 1,0% отмечено 
у 9 пациентов (32,1%), от 1,0% до 1,5% — у 8 пациентов 
(28,6%), более, чем на 1,5% у 11 пациентов (39,3%) па-
циентов. Наибольшее снижение составило 2,9% (с 8,4% 
до 5,5%). 24 пациента (85,7%) достигли уровня HbA1с ме-
нее 7,0% (рис. 2). Снижение уровня ГПН составило 32% 
(на 3,13 ммоль/л) по отношению к исходным значениям. 

Таблица 1. Динамика показателей углеводного обмена и функциональной активности β-клеток поджелудочной железы

Показатель Референсные значения Исходно 
[M±∆M(95%ДИ)]

Через 24 недели 
[M±∆M(95%ДИ)] р

HbA1c, % 4,0–6,0 7,63±0,2 (7,43; 7,84) 6,25±0,21 (6,03; 6,46) <0,05

Глюкоза, ммоль/л 4,1–6,2 9,78±0,82 (8,96; 10,6) 6,65±0,4 (6,25; 7,05) <0,05

Инсулин, мкЕд/мл 1,9–23,0 17,93±3,39 (14,54; 21,32) 13,06±2,87 (10,19; 15,93) <0,05

С-пептид, нг/мл 1,0–4,8 4,34±0,52 (3,83; 4,86) 3,78±0,51 (3,26; 4,29) 0,13

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин; ДИ — доверительный интервал.

Рисунок 2. Распределение пациентов по уровню HbA1c исходно и через 24 недели терапии.

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин.

<6,5% 6,5–6,9% 7,0–9,0%

Исходно Через 24 недели
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Также отмечено значимое снижение уровня инсу-
лина на 27,2%. Уровень С-пептида снизился на 13%, од-
нако статистической значимости установлено не было 
(рис. 3).

Анализ динамики антропометрических параметров 
и композиционного состава тела
Динамика антропометрических показателей и массы 

ЖТ на терапии семаглутидом (Семавик®) оценивалась 
на исходном (В1) и финальном визите (В5 — 24 нед.) 
(табл. 2).

В изучаемой группе на фоне терапии семаглутидом 
выявлено статистически значимое снижение массы тела, 
ИМТ, ОТ, массы ЖТ по данным биоимпедансометрии (рис. 
4). Медиана процентного снижения массы тела через 
24 недели на фоне терапии составила 8,2% (или 8,58 кг), 
а ИМТ — 8,1% (или 2,93 кг/м2).  Обхват талии уменьшился 
на 6,7% (на 7,61 см). Масса ЖТ снизилась на 4,52 кг (11,7%).

Снижения ИМТ более чем на 10% от исходного уров-
ня за период наблюдения достигли 25% пациентов, от 5% 
до 10% — 42,9% пациентов, менее 5% — 32,1 % пациен-
тов (табл. 3). 

Рисунок 3. Динамика показателей углеводного обмена и функциональной активности β-клеток поджелудочной железы.

Примечание. HbA1c — гликированный гемоглобин; ГПН — глюкоза плазмы натощак.
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Рисунок 4. Динамика антропометрических показателей исходно и через 24 недели терапии.

Примечание. ИМТ — индекс массы тела. 
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Таблица 3. Распределение по степени снижения индекса массы тела

Снижение ИМТ через 24 недели Количество пациентов, n (%)

Менее 5% 9 (32,1%)

От 5% до 10% 12 (42,9%)

Более 10% 7 (25,0%)

Примечание. ИМТ — индекс массы тела. 

Таблица 2. Динамика антропометрических показателей и жировой массы исходно и через 24 недели терапии

Показатель Исходно 
(M±∆M(95%ДИ))

Через 24 недели 
(M±∆M(95%ДИ)) р

Масса тела, кг 104,51±3,75 (100,76; 108,26) 95,93±3,78 (92,14; 99,71) <0,05

Индекс массы тела (ИМТ), кг/м2 36,35±1,02 (35,33; 37,38) 33,42±1,08 (32,34; 34,51) <0,05

Обхват талии, см 113,3±3,46 (109,85; 116,76) 105,7±2,86 (102,83; 108,56) <0,05

Масса жировой ткани, кг 38,71±2,2 (36,51; 40,91) 34,19±2,32 (31,87; 36,5) <0,05

Примечание. ИМТ — индекс массы тела; ДИ — доверительный интервал. 

Таким образом, четверть пациентов снизили ИМТ 
более чем на 10% к концу наблюдения, а практически 
половина пациентов — на 5–10%. При этом наиболее 
выраженное снижение массы тела составило 21,5% 
от исходного (20 кг), а ИМТ — 21,5% (7,8 кг/м2).

Анализ динамики изменения инсулинорезистентности
Согласно полученным данным (табл. 4, рис. 5), наблю-

дается улучшение чувствительности к инсулину, кото-
рое выражается в снижении индекса НОМА IR на 46,9% 
(р<0,05), индекса TyG на 30,9% (р<0,05), индекса Adipo-IR 
на 35,6% (р<0,05) и увеличении индекса чувствительно-
сти к инсулину QUICKI на 10,6% (р<0,05), что свидетель-
ствует о существенном снижении общего уровня ИР, 
особенно на уровне ЖТ. Достоверное повышение мо-
лярного соотношения С-пептида и инсулина указывает 
на увеличение скорости метаболического клиренса ин-
сулина в печени, то есть на уменьшение ИР на уровне 
печени.

Оценка безопасности
Часть пациентов (n=5) сообщили о нежелательных 

явлениях, в основном диспепсического характера: тош-
нота, диарея, запоры, дискомфорт в эпигастральной 
области.  Данные явления отмечались в первый месяц 
назначения препарата и/или при увеличении дозы. Се-
рьезных нежелательных явлений выявлено не было. 
Применение семаглутида (Семавик®) не сопровожда-
лось ни одним случаем гипогликемии. Полученные дан-
ные свидетельствуют о благоприятном профиле безо-
пасности.

В ходе наблюдения не отмечалось изменения уровня 
креатинина: исходно  74,1±5,95 мкмоль/л, через 24 неде-
ли — 74,44±6,96 мкмоль/л (р=0,95).

ОБСУЖДЕНИЕ 

Ожирение и СД 2 представляют собой тесно взаимос-
вязанные метаболические нарушения. Избыток ЖТ через 
множество патогенетических механизмов провоцирует 
развитие системной ИР и СД2. В связи с этим снижение 

массы тела является основным фактором, от которого 
зависит эффективность терапии СД2 у пациентов с избы-
точной массой тела или ожирением.

В нашем исследовании показано, что через 24 недели 
терапии отмечено значимое снижение массы тела и ИМТ. 
Максимальное снижение массы тела у пациентов соста-
вило 20 кг (с 93 до 73 кг), что соответствует 21,5%. У одно-
го из пациентов масса тела осталась неизменной к концу 
наблюдения.  Это может быть связано с разным уровнем 
мотивации участников исследования, более строгим 
соблюдением рекомендаций по питанию пациентами 
с лучшими результатами по уменьшению массы тела. Не-
обходимо отметить, что снижение массы тела происхо-
дило за счет уменьшение именно висцерального жира, 
о чем свидетельствует уменьшение ОТ с 113,3±3,46 см 
до 105,7±2,86 см (p<0,05). Максимальное уменьшение 
ОТ в исследуемой группе составило 14 см. 

Оценка состава тела с помощью биоимпедансометрии 
показала статистически значимое уменьшение содер-
жание жира в организме с 38,71±2,1 кг до 34,19±2,32 кг 
(p<0,05).

В ЖТ сосредоточено большое количество рецепторов 
к ГПП-1, поэтому семаглутид действует непосредствен-
но на этом уровне. В литературе представлены данные, 
которые свидетельствуют о том, что семаглутид актив-
но снижает захват глюкозы адипоцитами и увеличивает 
липолиз в белых и бежевых адипоцитах, дифференциро-
ванных из мезенхимальных стволовых клеток (МСК) под-
кожной ЖТ. Об этом косвенно может свидетельствовать 
уменьшение размера липидных капель с увеличением 
доли липидных капель размером <20 мкм и повышение 
экспрессии гормон-чувствительной липазы. Кроме того, 
терапия семаглутидом повышала термогенез в бежевых 
адипоцитах [44–48]. Также имеются экспериментальные 
работы, которые подтверждают, что семаглутид умень-
шает в размерах гипертрофированные адипоциты [46]. 

Другой локализацией рецепторов к ГПП-1 является 
центральная нервная система, поэтому определенный 
вклад на снижение массы тела вносят нейронные пути, 
оказывающие влияние на центр аппетита и другие струк-
туры головного мозга [49]. 
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Таблица 4. Динамика инсулинорезистентности на фоне терапии семаглутидом

Показатель Референсные значения Исходно 
(M±∆M(95%ДИ))

Через 24 недели 
(M±∆M(95%ДИ)) р

HOMA-IR <2,7 7,41±1,31 (6,1; 8,72) 3,93±1,08 (2,86; 5,01) <0,05

Индекс TyG <4,49 2,3±0,26 (2,04; 2,55) 1,59±0,23 (1,36; 1,82) <0,05

Adipo-IR 9,86±2,11 (7,75; 11,96) 6,35±1,8 (4,56; 8,15) <0,05

Индекс QUICKI 0,29±0,01 (0,28; 0,3) 0,32±0,01 (0,31; 0,33) <0,05

Молярное соотношение 
С-пептида и инсулина 0,26±0,02 (0,24; 0,28) 0,34±0,04 (0,3; 0,38) <0,05

Примечание. Adipo-IR — индекс инсулинорезистентности жировой ткани; HOMA-IR — индекс гомеостатической модели инсулинорезистентности; 
TyG — индекс триглицериды-глюкоза; QUICKI — количественный индекс оценки чувствительности к инсулину; ДИ — доверительный интервал.

Как известно, наиболее ранним и ключевым фак-
тором, провоцирующим развитие СД2 и коморбидных 
состояний, таких как метаболически ассоциированная 
жировая болезнь печени, является ИР. В связи с этим 
мы провели изучение изменения уровня ИР в жировой 
и печеночной ткани на фоне терапии семаглутидом (Се-
мавик®). Чувствительность к инсулину ЖТ (антилиполи-
тическое действие инсулина) оценивалась с помощью 
различных методов оценки ИР.

 Отмечено статистически значимое снижение ИР 
и повышение чувствительности к инсулину, о чем свиде-
тельствует значимое снижение индексов НОМА-IR, TyG, 
Adipo-IR, повышение индекса QUICKI. Индексы HOMA-IR 
и TyG отражают общую ИР, Adipo-IR характеризует чув-
ствительность ЖТ к инсулину, молярное соотношение 
С-пептида к инсулину служит косвенным маркером пече-
ночного метаболического клиренса инсулина, а QUICKI 
оценивает тканевую чувствительность к инсулину в це-
лом. Значимое улучшение данных показателей на фоне 
терапии семаглутидом свидетельствует о снижении ИР 
в жировой и печеночной ткани, повышении печеночного 
клиренса инсулина и восстановлении чувствительности 
периферических тканей к инсулину. Одним из возмож-

ных механизмов является снижение провоспалительных 
факторов и уровня маркеров окислительного стресса, 
что и было показано на животных моделях [50]. При этом 
важно отметить, что улучшение показателей ИР отмеча-
лось в том числе у пациентов, у которых снижение массы 
тела оставалось незначительным (менее 5%) или вовсе 
отсутствовало.

В нашем исследовании мы отметили статистически 
значимое улучшение показателей углеводного обмена 
и восстановление физиологической секреции инсулина. 
Уменьшение массы тела и снижение ИР восстанавливает 
глюкозозависимую секрецию инсулина, уменьшая гипе-
ринсулинемию, которая ранее требовалась для преодо-
ления ИР [51, 52]. 

В ходе наблюдения нежелательные явления наблю-
дались у небольшой части пациентов (n=5) и носили 
в основном диспепсический характер, что соответству-
ет данным литературы [53, 54]. Данные явления носили 
временный характер и не повлекли за собой исключения 
пациентов из исследования. Серьезных нежелательных 
явлений и случаев развития гипогликемии выявлено 
не было. Эти данные свидетельствуют о благоприятном 
профиле безопасности препарата.

Рисунок 5. Динамика инсулинорезистентности на фоне терапии семаглутидом.

Примечание. Adipo-IR — индекс инсулинорезистентности жировой ткани; HOMA-IR — индекс гомеостатической модели 
инсулинорезистентности; TyG — индекс триглицериды-глюкоза; QUICKI — количественный индекс оценки чувствительности к инсулину.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование препарата семаглутид (Семавик®) 
в терапии пациентов с СД2 и ожирением позволило зна-
чимо улучшить показатели углеводного обмена за счет 
снижения ИР, гиперинсулинемии и массы тела. При этом 
препарат характеризовался минимальным числом неже-
лательных явлений и благоприятным профилем безопас-
ности.
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ГНЦ РФ ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии имени академика 
И.И. Дедова», Москва

Медленно развивающийся иммунноопосредованный сахарный диабет (СД) взрослых сочетает в себе фенотипиче-
ские и иммунологические характеристики сахарного диабета 1 и 2 типов, что часто затрудняет постановку правиль-
ного диагноза и своевременное начало корректной сахароснижающей терапии. В статье представлен клинический 
случай пациента 46 лет с медленно развивающимся иммунноопосредованным СД взрослых (LADA-диабет) с множе-
ственными осложнениями, первично диагностированным, как СД 2 типа (СД2), при госпитализации в хирургический 
стационар по поводу флегмоны правой стопы. Особенностью клинического случая являются осложнения, степень 
выраженности которых не соответствовала известной длительности заболевания и была обусловлена «скрытым», 
многолетним течением СД. Установленный в ходе диагностического поиска верный диагноз позволит в будущем из-
бежать попыток назначения пациенту некорректной терапии, которая может привести к декомпенсации углеводного 
обмена и прогрессированию поздних осложнений. Настоящей статьей мы хотим обратить внимание эндокриноло-
гов, а также врачей других специальностей на сложность, разнообразие клинического течения LADA-диабета и необ-
ходимость проведения дифференциальной диагностики, подробного сбора анамнеза заболевания, а также важности 
определения аутоантител при нетипичном течении СД2.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет; медленно развивающийся иммуноопосредованный сахарный диабет; аутоантитела; 
С-пептид.

FEATURES OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF THE PATIENT WITH SLOWLY EVOLVING 
IMMUNE-MEDIATED DIABETES AND MULTIPLE COMPLICATIONS
© Marianna V. Yaroslavceva, Daria A. Kataeva*, Gagik R. Galstyan, Olga N. Bondarenko

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia

Slowly developing immune-mediated diabetes mellitus in adults combines the phenotypic and immunological characteris-
tics of type 1 and type 2 diabetes mellitus, which often complicates the correct diagnosis and timely initiation of appropriate 
glucose-lowering therapy. The article presents a clinical case of a 46-year-old patient with slowly evolving immune-mediated 
diabetes with multiple complications, initially diagnosed as type 2 diabetes mellitus, upon hospitalization in a surgical hos-
pital for phlegmon of the right foot. A feature of the clinical case is the complications, the severity of which did not corre-
spond to the known duration of the disease and was due to a "hidden", long-term course. The correct diagnosis established 
during the diagnostic search will avoid attempts to prescribe incorrect therapy to the patient in the future, which can lead 
to decompensation of carbohydrate metabolism and progression of late complications. With this article, we want to draw 
the attention of endocrinologists and doctors of other specialties to the complexity, diversity of the clinical course of LADA 
diabetes and the need for differential diagnosis, a detailed collection of the disease history, as well as the importance of de-
termining autoantibodies in the atypical course of type 2 diabetes mellitus.

KEYWORDS: diabetes mellitus; slowly evolving immune-mediated diabetes; autoantibodies; C-peptide.

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА С МЕДЛЕННО 
РАЗВИВАЮЩИМСЯ ИММУННООПОСРЕДОВАННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
И МНОЖЕСТВЕННЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ

Diabetes Mellitus. 2026;29(1):50-56

АКТУАЛЬНОСТЬ 

Последние десятилетия структура заболеваемости 
сахарным диабетом (СД) претерпевает изменения: уве-
личивается средний возраст манифестации СД 1 типа 
(СД1), а СД 2 типа (СД2) все чаще выявляется в молодом 
и детском возрасте. Всемирной организацией здравоох-
ранения в 2019 г. в отдельную категорию были выделены 
гибридные формы СД [1]. Медленно развивающийся им-
муноопосредованный СД взрослых (или LADA-диабет) — 

аутоиммунное заболевание, характеризующееся нали-
чием аутоантител к β-клеткам поджелудочной железы 
и не требующее терапии инсулином в первые месяцы 
или годы  дебюта заболевания. В связи с разнообразием, 
а иногда и сложностью клинической картины заболева-
ния, увеличивается риск и частота постановки неверно-
го диагноза. По современным данным, латентный ауто-
иммунный диабет взрослых составляет от 2 до 14% всех 
случаев диабета [2]. Систематический обзор и метаанализ 
Ramu D и соавт. показал, что общая распространенность 
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LADA среди взрослых с СД составила 8,9%, при этом от-
мечалась значительная региональная вариабельность: 
от 2,3% в Объединенных Арабских Эмиратах до 18,9% 
Бахрейне, что может быть обусловлено этническими и ме-
тодологическими различиями [3]. Согласно результатам 
крупного многоцентрового исследования Xiaohan T и со-
авт., распространенность LADA в Китае составляет 65% 
от всех случаев СД1 у взрослых [4].

Впервые термин "latent autoimmune diabetes mellitus 
in adults" введен в 1993 г. Tuomi Т и соавт. [5], однако 
на сегодняшний день до сих пор отсутствует общепри-
нятая тактика диагностики и лечения заболевания. Наи-
большее распространение получили критерии, пред-
ложенные The Immunology of Diabetes Society, которые 
включают в себя: а) возраст >30 лет на момент постанов-
ки диагноза, б) наличие аутоантител к β-клеткам, в) от-
сутствие потребности в инсулине в течение как минимум 
6 месяцев после постановки диагноза [6].

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

Пациент М., 46 лет, европеоидной расы, поступил 
в отделение диабетической стопы Института диабета 
ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии имени академика 
И.И.  Дедова» Минздрава России в марте 2025 г. с жало-
бами на длительно незаживающую рану левой пяточной 
области (рис. 1а, 1б), отек левой стопы и голени, снижение 
чувствительности стоп, частые эпизоды гипогликемии. 

Летом 2024 г., в возрасте 45 лет, на фоне нормальной 
массы тела (индекс массы тела (ИМТ) — 23,2 кг/м2) пациент 
госпитализирован в отделение гнойной хирургии стаци-

онара по месту жительства по поводу флегмоны правой 
стопы (рис. 2), где проведена ампутация правой нижней 
конечности на уровне средней трети голени. Гликемия при 
поступлении — 25,0 ммоль/л. Учитывая возраст пациента, 
отсутствие признаков кетоацидоза на момент постановки 
диагноза и в анамнезе, относительно невысокий уровень 
гликированного гемоглобина, пациенту был установлен 
диагноз: «Сахарный диабет 2 типа». В стационаре впервые 

Рисунок 1. Нижние конечности пациента М. (А — рана левой пятки при госпитализации в отделение диабетической стопы Института диабета ГНЦ 
РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии имени академика И.И. Дедова» Минздрава России; Б — внешний вид нижних конечностей).

А Б

Рисунок 2. Флегмона правой стопы пациента М.  
(до ампутации, июнь 2024 г.).
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инициирована базис-болюсная инсулинотерапия челове-
ческими генно-инженерными инсулинами в режиме фик-
сированных доз (Биоинсулин Р, Биоинсулин Н). Обучение 
пациента основам самоконтроля заболевания, подсчету 
углеводов по системе «хлебных единиц», принципам кор-
рекции дозировок инсулина в зависимости от показате-
лей гликемии не проводилось. Гликированный гемогло-
бин от 26.07.2024 — 8,0%, С-пептид — 1,9 нг/мл (0,78–5,19). 
Аутоантитела к тирозинфосфатазе IA-2, к островковым 
клеткам поджелудочной железы (ICA), к глутаматдекар-
боксилазе поджелудочной железы (GAD), к инсулину (IAA) 
не исследовались. 

После выписки из хирургического стационара об-
ратился к эндокринологу, который инициировал инсу-
линотерапию аналогом инсулина ультракороткого дей-
ствия 6 Ед перед основными приемами пищи, инсулином 
сверхдлительного действия 10 Ед на ночь. 

На фоне терапии показатели гликемии — в пределах 
6–9 ммоль/л, гипогликемии ежедневно.

В феврале 2025 г. отметил появление раны левой пя-
точной области, лечился самостоятельно, без эффекта. 
В течение двух недель рана стала увеличиваться в разме-
рах, появилось гнойное отделяемое из раны, отек левой 
стопы. Пациент консультирован специалистом кабинета 
«Диабетическая стопа» ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокрино-
логии имени академика И.И. Дедова» Минздрава России, 
инициирована антибактериальная терапия, рекомендо-
вана госпитализация.

За последние 10 лет пациенту не выполнялись лабора-
торные исследования, в связи с чем невозможно оценить 
показатели углеводного обмена до постановки диагно-
за, однако, со слов пациента, последние 3–4 года он от-
мечал усиленную жажду и более частое, по сравнению 
с привычным, мочеиспускание. В связи со сменой трудо-
вой деятельности и характером питания в период с 2008 
по 2014 гг., отметил выраженный набор массы тела. Мак-
симальный вес в 2014 году — 110 кг, в том же году на фоне 
сильного эмоционального стресса, повышенной физиче-

ской активности, похудел на 44 кг за 9 месяцев. Со слов па-
циента известно, что у матери, никогда не имевшей лиш-
него веса, был диагностирован СД2 в возрасте 40–45 лет, 
сахароснижающую терапию не получала. 

Результаты физикального, лабораторного 
и инструментального исследований
При поступлении: общее состояние удовлетворитель-

ное, сознание ясное, масса тела — 72,0 кг, рост — 176 см, 
ИМТ — 23,2 кг/м2 (норма), окружность талии — 82  см. 
По системам органов — без особенностей, обращала 
на себя внимание высокая частота сердечных сокраще-
ний — 90 уд/мин. 

Status localis: состояние после ампутации правой голе-
ни на уровне средней трети. Слева: отек голеностопного 
сустава и стопы. Рана левой пятки — до 3 см в диаме-
тре, окруженная гиперкератозом, в дне раны — фибрин 
и грануляции, с умеренным количеством серозного от-
деляемого, без запаха. Вибрационная чувствительность 
на медиальной лодыжке 4–5 у.е. Температурная, тактиль-
ная чувствительность отсутствуют. Кровоток артерий 
стоп a. tibialis post магистральный, кровоток артерий 
стоп a. dorsalis pedis магистральный. 

По данным клинико-лабораторных исследований 
от 17.03.2025 г.: гликированный гемоглобин — 6,7%, 
С-пептид — 0,98 нг/мл (1,10–4,40), антитела к глутамат-
декарбоксилазе, тирозинфосфатазе IA-2 в рамках рефе-
ренсных значений, аутоантитела к инсулину 13,82 Ед/мл 
(0,00–10,00). В общем анализе крови обращало на себя 
внимание снижение гемоглобина до 128 г/л.

Заключение офтальмолога: диск зрительного нерва 
обоих глаз бледно-розовый, границы четкие, конус, ма-
кула: без патологии, сосуды умерено извитые, неравно-
мерные, артерии сужены, вены расширены, симптом Са-
люса-Гунна I ст., множественные ретинальные геморрагии 
по ходу сосудов, интраретинальные микрососудистые 
аномалии, мягкий экссудат. Начальная катаракта. Препро-
лиферативная диабетическая ретинопатия (рис. 3).

Рисунок 3. Картина глазного дна пациента М. Диск зрительного нерва пациента М.: множественные ретинальные геморрагии (указаны черной 
стрелкой) по ходу сосудов, мягкий экссудат (указан белыми стрелками).

OD OS
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Фильтрационная функция почек: креатинин — 
100,6 мкмоль/л, СКФ (CKD-EPI) — 77 мл/мин/1,73 м2, СКФ 
по пробе Реберга — 110 мл/мин, соотношение альбу-
мин/креатинин в моче — 1,53 мг/ммоль.

Показатели липидного профиля без гиполипидеми-
ческой терапии: холестерин — 3,6 ммоль/л, холестерин 
ЛПНП — 1,95 ммоль/л, холестерин ЛПВП — 1,12 ммоль/л, 
триглицериды — 1,0 ммоль/л.

По результатам дуплексного сканирования артерий 
нижних конечностей выявлен атеросклероз магистраль-
ных артерий нижних конечностей со стенозом левой глу-
бокой артерии бедра 25%, а также медиакальциноз арте-
рий голеней (рис. 4), что также косвенно подтверждает 
длительную гипергликемию и служит неблагоприятным 
предиктором риска развития сердечно-сосудистых со-
бытий [7].

С целью определения тактики ведения раны вы-
полнена рентгенография левой стопы в 2-х проекциях, 
по результатам которой определялся формирующийся 
очаг остеонекроза (9,2х9,4 мм) в проекции пяточного 
бугра. Раневое разрежение мягких тканей задней пяточ-
ной зоны (24х12.8 мм). Отек подошвенной поверхности 
пяточной области (рис. 5).

По данным ЭКГ и ежедневного осмотра регистрирова-
лась синусовая тахикардия, проведена ортостатическая 
проба с положительным результатом (уровень систоли-
ческого артериального давления лежа — 135 мм рт.ст., 
стоя — 110 мм рт.ст.), что подтверждает наличие у паци-
ента кардиоваскулярной автономной нейропатии. 

Таким образом, учитывая особенности анамнеза, ра-
зультаты клинико-лабораторных исследований, при вы-
писке был установлен диагноз:

Основное заболевание: Сахарный диабет 1 типа. 
(Код по МКБ-10: Е10.7).

Осложнения основного заболевания: Микрососу-
дистые осложнения: Препролиферативная диабетиче-
ская ретинопатия обоих глаз. Начальная диабетическая 
катаракта.

Диабетическая кардиоваскулярная автономная ней-
ропатия. Дистальная диабетическая полинейропатия. 
Синдром диабетической стопы, нейропатическая форма. 
Рана левой пяточной области, Wagner 2. Ампутация пра-
вой нижней конечности на уровне средней трети в июне 
2024 г.

Рисунок 4. Задняя большеберцовая артерия левой голени. В-режим. Относительно равномерное повышение эхогенности сосудистой стенки 
в сочетании с утратой дифференцировки на слои, множественными включениями кальция (указано стрелкой).

Рисунок 5. Рентгенография левой стопы, боковая проекция. Стрелкой 
указан формирующийся очаг остеонекроза, раневое разрежение 

мягких тканей.
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Рисунок 6. Левая пяточная область пациента М. спустя 2 недели 
после выписки.

Таблица 1. Показатели гликемического контроля пациента М. за период с 17.03.2025 по 24.03.2025 гг.

Дата 

Завтрак Обед Ужин

22:00  03.00  06:00 
До еды

Через 
2 ч после 

еды
До еды

Через 
2 ч после 

еды
До еды

Через 
2 ч после 

еды

17.03.2025   6,7 3,9 7,2 5,6 11,6 8,9 4,9 4,3

18.03.2025 5,0 7,2 5,9 6,3 6,5 8,8 9,6 4,1 4,4

19.03.2025 4,6 9,7 8,5 9,7 6,1 7,1 5,8 4,6 4,7

20.03.2025 5,1 8,1 8,9 9,0 7,5 9,3 8,5 -  - 

21.03.2025 6,7 6,7 6,0 7,1 - 9,5 10,6 -  - 

22.03.2025 6,4 7,0 6,4 7,9 10,7 7,5 7,8 -  - 

23.03.2025 6,9 6,7 8,0 8,8 14,9 5,8 4,6 -  - 

24.03.2025 6,4 8,2 7,5 7,8 8,3 9,0 7,1  - - 

Макрососудистые осложнения: Атеросклероз брахио-
цефальных артерий в экстракраниальном отделе. Стеноз 
правой общей сонной артерии и внутренней сонной ар-
терии до 35%, левой внутренней сонной артерии до 25%. 
Атеросклероз магистральных артерий нижних конечно-
стей. Стеноз левой глубокой артерии бедра 25%. 

Сопутствующие заболевания: Миопия слабой сте-
пени. Анемия легкой степени.

Дифференциальный диагноз
В стационаре проводилась дифференциальная диа-

гностика СД2 и LADA-диабета. Учитывая возраст мани-
фестации заболевания (45 лет), нормальную массу тела 
(ИМТ 23,2 кг/м2) на момент установки диагноза, низкий 
уровень С-пептида (0,98 нг/мл) и его быстрое снижение 
в динамике, аутоантитела к инсулину, выраженность 
осложнений, соответствующую длительному течению 
заболевания, диагноз реклассифицирован в СД1 (LADA-
диабет).

Лечение 
За период госпитализации проведена оценка по-

требности в инсулине в разное время суток, подо-
браны углеводное коэффициенты, определен фак-
тор чувствительности к инсулину, скорректирована 
дозировка базального инсулина, проводилась раз-
грузка нижних конечностей при помощи кресла ка-
талки, ежедневные перевязки раны с растворами 
антисептиков. Терапия на момент выписки: инсулин 
деглудек 100 Ед/мл — 6  Ед вечером п\к, инсулин ас-
парт 100 Ед/мл из расчета углеводного коэффициен-
та (ХЕ/Ед) на завтрак, обед и ужин — 1 Ед:ХЕ. На этом 
фоне в стационаре регистрировались целевые показа-
тели гликемии (табл. 1).

Результат динамического наблюдения
При плановом осмотре пациента через 2 недели, 

по данным представленного дневника гликемии, на фоне 
рекомендованной при выписке терапии отмечались це-
левые показатели гликемии. При осмотре раны: сокра-
щение размеров раневого дефекта, очищение дна раны 
от фибрина, множественные грануляции (рис. 6).

ОБСУЖДЕНИЕ

Количество пациентов с LADA-диабетом увеличивает-
ся вместе с ростом общей заболеваемости СД. По данным 
Diabetes Global Report, к 2025 г. число людей с СД соста-
вило 589 млн. Можно предположить, что от 10 до 70 млн 
из них имеют LADA. 

Основная сложность постановки диагноза заклю-
чается в недостаточной осведомленности о данном за-
болевании как эндокринологов, так и врачей смежных 
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специальностей, в неоднородности клинической кар-
тины, а также в низкой доступности иммунологиче-
ских маркеров, позволяющих дифференцировать LADA 
от СД2. Тем временем вовремя и корректно установ-
ленный диагноз и правильно подобранная терапия 
достоверно снижают риск поздних осложнений СД. 
Так, post-hoc анализ данных исследования UKPDS пока-
зал, что в дебюте заболевания пациенты с LADA имеют 
меньший риск микрососудистых осложнений, чем па-
циенты с СД2. Однако при неудовлетворительном гли-
кемическом контроле у пациентов с LADA риск ослож-
нений растет быстрее и со временем становится выше, 
чем при СД2 [8].

В представленном клиническом случае выражен-
ность поздних осложнений при поступлении, а также 
скорость снижения уровня С-пептида (на 1 нг/мл в тече-
ние 8 месяцев) были не сопоставимы с известной дли-
тельностью заболевания и установленным диагнозом, 
в связи с чем был заподозрен аутоиммунный генез забо-
левания.

Наиболее чувствительными и часто определяе-
мыми считаются антитела к глутаматдекарбоксилазе 
(GADA), в то время как антитела к тирозинфосфатазе, 
инсулину, транспортеру цинка-8, тетраспанину 7 вы-
являются гораздо реже [6, 9]. В представленном кли-
ническом случае именно антитела к инсулину помог-
ли установить правильный диагноз, однако учитывая 
неопределенную длительность заболевания заболе-
вания и тот факт, что с течением времени титр анти-
тел снижается до полного исчезновения, нельзя ис-
ключить вероятность наличия и других видов антител 
в анамнезе. Фенотипически для пациентов с LADA ха-
рактерны более низкий ИМТ, уровень триглицеридов 
и холестерина, чем у пациентов с СД2, что также было 
отмечено в представленном клиническом случае, од-
нако это не может являться критерием для постановки 
диагноза [10].

Отсутствие потребности в инсулине и удовлетво-
рительный гликемический контроль на пероральной 
сахароснижающей терапии, как минимум в первые 
6 месяцев от манифестации заболевания, является 
одним из главных критериев постановки диагноза 
LADA. Мы предполагаем, что в нашем случае, в связи 
с отсутствием каких-либо лабораторных показателей 
углеводного обмена за последние 10 лет, уровень гли-
кированного гемоглобина 8,0% на момент постановки 
диагноза, а также отмечавшееся пациентом чувство 
усиленной жажды и более частого мочеиспускания 
в последние 2–3 года, период заболевания без потреб-
ности в инсулине не был своевременно зарегистриро-
ван. 

В соответствии с рекомендациями «Консенсуса 
по ведению LADA» [11], лечение требует персонали-
зированного подхода, основанного на определении 
уровня С-пептида, отражающего остаточную функ-
цию β-клеток. При уровне С-пептида <0,3 нмоль/л 
(<0,91 нг/мл) показана инсулинотерапия, для пациен-
тов с уровнем С-пептида от 0,3 до 0,7 нмоль/л (от 0,91 
до 2,11 нг/мл) рекомендуется выбор терапии по ал-
горитму для СД2 с добавлением инсулина и других 
методов терапии, значение С-пептида >0,7 нмоль/л 
(>2,11 нг/мл) предполагает лечение пероральными 

сахароснижающими препаратами, а также монито-
ринг уровня С-пептида. В последнее время все боль-
ше исследований демонстрируют эффективность 
препаратов группы ингибиторов дипептидилпепти-
дазы 4 (иДПП-4) в отношении улучшения гликемиче-
ского контроля и возможности сохранения функции 
β-клеток на раннем этапе заболевания [12, 13]. Со-
гласно результатам 12-месячного рандомизирован-
ного пилотного исследования Maddaloni E. и соавт., 
комбинация саксаглиптина и дапаглифлозина у паци-
ентов с LADA не уступает терапии инсулином гларгин 
по эффективности сохранения β-клеток  [14]. В пред-
ставленном нами случае, учитывая стремительное 
снижение уровня С-пептида у пациента, а также удов-
летворительный гликемический контроль без гипог-
ликемий на базис-болюсной инсулинотерапии, было 
принято решение о продолжении базис-болюсной те-
рапии с индивидуальным обучением пациента систе-
ме «хлебных единиц» с расчетом углеводного коэф-
фициента и определением фактора чувствительности 
к инсулину. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В связи с гетерогенностью заболевания, диагно-
стика и лечение медленно развивающегося имму-
ноопосредованного сахарного диабета у взрослых 
по-прежнему вызывает значительные трудности у вра-
ча-эндокринолога. Несмотря на действующие диагно-
стические критерии, необходим пересмотр существу-
ющей классификации, внедрение скрининга на LADA 
среди пациентов с СД2 с нетипичным течением забо-
левания, а также разработка персонализированных 
подходов, направленных на внедрение новых тера-
певтических стратегий, с целью оптимального мета-
болического контроля, и, как следствие, минимизации 
риска прогрессирования поздних осложнений.
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