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в монгольской популяции.

2. Частота С-аллеля rs12979860 и Т-аллеля 
rs8099917 у жителей Монголии достигает 
89,6 и 91,7% соответственно, что сопостави-
мо с аналогичными показателями в Китае, 
Японии и Корее и характерно в целом для 
стран Азии.

3. В группе больных хроническим ви-
русным гепатитом С монголоидной расы 
стойкий вирусологический ответ на про-
тивовирусную терапию препаратами пеги-
лированного интерферона и рибавирином 
формируется существенно чаще, чем у евро-
пеоидов, при условии отсутствия отягоща-
ющих факторов и минимального фиброза 
печени.
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ВЛИЯНИЕ МОКСОНИДИНА И КОМБИНАЦИИ МОКСОНИДИНА С 
ИВАБРАДИНОМ НА ПАРАМЕТРЫ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ У 

ПАЦИЕНТОВ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
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Реферат
Цель. Изучить особенности изменения инсулинорезистентности у пациентов с метаболическим синдромом 

с избыточной массой тела и ожирением на фоне лечения моксонидином и комбинацией моксонидина с ивабра-
дином.

Методы. В исследование вошли 30 пациентов с метаболическим синдромом и избыточной массой тела (ин-
декс массы тела 26,9±0,2 кг/м2) и 30 больных с метаболическим синдромом и ожирением (индекс массы тела 
34,2±0,3 кг/м2). Группу контроля составили 17 практически здоровых добровольцев, сопоставимых с больными 
по возрасту и полу. Пациенты с метаболическим синдромом и избыточной массой тела получали моксонидин 
2 раза в день в средней дозе 0,58±0,07 мг. Больные с метаболическим синдромом и ожирением получали мок-
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Метаболический синдром (МС) объ-
единяет группу патологических состояний, 
проявляющихся определёнными гормональ-
ными, метаболическими и клиническими 
нарушениями, имеющими общую патогене-
тическую основу: инсулинорезистентность и 
гиперинсулинемию [3, 4, 12].

В нормальных условиях в организме 
здорового человека повышение уровня ин-
сулина приводит к усилению синтеза ва-
зодилататоров и снижению артериального 
давления. Однако в условиях инсулинорезис-
тентности, наоборот, усиливается продук-
ция эндотелием вазоконстрикторов (эндоте-
лина, тромбоксана) и снижается секреция 
вазодилататоров (простациклина и оксида 
азота), что способствует развитию артери-
альной гипертензии при МС [2, 9–11].

Хроническая гиперинсулинемия способ-
ствует задержке в организме натрия путём 
ускорения его реабсорбции, что приводит к 

увеличению объёма циркулирующей жид-
кости, общего периферического сопротив-
ления сосудов, вазоконстрикции. При этом 
усиливается и чувствительность сосудов к 
прессорным агентам, таким как ангиотен-
зин и адреналин. Таким образом, развитие 
инсулинорезистентности способствует акти-
вации как ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой, так и симпатической нервной системы. 
В свою очередь эта активация, приводящая 
к увеличению сосудистого сопротивления 
и ухудшению тканевой микроциркуляции, 
вызывает понижение инсулиночувствитель-
ности и развитие компенсаторной гиперин-
сулинемии [3, 4, 11, 12]. В свете этого терапия 
инсулинорезистентности при МС должна 
быть направлена также и на снижение сим-
патической активности.

Одним из эффективных препара-
тов для лечения МС служит агонист  
I

1
-имидазолиновых рецепторов моксонидин. 

сонидин 2 раза в день в средней суточной дозе 0,52±0,04 мг и ивабрадин 2 раза в день в средней суточной дозе 
13,7±1,1 мг. Всем обследованным проводили биохимическое исследование крови (определяли содержание инсули-
на, С-пептида, глюкозы, гликированного гемоглобина в плазме крови).

Результаты. У больных с метаболическим синдромом и ожирением прослеживалась тенденция к увеличению 
инсулинорезистентности по сравнению с лицами с метаболическим синдромом и избыточной массой тела. На 
фоне лечения моксонидином пациентов с метаболическим синдромом и избыточной массой тела прослежива-
лась тенденция к улучшению показателей инсулинорезистентности, что сопровождалось уменьшением уровней 
инсулина, С-пептида, глюкозы, гликированного гемоглобина и индекса инсулинорезистентности соответственно 
на 7,1; 2,0; 5,0; 7,3 и 12,2%. Комбинированная терапия моксонидином с ивабрадином больных с метаболическим 
синдромом и ожирением привела к статистически значимому улучшению показателей инсулинорезистентности, 
что сопровождалось уменьшением содержания инсулина, глюкозы, С-пептида и гликированного гемоглобина со-
ответственно на 16,7; 12,3 (р <0,01); 13,2 и 10,9% (р <0,05). Индекс инсулинорезистентности уменьшился в 1,3 раза 
(р <0,01).

Вывод. С увеличением степени ожирения при метаболическом синдроме происходит усиление развития ин-
сулинорезистентности на фоне повышенной симпатической активности; комбинированная терапия моксониди-
ном с ивабрадином больных с метаболическим синдромом и ожирением приводит к выраженным улучшениям 
параметров инсулинорезистентности за счёт развития дополнительного симпатолитического эффекта.

Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, ожирение, моксонидин, ивабрадин.

EFFECTS OF MOXONIDINE AND COMBINATION OF MOXONIDINE AND IVABRADINE ON INSULIN RESIS-
TANCE IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME

M.N. Azimova, A.B. Bakhshaliev, S.M. Kakhramanova, G.M. Dadashova
Scientific�Research Institute of Cardiology named after J. Abdullayev, Baku, Azerbaijan
Aim. To explore the features of insulin resistance variations in overweight and obese patients with metabolic syndrome 

treated with moxonidine and combination of moxonidine and ivabradine.
Methods. The study included 30 patients with metabolic syndrome, who were overweight (body mass index 26.9±0.2 kg/m2)  

and 30 patients with metabolic syndrome and obesity (BMI 34.2±0.3). Control group included 17 healthy volunteers matched 
with patients by age and sex. Patients with metabolic syndrome and excessive body weight received moxonidine twice daily 
in average daily dose of 0.58±0.07 mg. Patients with metabolic syndrome and obesity received moxonidine twice daily in 
average daily dose of 0.52±0.04 mg and ivabradine twice daily in average daily dose of 13.7±1.1 mg. Biochemical blood tests 
(insulin, C-peptide, glucose, glycated hemoglobin serum levels) were performed in all patients.

Results. Patients with metabolic syndrome and obesity tended to increase insulin resistance, compared to individuals 
with metabolic syndrome and excessive body weight. In overweight patients with metabolic syndrome treated with moxoni-
dine, a trend for lower insulin resistance, accompanied by a decrease of insulin, C-peptide, glycosylated hemoglobin, glucose 
levels and homeostasis model assessment-estimated insulin resistance (HOMA-IR) index by 7.1, 2.0, 5.0, 7.3 and 12.2% 
respectively was discovered. Combination therapy with moxonidine and ivabradine in patients with metabolic syndrome and 
obesity leaded to a statistically significant improvement of insulin resistance, accompanied by a decrease of insulin levels, 
glucose, C-peptide, and glycated hemoglobin by 16.7%, 12.3% (p <0.01); 13.2% and 10.9% (p <0.05), respectively. Homeostasis 
model assessment-estimated insulin resistance (HOMA-IR) index decreased by 1.3 times (р <0.01).

Conclusion. In patients with metabolic syndrome, deepening of insulin resistance on the background of increased 
sympathetic activity is associated with higher grades of obesity. Combination therapy with moxonidine and ivabradine in 
patients with metabolic syndrome and obesity leads to a significant improvement in insulin resistance due to the additional 
sympatholytic effect.

Keywords: metabolic syndrome, insulin resistance, obesity, moxonidine, ivabradine.
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За счёт активации имидазолиновых рецеп-
торов 1-го типа в среднем мозге и пресим-
патических α-адренорецепторов данный 
препарат способствует уменьшению уровня 
свободных жирных кислот, снижению гид-
ролиза липидов, усилению метаболизма 
глюкозы и повышению чувствительности к 
инсулину, увеличению содержания в крови 
антиатерогенных липопротеинов [1, 6, 7, 13–
14]. Следует ожидать, что комбинирование 
моксонидина с другим препаратом симпа-
толитического действия — специфическим 
ингибитором ионных If-токов ивабради-
ном — при лечении пациентов с МС будет 
способствовать выраженному уменьшению 
инсулинорезистентности за счёт дополни-
тельного уменьшения симпатической ак-
тивности [5, 8, 9].

В связи с этим мы поставили перед со-
бой цель изучить особенности изменения 
инсулинорезистентности у пациентов с МС 
с избыточной массой тела и ожирением на 
фоне лечения моксонидином и комбина-
цией моксонидина с ивабрадином.

В исследование вошли 30 пациентов 
(первая группа — 14 женщин и 16 мужчин, 
средний возраст 49,5±1,7 года) с МС и из-
быточной массой тела [индекс массы тела 
(ИМТ) 26,9±0,2 кг/м2] и 30 больных (вторая 
группа — 12 женщин и 18 мужчин, средний 
возраст 47,3±1,5 года) с МС и ожирением 
(ИМТ=34,2±0,3 кг/м2), госпитализирован-
ных в Научно-исследовательский институт 
кардиологии им. Д. Абдуллаева Министер-
ства здравоохранения Азербайджанской 
Республики для прохождения планового ле-
чения. Группу контроля составили 17 прак-
тически здоровых добровольцев, сопостави-
мых с больными по возрасту и полу.

На первом этапе проводили антропомет-
рические исследования с определением мас-
сы тела, роста, вычислением ИМТ, объёма 
талии, измерением артериального давления 
методом Короткова, биохимическим ис-
следованием крови [липидный спектр, ин-
сулин, С-пептид, глюкоза, гликированный 
гемоглобин (HB

1c
) натощак]. Индекс инсу-

линорезистентности (HOMA-IR) рассчиты-HOMA-IR) рассчиты--IR) рассчиты-IR) рассчиты-) рассчиты-
вали по формуле:

концентрация глюкозы × концентрация 
инсулина в сыворотке крови натощак / 22,5.

Признаком инсулинорезистентности 
считали значения данного показателя  
больше 4.

С целью диагностики МС использова-
лись критерии Международной федерации 
диабета [15]:

– наличие основного критерия — абдоми-
нального ожирения (объём талии >80 см);

– плюс наличие двух дополнительных 
критериев: повышенное артериальное давле-
ние (систолическое ≥ 130 мм рт.ст., диасто-
лическое ≥85 мм рт.ст.), дислипидемия (хо-
лестерин липопротеинов высокой плотности 
<1,29 ммоль/л, триглицериды ≥1,7 ммоль/л), 
гипергликемия натощак (≥5,6 ммоль/л).

Критерии исключения из исследования: 
симптоматическая артериальная гипертен-
зия, нестабильная стенокардия, стабильная 
стенокардия напряжения III–IV функцио-
нального класса по Канадской классифи-
кации, инфаркт миокарда, хроническая 
сердечная недостаточность III–IV функци-
онального класса с фракцией выброса ме-
нее 40% по классификации Нью-Йоркской 
ассоциации сердца, устойчивая желудочко-
вая экстрасистолия, атриовентрикулярные 
блокады, мерцательная аритмия, синдром 
слабости синусового узла, тяжёлые хрони-
ческие заболевания лёгких с признаками 
дыхательной недостаточности, злокачес-
твенные новообразования, перенесённый 
мозговой инсульт.

После 2-недельного «отмывочного» пери-
ода все больные с МС и избыточной массой 
тела (первая группа) получали моксони-
дин 2 раза в день с титрованием дозы от 
0,2 мг до максимальной суточной 0,6 мг 
(в среднем 0,58±0,07 мг) каждые 2 нед до 
достижения оптимального снижения арте-
риального давления. Все больные с МС и 
ожирением (вторая группа) получали мок-
сонидин 2 раза в день с титрованием дозы 
от 0,2 мг до максимальной суточной 0,6 мг 
(в среднем 0,52±0,04 мг) каждые 2 нед до до-
стижения оптимального снижения артери-
ального давления и ивабрадин 2 раза в день 
c титрованием дозы от 10 мг до максималь-
ной суточной 15 мг (в среднем 13,7±1,1 мг) 
каждые 2 нед до достижения оптимально-
го снижения частоты сердечных сокраще-
ний. Повторные исследования проводили 
к концу 3-го месяца лечения. Причём 5 па-
циентам из первой группы и 8 больным из 
второй группы для уменьшения инсулино-
резистентности потребовалось дополнитель-
ное назначение метформина в дозе 500 мг 
1 раз в сутки утром во время еды.

Статистическую обработку данных 
проводили с помощью пакета программ 
Statistica 8.0 и Microsoft Excel. Ввиду не-Microsoft Excel. Ввиду не- Excel. Ввиду не-Excel. Ввиду не-. Ввиду не-
правильности распределения непрерывных 
величин использовали непараметрический 
критерий Вилкоксона–Манна–Уитни. Дан-
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ные исследований представлены в виде 
средних значений с минимальными и мак-
симальными величинами показателя. Раз-
личия между группами считали статисти-
чески значимыми при р <0,05.

Основные параметры инсулинорезис-
тентности у больных с МС с избыточной 
массой тела и с ожирением по сравнению 
с контрольной группой отражены в табл. 1. 
Как видно из таблицы, исходно у пациен-
тов из первой и второй групп наблюдается 
увеличение инсулинорезистентности, что 
нашло своё отражение в значимом возрас-
тании уровней инсулина, С-пептида, глю-
козы, Hb

1c
 и HOMA-IR в сравнении со здо-HOMA-IR в сравнении со здо--IR в сравнении со здо-IR в сравнении со здо- в сравнении со здо-

ровыми добровольцами. Причём у больных 
с МС и избыточной массой тела значения 
глюкозы и Hb

1c
 в плазме крови натощак 

были соответственно в 1,3 и 1,6 раза выше 
(р <0,001), а уровни инсулина, HOMA-IR и 
С-пептида — на 27,7%, 60,7% (р <0,01) и 21,8% 
(р <0,05) выше, чем в контрольной группе. У 
пациентов с МС и ожирением данные пока-
затели увеличивались соответственно в 1,5; 
1,7; 1,4; 2,1 и 1,4 раза (р <0,001) по сравнению 
со здоровыми людьми.

У больных с МС и ожирением просле-
живалась тенденция к увеличению инсули-
норезистентности по сравнению с лицами с 
МС и избыточной массой тела, что нашло 
своё отражение в возрастании у этих паци-
ентов уровней инсулина, С-пептида, глюко-
зы и Hb

1c
 соответственно на 11,0; 12,3; 18,2 и 

6,0%, что привело к статистически значимо-
му увеличению HOMA-IR в 1,3 раза (p <0,01). 
Указанные изменения свидетельствуют об 

усилении инсулинорезистентности с воз-
растанием степени ожирения у больных с 
МС, что, возможно, связано с уменьшением 
плотности инсулиновых рецепторов на по-
верхности увеличенных в объёме жировых 
клеток.

Особенности изменения инсулинорезис-
тентности у больных с МС и избыточной 
массой тела на фоне лечения моксониди-
ном отражены в табл. 1. На фоне 3-месяч-
ного лечения препаратом прослеживается 
тенденция к улучшению показателей ин-
сулинорезистентности, что сопровождает-
ся уменьшением содержания инсулина, 
С-пептида, глюкозы, Hb

1c
 и HOMA-IR со-HOMA-IR со--IR со-IR со- со-

ответственно на 7,1; 2,0; 5,0; 7,3 и 12,2%. 
Указанные изменения, возможно, связа-
ны с тем, что моксонидин за счёт акти-
вации имидазолиновых рецепторов 1-го 
типа в среднем мозге и пресинаптических 
α-адренорецепторов способствует уменьше-
нию симпатической активности, снижению 
количества свободных жирных кислот и 
гидролиза липидов, усилению метаболизма 
глюкозы и повышению чувствительности к 
инсулину. Кроме того, в течение 3 мес мо-
нотерапии моксонидином наблюдалось 
уменьшение частоты сердечных сокраще-
ний с 79,7 до 75,4 в минуту, что составило 
5,4% (р <0,05).

Необходимо отметить, что исходно у 
больных с МС и ожирением наблюдались 
признаки симпатикотонии, что нашло своё 
отражение в увеличенной частоте сердеч-
ных сокращений — в среднем 89,8±1,6 в ми-
нуту против 79,7±1,3 в минуту у пациентов 

Таблица 1
Параметры инсулинорезистентности у пациентов с метаболическим синдромом с избыточной массой тела и 

ожирением

Примечание. Статистически значимая разница с показателями: контрольной группы — *p <0,05; **p <0,01; 
***p <0,001; группы больных с метаболическим синдромом (МС) и избыточной массой тела — #p <0,05; ##p <0,01; 
###p <0,001. Hb

1c
 — гликированный гемоглобин; HOMA-IR — индекс инсулинорезистентности.

Показатели
Контрольная 
группа (n=17)

Первая группа, больные с МС и 
избыточной массой тела (n=30)

Вторая группа, больные с МС и 
ожирением (n=30)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Инсулин, мкЕД/мл
13,5±0,9  
(9–22)

17,3±0,8** 
(10–25)

16,0±0,6*
(10–22)

19,2±0,8***
(12–26)

16,6±0,6*##
(10–25)

С-пептид, нг/мл
4,55±0,28
(2,9–7,2)

5,55±0,26*
(3,3–8,2)

5,44±0,25*
(3,3–7,8)

6,23±0,3***
(3,6–9,1)

5,40±0,28#
(2,6–8)

Глюкоза, ммоль
5,02±0,15
(3,3–5,7)

6,30±0,26***
(3,6–9,5)

5,99±0,21**
(3,6–8,8)

7,45±0,23***
(3,9–9,4)

6,53±0,17***##
(3,9–8)

Hb
1c

3,95±0,24
(2,6–5,9)

6,44±0,25***
(3,3–9,4)

5,97±0,20***
(3,3–8,1)

6,82±0,25***
(3,5–9,1)

6,08±0,21***#
(3,4–8)

HOMA-IR
3,01±0,7
(1,3–5,5)

4,84±0,4**
(1,6–10,5)

4,25±0,5**
(1,6–8,6)

6,35±0,5***
(2,08–10,9)

4,81±0,7*##
(1,7–8,9)
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с МС и избыточной массой тела. Это под-
тверждает факт усиления симпатической 
активности с увеличением степени ожире-
ния при МС, требующий дополнительного 
назначения препаратов с выраженными 
симпатолитическими свойствами. По этой 
причине к терапии больных с МС и ожи-
рением для уменьшения симпатической 
активности, помимо моксонидина, мы до-
бавили второй препарат — ивабрадин.

Особенности изменения параметров 
инсулинорезистентности у больных с МС 
и ожирением на фоне комбинированно-
го лечения моксонидином с ивабрадином 
отражены в табл. 1. Во второй группе тера-
пия препаратами привела к статистически 
значимому улучшению показателей инсу-
линорезистентности, что сопровождалось 
уменьшением уровней инсулина, глюкозы, 
С-пептида и Hb

1c
 соответственно на 16,7%, 

12,3% (р <0,01), 13,2% и 10,9% (р <0,05). При 
этом HOMA-IR уменьшился в 1,3 раза 
(р <0,01). Параметры инсулинорезистент-
ности улучшились настолько, что значения 
С-пептида значимо не отличались от резуль-
татов здоровых добровольцев контрольной 
группы. Эти положительные сдвиги сопро-
вождались значительным уменьшением 
частоты сердечных сокращений с 89,8±1,8 
до 70,2±0,9 в минуту, что составило 22% 
(р <0,001). Более выраженное улучшение 
параметров инсулинорезистентности у 
больных с МС при комбинированной те-
рапии по сравнению с монотерапией мок-
сонидином обусловлено значительным 
уменьшением симпатической активности 
за счёт дополнительного ингибирования 
ионных If-токов ивабрадином на фоне ком-
бинированного лечения.

ВЫВОД

С увеличением степени ожирения при 
метаболическом синдроме происходит уси-
ление инсулинорезистентности на фоне 
повышенной симпатической активности. 
Комбинированная терапия моксонидином 
с ивабрадином больных с метаболическим 
синдромом и ожирением приводит к выра-
женным улучшениям параметров инсули-
норезистентности за счёт дополнительного 
симпатолитического эффекта.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЙ 
У ДЕТЕЙ НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

Мукаррам Салимджановна Шаджалилова*

Ташкентский педиатрический медицинский институт, Узбекистан

Реферат
Цель. Изучение клинической картины и лечения острых кишечных инфекций у детей раннего возраста на 

современном этапе.
Методы. Объектом исследования было наблюдение за 225 детьми в возрасте от 4 мес до 3 лет. По специально 

разработанным картам изучали семиотику и динамику клинического течения инфекционного процесса, харак-
тер и тип поражения пищеварительной системы, эффективность проводимой терапии. Для определения этиоло-
гии возбудителей острых кишечных инфекций применяли бактериологический, микробиологический, иммуно-
логический и генетический методы. Для построения модели и проведения факторного анализа был использован 
метод главных компонент. Оптимальное количество выделяемых факторов было определено с учётом критериев 
Кайзера, «Scree-test» и степени полноты факторизации.

Результаты. Клиническая картина кишечных инфекций у всех детей была чётко выраженной. Болезнь про-
текала в типичной форме, у 63 (28,0%) больных возникали обострения. Заболевание протекало преимущественно 
по типу гастроэнтероколита, преобладали среднетяжёлые формы заболевания (у 167 детей, 74,2%). Тяжёлые формы 
острых кишечных инфекций отмечены у 58 (25,8%) детей с развитием токсикоза и эксикоза III степени. Пре-
морбидный фон у всех (100%) детей отягощён сопутствующими заболеваниями. Этиологический диагноз был 
установлен у 77,6% больных. Следует учитывать, что кишечная инфекция и её лечение антибактериальными 
средствами в 100% случаев приводят к развитию дисбактериоза кишечника различной степени тяжести и могут 
стать причиной ассоциированной с антибиотиками диареи, обусловленной Clostridium difficile.

Вывод. В структуре общего факторного влияния на исходное состояние детей с острыми кишечными ин-
фекциями наиболее значимыми факторами оказались длительность гипертермии, болевой синдром, состояние 
кишечной палочки с нормальной ферментативной активностью, этиологический фактор и условно-патогенная 
флора кишечника; при лечении наибольшая эффективность отмечена у гентамицина, а в случаях среднетяжёлого 
и тяжёлого течения заболевания — у цефтриаксона.

Ключевые слова: острые кишечные инфекции, острые диареи, дети раннего возраста.

CURRENT CLINICAL FEATURES AND TREATMENT OF ACUTE ENTERIC INFECTIONS IN CHILDREN
M.S. Shadzhalilova
Tashkent Pediatric Medical institute, Tashkent, Uzbekistan
Aim. To study the current clinical manifestations and treatment of acute enteric infections in children at an early age. 
Methods. 225 in the age of 4 months to 3 years were followed-up. Clinical presentations and clinical current of the 

disease, as well as features and type of gastrointestinal system damage and treatment effects were registered in specially 


