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Развитие сахарного диабета (СД) сопряжено с
высоким риском сопутствуюIцей депреQсии, кото-
рая суш{ественно затрудняет достижение компенса-
ции СД, способствует эскалации его поздних ос-
ложнений и снижает качество жизни пациентов [8,
9, 11, 1З]. Важно добавить, что лечение широко
распространенных сердечно-сосудистых осложне-
ний СД нередко требует назначения лекарствен-
ных средств, обладаюIцих депрессогенной актив-
ностью (статинов, F-адреноблокаторов и антагони-
стов кальция) [13]. Целенаправленная терапия СД-
коморбидной депрессии оказывает благоприятное
влиrIние на углеводный обмен, увеличивает качест-
во жизни больньж и повышает их комплаентностъ
[1 1]. Вместе с тем на фоне СД отмечается снижение
эфф9ктивности средств фармакотерапии депрес-
сии [18]. При этом многие антидепрессанты ока-
зывают транзиторное гипергликемизируюlцее дей-
ствие [ 1 1], а патогенетическая коррекция гиперг-
ликемии (инсулинотерапия) неблагоприятно влия-
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ет на аффективный статус t17]. Это свI4детельствует
о необходимости поиска новых, эффективных и
безопасных подходов к лечению депрессии у боль-
ных СД.

Щепрессивные расстройства у больных СД в зна-
чительной степени обусловлены формированием
неЙропатических осложнениЙ данного заболеваниrI
tl 1], в частности развитием диабетической энцефа-
лопатии [12]. Это иJuIюстрирует возможную пер-
спективу терапии Сд-коморбидной депрессии с по-
моlцью лекарственньIх средств, оказывающих анти-
неЙропатиIIеское деЙствие. К числу таких средств
относятся сх,-липоевая кислота (с-ЛК) [14, 16] и про-
изводное янтарной кислоты (препарат N-(1-дезок-
си-D-глюцитол- 1-ил)-N-метиJIаммония натриrI
суюдината; реамберин) |4,6]. Важно добавить, что
помимо выраженного антинейропатического дейст-
виrI оба эти средства оказывают благоприrIтное
влияние на [глеводныЙ обмен при СД [1, 5, 16].

Представленная статья посвяIцена из}л{ению
влиrIния сt,-ЛК и реамберина на выраженностъ де-
прессивных расстройств поведения (дрп) в сопос-
тавлении с динамикой гликемии при €lллоксановом
диабете у мышеЙ.

Материалы п методы

Проведено исследование на 37 5 половозрелых
беспородных мышах обоего пола, массой 18-25 г.
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Организация работы соответствовrLпа международ-
ным этическим нормам, регламентирующим экс-
перименты на животных t10l. СД моделировали
путем подкожного введениrt аллоксана тригидрата
("La Chema", Чехия) или аллоксана моногидрата
("ДИА ЭМtt, Россия) в эквиваIIентных дозах (300 и
245 мг/кг соответственно). Мыши контрольной
группы полr{али эквиобъемное количество а,9%
раствора NaCl.

Через 72 ч после индукции СД мышей, получив-
ших инъекцию €Lплоксана, равномерно распределя-
ли на подгруппы экспериментальной терапии и
контроля. Изученные лекарственные средства вво-
дили внугрибрюшинно, 1 раз в сутки, на протяже-
нии 14 дней. сr-ЛК и реамберин применяли в З до-
зах, экстраполированных из разовых дозировок те-
рапевтического диапазона для человека с }п{етом
различий в величинах относителъной плоIцади по-
верхности тела [3J. В обоих случаях минимальной
дозой изучаемого диапазона являлась L/2 от рас-
четного эквивчLпента средней терапевтической до-
зы (ЭСТД). В качестве максимапьной дозировки
использовiLпи удвоенный ЭСТД. Препарат сr-ЛК
(берлитион, "Веrliп-Сhеmiе", Германия) применя-
ли в дозах 50, 100 и 200 мг/кг. Изученные дозы |,5%
раствора реамберина ("Полисан", Санкт-Петер-
бург) составили25,50 и 100 мл/кг. Животные кон-
трольньш подгрупп пол}цали соответствуюIцие
объемы 0,9% раствора NaCl. Для предотвращения
фаталъного кетоацидоз а и гибели мыш аft, начиная
с 4-го дня после инъекции аллоксана всем живот-
ным с экспериментzLпьным СД проводили базис-
ную инсулинотерапию. С этой целью мышам 1 раз
в сутки подкожно вводи ли б IU/кг инсулина аспа-
рата двухфазного (НовоМикс 30 Пенфилщ "Novo
nordisk", Дания).

Через 1, 7 и 14 дней от начЕша эксперимент€Lпь-
ной терапии оценив€lJIи мотивацию к изучению не-
знакомого пространства в "открытом поле" t20] с
последующим из}л{ением устойчивости к депрессо-
генному воздействию по длительности "повед ения
отчаяния" в 6-минугном тесте подвешивания за
хвост t19]. Затем животных декапитиров€lли и по-
лучали кровь дJIя определения гликемии. Во всех
случаях за 1 сут до эксперимента мышей лишали
пищи при сохранении свободного доступа к воде.

Статистический анаJIиз выполнен с исполъзова-
нием пакета прикшадных компьютерных программ
SPSS- 1 3.0. Количественные (интерв€Lпьные) дан-
ные обработаны методами дескриптивной стати-
стики и представлены в виде средней арифметиче-
ской и ее стандартной ошибки (М * m). О досто-
верности межгрупповых различий судили по кри-
териям Манна-Уитни, Вальда-Волъфовица и
Колмогорова-Смирнова. Щостоверностъ межгруп-
повых различий по качественным (номинальным)
показателям оценивЕlли с помоIцью точного крите-
рия Фишера. Изучение взаимосвязей прово дили
путем расчета коэффициентов корреляции Спир-
мена (rr). Проверку статистических гипотез выпол-
няли при критическом уровне значимости р : 0,05.

Результаты и их обсрlцение

В результате проведенного исследования бъtло
установлено, что введение Еlллоксана приводит к
2-4-кратному возрастанию концентрации глюко-
зы в крови мышей на всех сроках эксперимента
(табл. 1, 2). Через 96 ч после индукции экспери-
ментiLпъного СД в контрольньш группах животных
бъrла отмечена летiulъностъ ат 22,2 до 42,|% (табл. 3).
Базисная инсулинотерапия оказалаqь недостаточ-
ной для коррекции гипергликемии, но эффективно

Таблица 1

Влиянпе реамберrrша па дtитеJьность "поведенпя отчмиия", активtIость в "ожрытом поле" я вшрах(енность гпперглшкемии при aJt-
локсдновом дrабете у мышеfi

Группа курс введения
ГоризонтаJIьная ак-

тивность (смена сек-
торов)

Ориентировочная ак-
тивность (вергикаль-

ные стойки)

Исследовательская ак-
тивность (выглядыва-
ния через отверстия)

flлительность
"поведения отчаяния"

(в секунлах)

Уровень глюкозы,
ммольД

интактный
контроль

fulлоксано-
вый диабет
(контроль)

1l2 эстд
(25 млlкг)

1 эстд
(50 млlкг)

2 эстд
( l00 млlкг)

п: |4)
п : l0)
п: 15)

п: L2)
п: |2\

68,57 * 9,91
93,60 + 3,06
69,00 + 5,15
25,58 * 9,34*
30,92 t 2,6а*
24,08 + 2,7а*
57,80 t 9,59**
63,64 t 5,64**
32,36 * 3,87
43,25 t 9,60
57 ,36 t 5,1 l t*

39,45 * 2,48**
34,20 + 8,49
58,64 + 8,09**
42,55 t 2,30**

|2,4з ! 2,20
42,40 * |,75
з2,27 * 1,37

6,7 5 * 3,01*
17,08 + 2,23*
12,00 + 1,53+
|4,07 + 2,45**
29,00 t 2,96**
l8,82 * 2,2|**
7,56 + 2,42**

26,45 + 2,69**
19,27 + 1,34**
7,Lз + 2,40**

29,36 t 3,86**
26,55 + 1,13**

|3,29 * 2,66
39,50 * L,73
30,93 t 1,92
4,83 + 2,25*

15,25 t 1,80*
1 1,62 t 1,50t
9,87 t 1,87**

25,45 + 2,73**
18,00 * 2,66**
6,7 5 * 2,14**

24r2l * 2,58{,,|,

24,9| * 1,18**
5,80 + 2,20*,|,

25,45 * 3,65**
23,73 t 1,32**

l
7

14

1

7

|4
l
7

l4
l
7

14

1

7

L4

п: 13)
п : 15)

и: 11)

п: ll)
п: L6)
п= l1)
п:11)
п = 15)

и: 11)

п: 1l)

l18,64 t 11,67
85,20 t 4,84
98,27 * 4,94

182,83 + 37,69*
183,67 t 5,78*
2|з,69 t 13,57*
|77,53 + 2в,24
138,91 + 8,14**
|73,55 t 18,68**
l70,31 + 24,09
140,18 + 7,92**
|49,64 + 8,79**
l81 ,20 + 31 ,86
L44,73 + 12,33**
l38,55 + ,|,10**

5,01 t 0,76
5,43 t 0,49
7,23 t 0,56

21,60 t 3,89*
25,24 * 1,39*
23,69 * 1,86*
11,23 t 3,29**
25,43 + 3,2l
|6,92 t 2,62**
t5,59 + 3,25
25,76 t 3,84
|4,52 * 1,91*{,

L3,25 + 3,08
23,89 + 3,77
12,86 + 1,58**

_ Примечание. В таблице представJIены результаты регистрации актов поведеЕческой акмвности, полученные в течение
5-минУпlого наблюдения за животными в "ожрытом поле"; дJIительность "поведения отчЕlянЕя" оценивали в 6-мЙнугном тесте под-
вешивания за хвост. Интактным мышам вместо luuloKcaнa, реамберина и инсулина вводили 0,9% NaCl; контрольным мышам с ал-
локсановым диабетом вместо реамберина вводили эквиобъемное количество 0,9% NaCt; *- р 1 0,05 по сравнению с интактным
контролем; " - р ( 0,05 по сравнению с контрольной группой мышей с аJIлокс.tновым диабетом; значимость межгрупповых р*}-
личий оценивали с помощью непараметрических критериев Манца-Уитни, Валцда-Вольфовица, Колмогорова-Смирнова.

ц
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Таблица 2
Влиянпе с-лппоевой кfiсIrотЫ на дштешпоСть "поведениЯ отч8яншя", акIивность в "открытом поле" п выраженность Iипергликемиипрп аJIлоксановом диабете у мышей

Группа Курс введе-
ния

Горизонтальная ак-
тивность (смена сек-

торов)

Ориентировочная ак-
тивность (вертикаль-

ные стойки)

Исследовательская ак-
тивность (выглядыва-
ния через отверстия)

!,лительность "пове-
дения отчаяния" (в

секундах)

Уровенъ глюкозы,
ммоль/л

Интактный кон- 1

тролъ 7

I4
fuiлоксановый диа- l

бет (контроль) т
L4

I/2 ЭСТД (50 мгlкг) 1

7

I4
1 ЭСТД (100 мг/кг) 1

7

t4
2 ЭСТД (200 мг/кг) 1

7

|4

в0,67 + 7,48
62,4а + 5,67
60,82 + 3,93
44,64 + 8,49*
24,80 t 2,56*
22,а0 t 3,03*
43,67 * 1 1,04
35,40 t 2,90**
43,46 t 3,28**
48,86 + 8,01
33,42 + 2,96
39,9| х 2,63**
50,59 * 6,49
40,50 + 4,70**
4L,45 ! 3,27**

13,83 + 2,33
29,60 + 2,50
31,10 + 1,45
1 1,36 t 2,37
13,60 + 1,88*
12,00 + 1,86*
4,00 + 1,33**

20,зз * 2,03**
25,00 + 1,89**
7,07 + 1,61

2t,00 + 2,15**
21,91 t 1,04**
7,18 t 1,45**

22,00 + 2,05**
2L,45 + 1,44t*

13,17 t I,62
28,00 + 2,зз
29,9| + 1,86
9,7 | + 1,91

11,00 + |,42*
1 1,80 * 1,93*
5, 13 + L,94

20,93 t 1,87*t
24,|5 + 1,31**
6,29 t 2,07**

17,83 + 1,66**
22,|8 + I,26**
5,24 + 1,38**

21,в0 t 1,94**
22,зб t l ,61**

107,89 t 6,70
90,20 ! 5,75
97,64 *. 4,в2

181,79 + 22,3L*
212,00 + |2,6L*
2L2,10 + |7 ,32*
139,87 + L7 ,|7**
140,20 t L3,92**
118,54 t 6,75*t
I49 ,64 + 23,з4
160,67 t 10,25**
L26,7 з t 5,28**
155,18 + 16,93
I27 ,90 + 8,30**
t2| ,91 + 6,61**

8,42 ! 1,03
5,91 t 0,36
7 ,52 + 0,67

|7,82 + 2,26*
23,29 + 1,56n
25,85 + 1,68*
25,67 + 5,49
16,10 + 0,98**
10,13 + 1,10**
20,76 + 4,28
16,33 + 0,85**
9,13 + 1,25**

20,29 t 2,18
|7 ,74 t 1,03**
9,|7 + 0,56**

(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:
(п:

18)

l0)
1t)

14)

10)

10)

14)
15)

13)
13)

|2)
1l)

15)

10)

11)

примечание. В таблице представлены результаты регистрации актов поведенческой активности, полrIенЕые в течение5-минугного наблюдения за животйыми в "oTKpbiToM .,оле''; длиrепi"Бiйi;поuЪдей;;й;;;";Йй;;;; а-й;Й;;Й Й"r" .,од-вешиваниrI за хвост. Интакrrrым мышап.t вместо аллоксана, с-ЛК и чц9у{ина ;;;iй"Ъ,ýй Т.lЪСf *о"rрольным мышам с aJuloкca-новым диабетом вместо с,-ЛК вводили эквиобъемное количество 0,9% NaCt; ':- 
'Zб;б5-";ъ;;urению 

с интактныМ контролеМ;** _ р { 0,05 по сравнению с контрольной групцой мышей 
" -по*ёЬ"о""rм диабейм; .iiч"rйо-6* rежгрупповых различиЙ оцени-вали с помоЩью непарамеТрических критериев Манна-Уитни, Вальда-Вольфовица, Колмогорова_Сййрнова.

предотвращала гибель больных животных. В отсут-
ствие инсулинотерапии использованная доза ал-
локсана вызывала 100% летальность мышей на 7-е
сутки после введения.

выраженная гипергликемия согrровождалась су-
IщестВенныМ снижениеМ актиВности животных в
"открытом поле" и нарастанием продолжительно-
сти "поведениrI отчаяния". В объедйненных выбор-
ках контрольных животных с аллоксановым диабе-
том на все сроках эксперимента длительность "по-
ведения отчаяния" отрицательно коррелировала с
изу{енными показателями поведения в "открытом

Щанная закономерность свидетельствует о том, что
в основе угнетения мотивации К исследованию не-
знакомого пространства лежат Дрп, так как иммо-
бильность в тесте подвешивания за хвост у мышей
гомологична депрессии у человека t19].

отдельного внимания заслуживает анализ взаи-
мосвязей между длительностью "поведения отчая-
ния" и выраженностью гипергликемии в инте-
гральных выборках контролъньж мышей с различ-ной продолжителъностью аллоксанового диабета.
невзирая на параллельный прирост концентрации
глюкозы в крови и длительности иммобилъности в
тесте подвешивания за хвост, эти показатели не
к9ррелировали между собой ни через 96 ч, ни через
10 дней после введения аллоксана. Это позволяет
считать, что дрп мышей на ранних стадияхэкспе-
риментrlльного диабета не связаны с нарушениями
углеводного обменаи скорее всего являются неспе-
цифическим проявлением болезни t15], обуслов-
ленным восп€lJIительным поражением поджелудоч-
ной железы И печени В ранние сроки после введе-
ниЯ €tллоКсана [7J. Лишь череЗ 17 суг с момента ин-
дукции аллоксанового диабета была вьuIвлена пря-
мая зависимость продолжительности "поведения

22

отчаяния" от показателей глике мии (r, : 0,571;
р { 0,001). По-видимому, этот
ся формированием сост аяния

срок характеризует-
гомологичного диа-

бетической энцеф€utопатии человека, при которой
хроническая гипергликемия становится основным
фактором метаболического поражения головного
мозга с сопутствуюIцим развитием депрессии [В,
1 1, |2l. Стоит добавить, что по мере увеличения

Таблица 3

Влияние реамберина и сх,-липоевой кислоты на показатели ле_
тальности при аллоксанOвом диабете у мышей через 96 ч после
введения аллоксана

Интактный контроль
fuiлоксановый диабет (контроль)
I/2 ЭСТД (25 млlкг)
1 ЭСТД (50 млlкг)
2 ЭСТД (l00 млlкг)

а-лuпоевая tсuслоmа
Интактный контроль
fuiлоксановый диабет (контролъ)
I/2 ЭСТД (50 мг/кг)
1 ЭСТД (100 мгlкг)
2 ЭСТД (200 мгlкг)

|4
19

15

1,7

19

18

18

18

18

20

0
8

0
ll
4

0

4
5

5

5

0
42,I*
0**

5,9**
2|,L

0

22,2
25,0
27 ,8
25,а

_ПРимечаНие. ИнтакгныМ мышам вместо €lллоксана, ре-амберина и q-ЛК вводили 0,9% NaCl; контролъным мышам с
аллоксановым диабетом вместо реамберина и сr-лк вводили эк-
виобъемное количество 0,9% IrIaCl; 'F р ( 0,05 по сравнению
с интаКтныМ КонТролеМ; ** - р < 0,05 по сраВнеНию с Кон-
тролъной группой мышей с аллоксановым диабетом; значи-
мость межгрупповых различий оценивzUIи с помощъю точного
критерия Фишера; на более поздних сроках исследуемые Лс не
влиялИ на лет€Lпьностъ мышей с аллоксановым диабетом.

Группа Леталь-
ность, %

Реамберuн
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продолжителъности эксгtериментЕlлъного СД в
контрольных группах животных отмечалосъ про-
грессивное нарастание дефицита активности в "от-
крытом поле" и длительности "поведениrI отчая-
ния" (см. табл. 1, 2).

Введение сr-ЛК и реамберина мышам с адлокса-
новым диабетом привело к существенным измене-
ниям показателей "поведения отчаяния" и актив-
ности в "открытом поле". Направленность и выра-
женностъ эффекта исследуемых средств суIцест-
венно зависели от дозы и длительности их приме-
нения. Однократное введение сr-ЛК и реамберина
привело к диаметралъно противоположным изме-
нениям поведения больных животных.

Через 24 ч после разового применения реамбе-
рина было отмечено суIцественное нарастание ак-
тивности в "открытом поле" (см. табл. 1). Наиболее
эффективной оказалась минимаJIьная доза (| /2
ЭСТД), вызвавшая двукратное увеличение всех ви-
дов активности болъных мышей в "открытом поле".
Использование более высоких дозировок ( 1 ЭСТД
и 2 ЭСТД) привело к интенсификации исследова-
тельской и ориентировочной активности больных
мышей, но не оказало значимого влияния на их
двигательную активность. В изr{енном диапазоне
доз однократно вводимый реамберин не повлиял
на длительность "поведениrI отчаяния" у мышей с
аллоксановым диабетом.

Однократное применение относительно высо-
ких доз сr-ЛК (1 ЭСТД и 2 ЭСТД), в отличие от ре-
амберина, вызвало слабо выраженное, но досто-
верное уменъшение исследовательской активности
больных мышей (см. табл. 2). Разовое введение ми-
нимальной дозы сr-лк приводило к более чем дву-
кратному снижению ориентировочной активности
в "открытом поле" и достоверному сокрашению
длительности "поведения отч аяния" . Подобное со-
четание эффектов характерно для отделъных три-
цикJIических антидепрессантов, оказывающих не-
желателъное седативное действие в начале курсо-
вого применения [13l. По мере увеличения дJIи-
тельности терапии такими тимоаналептиками их
седативное действие нивелируется с пар€шлелъным
развитием антидепрессивного эффекта. Аналогич-
ная ситуация бьша отмечена при 7 - и 14-кратном
введении сr-лк мышам с аJIлоксановым диабетом
(см. табл. 2). обе схемы курсового введения всех
изу{енных доз с-ЛК вызыв али достоверную редук-
цию "поведения отчаяния" и параллельное увели-
чение всех видов активности болъных животных в
"открытом поле" (см. табл . 2). Единственное ис-
кJIючение составила двигательная активность мы-
шей с аллоксановым диабетом, полу{авших Эстд
сr-лк. Щанный показатель оставiшIся неизменным
по сравнению с контролем в течение 1-й недели
}ryрса и достоверно возрастал лишь через 14 дней от
начrLпа применения сr-ЛК.

курсовое применение реамберина тоже вызыва-
ло значимую коррекцию расстройств поведения у
мышей с эксперимент€lльным СД (см. табл. 1). При
7 - и 14-кратном введении всех доз реамберина на-
блюдались достоверное увеличение активности
больных мышей в "открытом поле" и сокращение
периода иммобилъности в тесте подвешивания за
хвост. Полуlенные данные согласуются с результа-

тами кгIинического исследования, продемонстри-
ровавшими развитие выраженного тимоаналепти-
ческого эффекта у болъных СД, полг{авших к:ур-
совое лечение реамберином t6]. Исюrючение со-
ставила двигательная активность животных, полу-
чавших |/2 ЭСТД реамберина в течение 2 нед.
В этом случае показатель гtоведенческой активно-
сти статистически не отличапся от соответствую-
Iцего параметра контрольной группы.

Отдельного внимания заслуживает динамика
гликемии у животных с аллоксановым диабетом в
процессе применения сr-ЛК и реамберина. Как
видно (см. табл. 2), сr-ЛК не влияла на выражен-
ностъ гипергликемии при однократном введении,
но существенно снижrша содержание глюкозы в
крови при 7 - и 14-дневном применении всех изу-
ченных доз. Установленный факт согласуется с
данными о благопрLlятном действии курсового вве-
дения сr-ЛК на углеводный обмен при СД [2, 16].
Аналогичный эффект реамберина развивался бы-
стрее, зависел от дозы и носил двухфазный харак-
тер. Уже однократное введение минимilльной дозы
реамберина почти в 2 раза снизило показатели гли-
кемии у больных мышей (см. табл. 1). Разовое вве-
дение 1 ЭСТД и 2 ЭСТД не отразилось на выра-
женности гипергликемии. То же самое касается
7-дневного введения всех из}л{енных доз. Лишъ
2-недельное применение реамберина привело к
уменъшению гипергликемии при всех режимах до-
зирования.

Полуlенные данные позволяют считатъ, что ан-
тидепрессивный эффект сt-ЛК и реамберина при
аллоксановом диабете в значительной степени свя-
зан с их корригирующим влиянием на расстрой-
ства углеводного обмена. Особого внимания заслу-
живает быстрое восстановление мотивации к ис-
следованию незнакомого пространства в "откры-
том поле" с паралJIельным уменьшением гипергли-
кемии под действием минимальной дозы реамбе-
рина. Ешlе более наглядным свидетельством корри-
гирующего действия реамберина на метаболиче-
ские расстройства при аллоксановом диабете явля-
ется достоверное снижение показателей летrlJIьно-
сти (см. табл. 3). Этот эффект также наблюдЕtлся
при разовом введении относителъно низких доз ре-
амберина. Важно добавитъ, что однократное при-
менение сr-ЛК не оказало влияния ни на выражен-
ностъ гипергликемии, ни на летilJIьностъ больных
мышей. Результаты проведенного исследования
свидетельствуют, что реамберин превосходит сr-лк
по темпу развития корригирующего эффекта в от-
ношении расстройств мотивированного поведения
и углеводного обмена при аллоксановом диабете у
мышей.

Выводы
1. Развитие €uIлоксанового диабета у мышей со-

провождается расстройствами мотивированного
поведения, гомологичными депрессии у человека.

2. Курсовое применение сt-ЛК и реамберина в
тgчение 2 нед в дозах, эквивЕlлентных терапевтиче-
скому диапазону дJIя человека, оказывает антI4де-
прессивное действие, проявляюIщееся коррекцией
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расстройств мотивированного поведения у мышей
с чtллоксановым диабетом.

3. Антрlдепрессивный эффект 2-недельного
применениrt u-лк и реамберина IIри ,tллоксановом
диабете связан с у]чtеньшением выраженности ги-
пергликемии.

4, Реамберин в отличие от с-ЛК уменьшает со-
держание глюкозы в крови мышей с аллоксановым
диабетом, снижает их летальностъ и корригирует
расстройства поведения даже при однократном
введении относительно низких доз.
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ИММУНОТЕРАIIИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-ГО ТИIIА: СОВРЕМЕННОЕ
СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ И ЕЕ ПЕРСПЕКТИВЫ. IЦСТЬ 1

ФГУ Эlrдокринологический научный центр Росмедтехнологий, Москва

в обзоре йобщены эlссперuJ|енmсuьные Оанные провеоепных чммунолоечческш uсслеоованuй прч саюрном Оuабеmе. Прео-
сmавлены основные urщrупоперапевпuческuе направленuя прu cclxapцoM duабеmе, опuсаны преOполаеаемые механuзлы соз-
0аПuЯ uММУНОлоеuчесrcой mолерапmноспu. Прuвйumся rcраrпкuй оЬзор провеОенiых u проuоЬ*i 

" 
iirrоrщ", время клч-

нuцесlсчх ucaneOoB а н uй.

ключевые слова: сахарпый \uабеm, чilп4упоmерапчя, моноlаlональные анпumела.
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IMMUNOTHERAPY FоR TYPE l DIABETES: STATE-OF_THE-ART AND PRoSPEcTS. PART l
Епdосriпоlоgl Research Сепtеr, Rчssiап Дgепсу for Medical Technologies, Moscow
The,revieu, sutппаrizеs ехреrimепtаl data frоm iппuпоlоgiсаl studies iп diabetes. It рrеsепls the basic immuпойеrареutiс areas iп
di.abetY апd describes the proposed песhапisпfоr deveЙpiпg imпuпоlоgiсаl иlеrаiсе. Оп-gоiпg ctiпiiai[iiaies ou bri"lty оr"r-
viewed.

кеу words: diabetes mеllitчs, imпuпоthеrару, mопосlопаl aпtibodies.

_Сахарный диабет (СД) 1-го типа - это аугоиммунное
заболевание с дJIительным продромаJIьным периодом. В

связи с этим одним из наиболее перспективных направ-
лониЙ в его лочении дол)кно быть иммунотерапевтиче-
скоо воздействие. Такие подходы начали разрабатывать
начиная с 70-х годов прошлого столетия. однако к на-
стоящему времени в общепринятrо кIIиническуIо прак-
тику не внедрено ни одного иммунотерапевтического
препарата (итп), направленного на лечение сд. С од-
ной стороны, это может быть объяснено недостаточно
ясным пониманием чрезвычайно сложного механизма
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