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Проведено изучение гипоталамо-гипофизарно-надпочечни- 
ковой системы у 25 участников ликвидации последствий 
аварии на Чернобыльской АЭС (ликвидаторов) с помощью 
пробы с инсулином и определения секреции соматотропно­
го гормона (СТГ) и кортизола во время теста. У всех ли­
квидаторов введение инсулина вызывало достоверное сни­
жение уровня сахара в крови. Исходные уровни кортизола 
и СТГ были в пределах нормальных значений. Во время 
пробы у обследованных лиц не отмечено достоверного по­
вышения уровня кортизола. У 94% ликвидаторов получен 
выброс СТГ в ответ на гипогликемию, но эта реакция 
была значительно менее выражена, чем у лиц контрольной 
группы. Предварительные данные указывают на наличие 
недостаточной секреции СТГ и отсутствие достоверно­
го повышения уровня кортизола. Таким образом, у ликви­
даторов имеются нарушения гипоталамо-гипофизарной 
системы, указывающие на снижение адаптационных воз­
можностей организма.

Adenomectomy was carried out in 41 patients with Icenko- 
Cushing's disease. Before surgery, computer-aided tomography 
showed pituitary adenomas in all the patients. The patients 
were divided into 2 groups. Group 1 consisted of 31 patients in 
whom the disease was diagnosed for the first time and group 2 
of 10 patients previously treated by other methods (proton ther­
apy and unilateral adrenalectomy) without effect. Pituitary ad­
enomas were removed in all patients. Histological study showed 
hormone-active pituitary adenomas in all cases. The levels of 
hydrocortisone and ACTH in the plasma and daily urine were 
increased in both groups before the operation. Ten-twenty 
days after surgery, the levels of hydrocortisone and ACTH in 
group 1 were significantly lower than in group 2. We consider 
that the lower are the levels of these hormones early after sur­
gery, the lower is the probability of a relapse. Postoperative hy- 
pocorticalism (10-20 days postoperation) is a good prognostic 
sign indicating radical removal of pituitary adenoma. Adenom­
ectomy is indicated for patients with Icenko-Cushing's disease 
as primary method of treatment.

Общее число участников ликвидации последст­
вий аварии на Чернобыльской АЭС — ЧАЭС (лик­
видаторов) в России составляет более 600 тыс. 
При изучении состояния здоровья ликвидаторов 
было обращено внимание на высокую частоту жа­
лоб на усталость, снижение работоспособности, 
памяти, раздражительность. Имеются данные, ука­
зывающие на высокую частоту жалоб на боли в 
костях и опорно-двигательном аппарате [1].

При более точной диагностике у значительного 
процента ликвидаторов выявлен различной степе­
ни выраженности остеопенический синдром [1, 
3]. Как известно, гормон роста, являясь анаболи­
ческим гормоном для кости, стимулирует косте­
образование и поддерживает нормальную костную 
массу. В литературе имеются данные о снижении 
у ликвидаторов базального уровня соматотропно­
го гормона (СТГ) при сравнении с контрольной 
группой.

В связи с вышеизложенным представляется ин­
тересным изучение секреции СТГ и кортизола у 
ликвидаторов, в частности определение их резервов 
с целью установления возможной недостаточности 
данных гормонов и их роли в формировании ряда 
клинических симптомов у ликвидаторов.

Среди проб, стимулирующих секрецию СТГ и 
кортизола, в клинической практике получил рас­
пространение инсулиновый тест (ИТ) [2]. Гипог­
ликемия, вызванная стандартной дозой инсули­
на, является мощным стимулятором для выделе­
ния СТГ и адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) из гипофиза. Сущность теста сводится к 
получению кривой изменения концентрации 

СТГ и кортизола в ответ на внутривенное введе­
ние инсулина.

Целью настоящей работы явилось изучение ги- 
поталамо-гипофизарно-надпочечниковых взаимо­
отношений и секреции СТГ во время ИТ у лиц, 
подвергшихся действию ионизирующей радиации 
в результате аварии на ЧАЭС.

Материалы и методы
Обследовано 25 человек (1 женщина и 24 муж­

чины), участвовавших в ликвидации последствий 
аварии на ЧАЭС преимущественно в 1986—1987 гг. 
Доза облучения по удостоверению ликвидатора у 
всех обследованных не превышала 25 рентген 
или не была зарегистрирована. Длительность пре­
бывания на станции от 14 до 150 сут. Возраст об­
следованных составлял от 27 до 55 лет. Все ликви­
даторы имели нормальную массу тела и не имели 
нарушений углеводного обмена.

Контрольную группу составили 6 мужчин в 
возрасте от 20 до 45 лет с нормальной массой тела 
и без нарушения углеводного обмена. С целью 
определения резерва СТГ и кортизола всем обсле­
дуемым после ночного голодания в положении 
лежа проводили ИТ. Инсулин короткого дейст­
вия (актрапид) вводили одномоментно внутривен­
но из расчета 0,1 ЕД на 1 кг массы тела. Кровь 
брали до введения инсулина и через 15, 30, 60 и 
120 мин от начала пробы. Содержание СТГ опре­
деляли иммунофлюоресцентным методом, уро­
вень кортизола — радиоиммунологическим мето­
дом с помощью системы, принятой ВОЗ, концен­
трацию глюкозы крови — глюкозооксидантным 
методом. Тест считали достоверным лишь в том 
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случае, когда гликемия снижалась на 50% и более 
от исходного уровня.

Результаты и их обсуждение

Содержание СТГ, кортизола и глюкозы в кро­
ви во время ИТ у ликвидаторов представлено в 
таблице. Как видно из представленных в таблице 
данных, у ликвидаторов и лиц контрольной груп­
пы достоверное снижение содержания глюкозы в 
крови отмечалось на 30-й минуте проб. Средний 
уровень максимального снижения глюкозы у лик­
видаторов составил 60% от исходного уровня, а у 
лиц контрольной группы — 61%. Это расценива­
лось как адекватная реакция на введение инсу­
лина.

Исходное содержание кортизола в плазме кро­
ви ликвидаторов достоверно не отличалось от та­
кового у лиц контрольной группы. Результаты 
ИТ принято оценивать по максимальному повы­
шению уровня кортизола, выраженному в про­
центах в первые 60 мин пробы. У ликвидаторов 
отмечалось повышение уровня кортизола, но это 
повышение было недостоверным, несмотря на 
снижение уровня глюкозы во время пробы (см. 
таблицу).

Причина отсутствия достоверного повышения 
уровня кортизола у ликвидаторов по сравнению с 
контролем (/? < 0,01) в ответ на достоверное сни­
жение содержания глюкозы заключается, вероят­
но, в том, что ионизирующее облучение оказыва­
ет тормозящее влияние на центральную нервную 
систему, и функциональное состояние гипотала- 
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы изме­
нено так, что дополнительный стресс (гипоглике­
мия) не приводит к достаточному повышению 
уровня АКТГ.

До настоящего времени еще не полностью из­
вестны механизмы, с помощью которых инсули­
новая гипогликемия приводит к повышению сек­
реции АКТГ. Интересные данные были получе­
ны A. Bates и соавт. [4], которые перед проведе­
нием ИТ вводили здоровым лицам препараты, 
тормозящие образование серотонина в централь­
ной нервной системе, и у них не наблюдалось по­

вышения уровня кортизола в ответ на гипоглике­
мию.

Базальный уровень СТГ у ликвидаторов соот­
ветствовал нормальным значениям (см. таблицу). 
У 94% обследуемых получено повышение уровня 
СТГ в ответ на гипогликемию; он колебался от
4.1 до 54,1 нг/мл, в среднем составляя 24 нг/мл. У 
большинства больных максимальное повышение 
уровня СТГ было отмечено на 60-й минуте теста, 
и лишь у 1 обследуемого отсутствовал выброс 
СТГ и его уровень в течение ИТ не превышал
1.2 нг/мл. Однако, согласно исследованиям С. 
Hans и соавт. [8], результаты повторного ИТ у од­
ного и того же здорового субъекта резко колеб­
лются.

Диагностика недостаточности СТГ у взрослых 
лиц затруднена в связи с тем, что нет критериев 
определения полной и частичной недостаточно­
сти СТГ. Подтверждением этого являются дан­
ные литературы, в которых значительно варьиру­
ют критерии установления недостаточности СТГ у 
взрослых лиц. Кроме того, на уровень секреции 
СТГ влияют такие физиологические показатели, 
как возраст, пол, степень ожирения, образ пита­
ния, физическая активность. В частности, с уве­
личением возраста и повышением индекса массы 
тела снижается суточная секреция СТГ [5, 7].

Диагноз недостаточности СТГ затруднен и в 
связи со значительными колебаниями уровня СТГ 
в норме [9, 10]. В недавних исследованиях [6] 
впервые изучен характер секреции СТГ у 35 здо­
ровых лиц во время проведения ИТ. По данным 
авторов, колебания СТГ составляли от 5,3 до 
42,5 нг/мл.

В наших исследованиях максимальные колеба­
ния СТГ у здоровых лиц во время ИТ составляли 
от 60 до 90 нг/мл (в среднем 82,1 нг/мл), что дос­
товерно выше, чем у ликвидаторов. Таким обра­
зом, предварительные данные указывают на нали­
чие недостаточности секреции СТГ у данных 
больных, но необходимы дальнейшие исследова­
ния, направленные на оптимизацию методов ди­
агностики недостаточности СТГ и разработку бо­
лее достоверных нормативов СТГ.

Содержание СТГ, кортизола и глюкозы в крови у ликвидаторов во время проведения ИТ (М ± т)

Группа
обследованных Показатель

Время от начала пробы, мин

0 15 30 60 120

СТГ, нг/мл 1,28 ± 0,4 4,3 ± 1,6 17,1 ± 4,9 24 ± 3,8 
р < 0,001

7,1 ± 3,8

Ликвидаторы 
(и = 25)

Кортизол, нмоль/л 356 ± 40 385 ± 52 426 ± 41 450 ± 48
нд

439 ± 37

Глюкоза, ммоль/л 4,1 ± 0,3 1,8 ± 0,3 1,6 ± 0,3
р < 0,01

3,2 ± 0,1 3,9 ± 0,2

СТГ, нг/мл 0,2 ± 0,04 0,2 ± 0,08 36,8 ± 13,7 82 ± 138 
р < 0,001

45,4 ± 5,8

Здоровые лица 
(« = 6)

Кортизол, нмоль/л 326 ± 22 398 ± 49,3 424 ± 39 726 ± 27,5 
р < 0,01

360 ± 75,5

Глюкоза, ммоль/л 4,3 ± 0,2 1,9 ± 0,3 1,7 ± 0,3
р < 0,01

3,7 ± 0,2 3,9 ± 0,2

Примечание, р — достоверность данных во время ИТ по отношению к исходной величине; нд — различия недостоверны.
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Заключение
У ликвидаторов, несмотря на имеющуюся ги­

погликемию, вызванную внутривенным введени­
ем инсулина, отсутствует достоверное повыше­
ние уровня кортизола и СТГ в плазме крови.
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Лечение острой декомпенсации обмена ве­
ществ при сахарном диабете (СД), особенно ее 
крайних проявлений — диабетических ком — по- 
прежнему представляет значительные трудности 
для многих эндокринологов, реаниматологов и 
врачей других специальностей, хотя на практике 
им нередко приходится сталкиваться с этим. В 
объеме данной лекции мы не имеем возможно­
сти подробно остановиться на патогенезе, биохи­
мических и клинических особенностях острой 
диабетической декомпенсации обмена веществ, 
поэтому в ней будут рассмотрены в основном 
важнейшие принципы ее лечения и наиболее час­
то встречающиеся при этом диагностические и 
тактические ошибки.

В случае кетоацидотической декомпенсации 
СД больные в момент поступления в клинику не 
всегда находятся в бессознательном состоянии 
(коме). Поэтому в дальнейшем для обозначения 
острой диабетической декомпенсации с резкой 
гипергликемией и гиперкетонемией независимо 
от степени нарушения сознания больного мы бу­
дем пользоваться термином ’’диабетический ке­
тоацидоз” (ДКА).

Несмотря на улучшение организации диабето­
логической помощи в большинстве развитых 
стран Запад, частота ДКА в общей популяции 
больных СД остается в последние 2 десятилетия 
относительно постоянной и равняется, по раз­
ным данным, от 0,003 до 0,008 случая на 1 боль­
ного в год (без разделения на СД I и II типов), 
или около 0,0086 на 1 больного в год для СД 
I типа.

В нашей стране частота ДКА при СД I типа 
составляет 0,2—0,26 случая на 1 больного в год 
(на 1987-1993 гг.).

Средняя смертность при ДКА в Европе и США 
составляет от 5 до 14%. Риск летального исхода 
возрастает с увеличением возраста больных, при 
наличии гипотонии, очень высокой гиперглике­
мии, повышенной концентрации мочевины и 
низкого pH крови. Если у больных старших воз­
растных групп причиной смерти при ДКА неред­
ко служат фатальные осложнения тяжелых сопут­
ствующих заболеваний, то у молодых пациентов 
с ДКА летальный исход обусловлен, как правило, 
чисто метаболическими нарушениями, а следова­
тельно, при адекватной и своевременно начатой 
терапии он может быть предотвращен. При ана­
лизе причин смертности больных диабетом моло­
же 50 лет, проведенном в Великобритании, ле­
тальные исходы при ДКА были связаны с невни­
манием больных к своему заболеванию и несо­
блюдением правил инсулинотерапии (40% случа­
ев), с ошибками в диагнозе и неадекватными те­
рапевтическими мероприятиями со стороны вра­
чей общей практики на догоспитальном этапе 
(36%), с ошибками в лечении во время пребыва­
ния в стационаре (46% госпитализированных 
больных).

Причины острой диабетической декомпенсации 
обмена веществ — это абсолютная или выражен­
ная относительная инсулиновая недостаточность. 
Причинами абсолютной недостаточности инсули­
на являются впервые выявленный СД I типа 
(ИЗСД); сопутствующие заболевания, операции, 
травмы и т. д. при ИЗСД; прерывание инсулино­
терапии при ИЗСД (как врачом, так и самим 
больным); панкреатэктомия у лиц, ранее не стра­
давших СД. К причинам выраженной относитель­
ной недостаточности инсулина относятся неадек­
ватная терапия СД II типа (ИНСД); сопутствую­
щие заболевания, операции, травмы и т. д. при 
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