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Показано, что эксенатид оказывает более положительное влияние на 

эффективность лечения сахарного диабета типа 2, индекс массы тела, 

частоту кислотных рефлюксов, уровень С-реактивного белка, чем 

метформин. 
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Ожирение – хроническое рецидивирующее заболевание, 

характеризующееся избыточным отложением в орга-

низме жировой ткани [1, 2]. В странах Западной Европы 10–

20% мужчин и 20–25% женщин имеют избыточную массу 

тела (МТ) или ожирение, в некоторых регионах Восточной 

Европы доля полных людей достигает 35% [3, 4]. В России 

около 30% лиц трудоспособного возраста страдают ожире-

нием [5], а в США – 30–35% трудоспособного населения и 

25% детей и подростков [4, 6]. Избыточная МТ и ожирение 

сопровождаются развитием таких тяжелых заболеваний, как 

сахарный диабет типа 2 (СД2), артериальная гипертония (АГ), 

ишемическая болезнь сердца, рак толстой и прямой кишки, 

расстройства сна (синдром ночного апноэ), а у женщин – еще 

и рак шейки матки, яичников, молочных желез [3]. Ожире-

ние четко ассоциируется с повышением риска общей смерт-

ности, рассматривается как социально значимое заболевание 

[7] и приводит к удорожанию лечения практически всех ви-

дов патологии.

В последние годы стали изучать взаимосвязь ожирения 

с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). При-

чина данной ассоциации до конца неясна [4]. Многие авто-

ры склонны признавать влияние избыточной МТ на тонус 

сфинктеров пищевода (его снижение); при этом вследствие 

заброса содержимого желудка в пищевод происходит сдвиг 

рН пищевода в кислую сторону, травмируется его слизистая 

оболочка, не приспособленная к кислой среде, и возникает 

ее хроническое воспаление. Кроме того, избыточная МТ, вы-

зывая повышение давления в брюшной полости, также может 

быть причиной ослабления тонуса пищеводно-желудочного 

сфинктера [5].
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У пациентов с СД2 достаточно часто сочетаются ожире-

ние и ГЭРБ. Считается, что коррекция МТ может положи-

тельно влиять на течение как СД, так и ГЭРБ [8]. 

К числу наиболее перспективных препаратов для лечения 

больных СД2 относят инкретиномиметики – агонисты ре-

цептора глюкагоноподобного пептида (ГПП-1), в частности 

эксенатид. Он обладает максимально близким к физиологи-

ческому механизмом коррекции гипергликемии [9, 10], ха-

рактеризуется высокой безопасностью, участвует в процессах 

регуляции пищевого поведения, действуя через центральные 

механизмы, и способствует развитию чувства насыщения. По 

результатам последних исследований, ГПП-1 является гормо-

ном, схожим по действию с лептином, и антагонистом таких 

орексигенных гормонов, как нейропептид-Y и кортиколибе-

рин. Он стимулирует глюкозозависимую секрецию инсулина, 

улучшает функцию β-клеток, подавляет неадекватно повы-

шенную секрецию глюкагона, улучшает гликемический кон-

троль у пациентов с СД2.

Вместе с тем не изучено влияние эксенатида на течение 

ГЭРБ у пациентов с СД2 на фоне ожирения [9].

Нами исследовано влияние эксенатида на параметры 

ожирения и клинические проявления ГЭРБ у больных СД2. 

В исследование включили 98 больных СД2, ожирением 

разной степени выраженности и ГЭРБ. Каждый пациент 

подписал информированное согласие на участие в исследо-

вании. 

Были сформированы 2 группы больных. В 1-ю группу 

вошли 42 пациента в возрасте от 33 до 71 года (в среднем – 

50,00±6,91 года) – 15 мужчин (средний возраст – 48,6±6,7 года) 

и 27 женщин (средний возраст – 51,0±6,7 года). В качестве базо-

вого сахароснижающего препарата они получали эксенатид – 

5 мг подкожно 2 раза в день; 2-ю группу составили 56 чело-

век в возрасте от 29 до 68 лет (в среднем – 48,9±6,1 года) – 

24 мужчины (средний возраст – 50,80±7,04 года) и 32 женщи-

ны – (средний возраст – 47,5±5,0 года). В качестве базового 

сахароснижающего препарата в этой группе применяли мет-

формин в суточной дозе 2000 мг; метформин тормозит глюко-

неогенез в печени, уменьшает абсорбцию глюкозы из кишеч-

ника, усиливает периферическую утилизацию глюкозы, а также 

повышает чувствительность тканей к инсулину. При этом он 

не оказывает действия на секрецию инсулина β-клетками под-

желудочной железы, не вызывает гипогликемических реак-

ций, снижает уровень триглицеридов и липопротеидов низкой 

плотности в крови, стабилизирует или снижает МТ, оказывает 

фибринолитическое действие путем подавления ингибитора 

активатора плазминогена тканевого типа.

Все пациенты, включенные в исследование, получили 

рекомендации по немедикаментозному снижению МТ с по-

мощью диеты и изменения образа жизни.

Эффективность гипогликемического действия препа-

ратов из группы инкретиномиметиков (эксенатид) и бигуа-

нидов (метформин) у всех пациентов оценивали по уровню 

гликированного гемоглобина (HbA1c) с момента начала ис-

следования, через 3 и 6 мес после его начала. 

В указанные сроки у всех пациентов определяли индекс 

МТ (ИМТ); выполняли суточное мониторирование состоя-

ния пищевода на аппарате «Гастроскан 24» для установления 

частоты кислотных рефлюксов (индекс DeMeester), эзофаго-

гастродуоденоскопию, рентгенологическое исследование пи-

щевода. 

Известно, что жировая ткань представляет собой потен-

циальный локус воспаления, в процессе которого увеличива-

ется продукция провоспалительных цитокинов, что вносит 

вклад в развитие СД2 и сопутствующей патологии (сердечно-

сосудистые заболевания, АГ, ГЭРБ) [8, 10]. Изменения слизи-

стой оболочки пищевода у больных ГЭРБ на фоне ожирения 

сопровождаются повышением уровня С-реактивного белка 

(СРБ) в сыворотке крови [7]. Чтобы выяснить зависимость 

между воспалительным фоном и клинико-лабораторными 

показателями у больных СД2 на фоне ожирения и ГЭРБ, изу-

чали динамику воспалительных медиаторов (СРБ). 

При статистическом анализе пользовались программой 

Excel, Biostat, применяли однофакторный дисперсионный 

анализ.

Изучение уровня НbА1с показало, что на фоне примене-

ния и метформина, и эксенатида он снижается (см. таблицу). 

Степень его изменения зависела от используемого препа-

рата и длительности его приема. Если через 3 мес после на-

чала приема эксенатида уровень HbA1c у женщин снизился 

на 11,5%, а у мужчин – на 12,3%, то к 6-му месяцу – соот-

ветственно на 20,4 и 13,8%. В группе пациентов, получавших 

метформин, снижение уровня HвA1с было менее выражен-

ным. Через 3 мес после начала лечения у женщин он снизился 

на 5,8%, у мужчин – на 5,2%, а через 6 мес – соответственно 

на 9,7 и 11,2%.

Изучение динамики ИМТ показало, что при лечении 

метформином как базовым гипогликемическим препаратом 

ИМТ в течение всего периода наблюдения не изменился ни у 

мужчин, ни у женщин. У пациентов, получавших эксенатид, 

через 3 мес изменения ИМТ также оказались статистически 

недостоверными, но через 6 мес в данной группе отмече-

но статистически достоверное снижение ИМТ у женщин на 

6,8%, а у мужчин – на 7,9%.

По данным изучения влияния гипогликемической те-

рапии на некоторые показатели ГЭРБ, прием метформина у 

женщин снижал частоту кислотных рефлюксов за 3 мес лече-

ния на 21,3%, а за 6 мес – на 30,7%. У мужчин данный препа-

рат не влиял на величину индекса DeMeester. 

Несколько иная картина определялась в группе больных, 

принимавших эксенатид. Как у женщин, так и у мужчин в 

первые 3 мес приема препарата частота кислотных рефлюксов 

снизилась соответственно на 31,5 и 31,9%, через 6 мес – соот-

ветственно на 53,3 и 54,9%.

Через 3 мес от начала исследования в группе больных, 

получавших метформин, уровень СРБ снизился на 10,85% у 

женщин и на 17,7% – у мужчин, а через 6 мес – соответственно 

на 20,6 и 19,5%. В группе пациентов, получавших эксенатид, 

через 3 мес после начала исследования уровень СРБ снизился 

менее значительно, чем на фоне использования метформина; 

у женщин – только на 4,4%, а у мужчин – на 12,8%, но спу-

стя 6 мес после начала приема препарата у женщин данный 

показатель уменьшился на 27,9%, а у мужчин – на 41,1% по 

сравнению с исходным, что соответственно в 1,4 и 2,1 раза 

больше, чем у больных, получавших метформин.

Таким образом, выполненное нами исследование позво-

ляет считать, что применение эксенатида у пациентов с избы-

точной МТ, страдающих СД2 и ГЭРБ, более обосновано, чем 

метформина, так как на фоне приема эксенатида происходит 

более выраженное снижение уровня НbА1с, СРБ, уменьше-

ние ИМТ. Кроме того, применение эксенатида значительно 

уменьшает число кислотных рефлюксов, что улучшает каче-

ство жизни больных.

Полученные нами предварительные данные позволяют 

рекомендовать включение эксенатида в схему комплексно-

го лечения пациентов с избыточной МТ, страдающих СД2 и 

ГЭРБ.
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Обобщенные результаты исследования (M±m)

Препарат
Женщины Мужчины

до лечения через 3 мес через 6 мес до лечения через 3 мес через 6 мес

HbA1c, %

Метформин 7,25±0,69 6,83±0,65* 6,55±0,72* 6,95±3,89 6,59±0,39* 6,17±0,73*

Эксенатид 9,69±2,28 8,58±2,17* 7,71±1,31* 9,42±2,14 8,12±1,66* 7,27±1,32*

СРБ, ммоль/л

Метформин 6,92±1,70 6,17±1,89 5,57±1,87* 8,76±1,65 7,21±1,92 6,96±2,66

Эксенатид 7,26±1,99 6,94±1,21 5,23±1,44 8,95±2,10 7,81±1,48 5,27±1,83

ИМТ

Метформин 41,5±3,7 41,3±3,9 41,1±3,9 36,1±3,9 36,0±3,8 36,0±4,1

Эксенатид 41,1±4,8 39,5±5,3 38,3±5,7* 39,1±3,7 37,4±4,2* 36,0±4,8*

Индекс DeMeester

Метформин 29,03±9,04 22,95±7,42* 20,12±6,64 30,71±6,02 27,17±5,49 24,87±5,36

Эксенатид 39,95±9,57 27,30±9,85* 18,61±6,99* 45,69±8,94 31,15±6,92* 20,56±6,00*

Примечание. * – различия статистически достоверны, все показатели сравнивались с таковыми в начале исследования.
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Exenatide has been shown to have more positive effects on the efficiency of 
treatment for type 2 diabetes mellitus, on body mass index, frequency of acid 
refluxes, and levels of C-reactive protein than metformin.
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