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Предисловие к изданию 
на русском языке

Уважаемые читатели! 

Перед вами русский перевод британской мо-
нографии «Наглядная клиническая эндокрино-
логия и сахарный диабет» (Clinical Endocrinology 
and  Diabetology et a  Glance), чрезвычайно попу-
лярного издания, рассчитанного в первую очередь 
на  широкую студенческую аудиторию будущих 
врачей и одновременно позволяющего быстро об-
новить знания по эндокринологии давно окончив-
шим университеты и  колледжи практикующим 
врачам. Авторы работы (Алед Рис, Майлз Леви 
и  Эндрю Лэнсдаун) рассматривали ее  написание 
как реализацию программы трансляционной ме-
дицины  — перехода от  изучения базисных фун-
даментальных дисциплин к  клинической подго-
товке на этапе получения высшего медицинского 
и постдипломного образования по специальности 
«Эндокринология и  диабет», руководствуясь при 
этом, очевидно, основным постулатом замечатель-
ной книжной героини Алисы, созданной фантази-
ей их  соотечественника, профессора математики 
Оксфордского университета Льюиса Кэрролла: 
«Какой толк в книге, если в ней нет ни картинок, 
ни  разговоров?» Только прекрасные клиницисты 
и   прекрасные педагоги, каковыми являются ав-
торы настоящего издания, смогли создать такой 
великолепный иллюстративный материал («кар-
тинки», как сказала  бы Алиса), который можно 
дополнить уникальными «разговорами» — дан-

ными новейших исследований и  яркими клини-
ческими примерами. Читатель, будь то  студент, 
начинающий врач-клиницист или многоопытный 
практикующий врач, по  достоинству оценит ин-
формационную емкость, насыщенность каждой 
иллюстрации, поразительно сочетающуюся с кра-
ткостью и ясностью изложения материала.

Как редакторы русского перевода и  педаго-
ги с  многолетним стажем мы  наслаждались тем 
колоссальным педагогическим опытом и  той 
изобретательностью, с  которыми авторы соеди-
нили глубину научных данных и важнейшие кли-
нические современные принципы диагностики 
и лечения.

Подача информации базируется на сочетании 
яркого иллюстративного материала, наглядных 
таблиц, суммирующих основные положения 
текста, и  интересных клинических примеров, 
детальный разбор которых помогает усвоению 
материала, а порой позволит даже опытному вра-
чу увидеть какие-то новые закономерности пато-
морфоза болезней в современных условиях.

Книга должна стать настольным пособием 
по  эндокринологии на  ближайшие годы как 
для студентов, так и для врачей различных спе-
циальностей.

Редакторы перевода
академик РАН И.И. Дедов, 

академик РАН Г.А. Мельниченко
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Предисловие к изданию 
на английском языке

Этот краткий и информативный учебник 
предназначен в первую очередь для студен-
тов-медиков, начинающих свою клиниче-

скую практику, и первый в своем роде соответ-
ствует утвержденной на национальном уровне 
учебной программе (разработанной Обществом 
эндокринологии и сахарного диабета Великобри-
тании и Ассоциацией британских клинических 
диабетологов). Отзывы наших студентов повли-
яли на подход к этой книге: продвинуть читателя 
от фундаментального понимания физиологиче-
ских механизмов, лежащих в основе эндокрин-
ной регуляции, к патологическим процессам, 
которые нарушают этот баланс гомеостаза. В до-
полнение к основному материалу по распростра-
ненным эндокринным заболеваниям и сахарному 
диабету особое внимание уделяется ключевым 
практическим навыкам и предоставлению четких 
рекомендаций по периоперационному ведению, 
экстренным показаниям и острым заболеваниям. 
Мы ожидаем, что «Наглядная клиническая эн-
докринология и сахарный диабет» станет полез-
ным и доступным ресурсом для молодых врачей, 
занимающихся ведением пациентов с сахарным 
диабетом и эндокринными расстройствами. Как 
и в других книгах серии, основной упор делается 
на использование четких иллюстраций и таблиц, 

дополняющих текст и  закрепляющих усвоение 
материала.

Части  1–9 охватывают регуляцию и  оценку 
эндокринной системы, расстройства гипофиза, 
водно-электролитный баланс, заболевания щи-
товидной железы, метаболические заболевания 
костной системы, заболевания надпочечников, 
расстройства репродуктивной системы, нейроэн-
докринные опухоли и неотложные ситуации в эн-
докринологии. Часть 10 содержит подробный об-
зор всех аспектов сахарного диабета, нарушений 
липидного обмена и массы тела.

Наконец, ни  один учебник не  выходит в  свет 
без напряженной работы ряда авторов. Мы осо-
бенно благодарны Karen Moore за  ее  усердную 
поддержку наших усилий по  написанию данной 
книги, а также Jan East и Kathy Syplywczak за их по-
мощь в процессе подготовки этого издания к пуб-
ликации.

Мы  приветствуем любые отзывы и  надеемся, 
что чтение данной книги понравится вам так же, 
как нам — ее написание.

 Алед Рис (Aled Rees),
 Майлз Леви (Miles Levy), 
 Эндрю Лэнсдаун (Andrew Lansdown) 

Февраль 2017
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7 Гипернатриемия 
и несахарный диабет
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Рис. 7.1. Несахарный диабет 

Гипофизит: 
сагиттальный срез

H2O

Вазопрессин

Гипофизит: 
фронтальный срез

Паравентрикулярное 
ядро (высвобождение 
вазопрессина)

Передняя доля 
гипофиза

Супраоптическое ядро
(осморецепторы)

Задняя доля 
гипофиза• Дефицит вазопрессина

Причины:
• при воспалительном
  гипофизите;
• гистиоцитоз X;
• постгипофизарная хирургия;
• синдром Вольфрама (НД, СД,
  атрофия зрительного нерва, 
  нейросенсорная тугоухость)

• Резистентность 
  к вазопрессину
Причины:
• нарушение электролит-
  ного баланса;
• заболевание почек;
• лекарственные средства
  (например, литий)

Вазопрессин 
открывает 
аквапориновые 
каналы, вызывая 
реабсорбцию воды

• Сильная жажда
• Большие объемы бледной мочи
• Высокая осмоляльность 
  сыворотки
• Низкая осмоляльность мочи

Потеря чистой воды
Гипотоническая потеря 

жидкости
Увеличение количества 

соли

Внепочечная потеря Внепочечная потеря Ятрогенное         

Редко

Почечная потеря Почечная потеря Прием соли внутрь

Таблица 7.1. Причины гипернатриемии

Уменьшенное 
потребление воды.
Слизисто-кожная потеря.
Гипервентиляция.
Гипертиреоз

НД.
Хроническое 
заболевание почек

Желудочно-кишечные 
расстройства (рвота, диарея).
Чрезмерное потоотделение

Осмотический диурез 
(глюкоза, мочевина, маннит)

Гипертонический 
изотонический раствор 
натрия хлорида.
Натрия гидрокарбонат 
(Натрия бикарбонат)

Функция задней доли гипофиза 
и гомеостаз натрия

 Задняя доля гипофиза образуется в результате 
роста первичной нервной ткани в каудальном нап-
равлении и по своему анатомическому строению 
отличается от  передней доли гипофиза. Задняя 
доля гипофиза играет жизненно важную роль 
в гомеостазе натрия и водном балансе, регуляция 
которого постоянна в здоровом состоянии. Осмо-
рецепторы в супраоптическом ядре гипоталамуса 
реагируют на высокую осмоляльность сыворотки 
крови, стимулируя высвобождение вазопресси-
на  — антидиуретического гормона (АДГ) из  па-
равентрикулярного ядра гипоталамуса (рис.  7.1) 
и тем самым жажду. АДГ воздействует на аквапо-
риновые каналы в  собирательных канальцах по-
чек, обеспечивая реабсорбцию воды. Осмоляль-
ность количественно определяет концентрацию 
растворенного вещества в сыворотке крови и мо-

жет быть измерена непосредственно и рассчитана 
[2 × (Na+) + мочевина + глюкоза]. При отсутствии 
высокого уровня глюкозы и почечной недостаточ-
ности осмоляльность примерно равна удвоенно-
му содержанию натрия в  сыворотке крови. Быс-
трые изменения осмоляльности могут привести 
к катастрофическим последствиям для централь-
ной нервной системы (ЦНС).

Гипернатриемия
 Степень тяжести гипернатриемии бывает 

легкой (Na 145–150  ммоль/л), умеренной (150–
159 ммоль/л) или тяжелой (>160 ммоль/л). В кли-
нической практике это встречается реже, чем ги-
понатриемия, но служит признаком тяжелого за-
болевания. Причинами могут быть потеря чистой 
воды, гипотоническая потеря воды или увеличе-
ние количества натрия в  организме (табл.  7.1). 
У  пациентов с  гипернатриемией вследствие вы-
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сокого темпа диуреза и, как следствие, низкой 
осмоляльности мочи следует предполагать раз-
витие НД.

Несахарный диабет
 Развитие НД обусловлено дефицитом АДГ (кра-

ниальный НД) или снижением воздействия АДГ 
на  почки (нефрогенный НД). Отсутствие реаб-
сорбции жидкости из-за снижения воздействия 
АДГ приводит к  продукции больших объемов 
неконцентрированной мочи, а также к развитию 
сильной неутолимой жажды (см. рис. 7.1). Биохи-
мическими признаками НД являются высокая ос-
моляльность сыворотки крови, низкая осмоляль-
ность мочи и большой объем мочи.

Краниальный НД наблюдается при воспали-
тельном или инфильтративном заболевании ги-
пофиза (см. рис. 7.1). Наличие в семейном анам-
незе краниального НД предполагает мутацию 
в  гене аргинин-вазопрессина (AVP).  Синдром 
Вольфрама — редкое генетическое заболевание, 
характеризующееся развитием НД, СД, атрофи-
ей зрительного нерва и  нейросенсорной туго-
ухостью.

Нефрогенный НД обычно вызывается нару-
шением обмена веществ и  электролитов, забо-
леванием почек и  приемом лекарственных пре-
паратов, воздействующих на  почки. Была также 
описана редкая врожденная Х-сцепленная мута-
ция как причина нефрогенного НД.

Первичная полидипсия представляет собой 
поведенческое расстройство, приводящее к поли-
дипсии и, как следствие, к полиурии. Данные на-
рушения не  связаны с  гипернатриемией и  могут 
привести к  дилюционной гипонатриемии. У  не-
которых пациентов с первичной полидипсией на-
рушена способность продуцировать концентри-
рованную мочу вследствие снижения регуляции 
выработки АДГ, и иногда это расстройство труд-
но отличить от частичного НД.

Диагностика
Диагноз НД подтверждается высоким тем-

пом диуреза, высокой осмоляльностью сыво-
ротки крови и  низкой осмоляльностью мочи. 
Клинический диагноз обычно очевиден при 
полном дефиците АДГ ввиду развития силь-
ной жажды и  выделения большого количества 
неконцентрированной мочи. Диагноз НД под-
тверждается при показателях осмоляльности 
сыворотки крови  >295 мосмоль/кг, Na+ сыво-
ротки крови  >145  ммоль/л и  осмоляльности 
мочи <300 мосмоль/кг.

Тест водной депривации

 В случае частичного НД постановка диагноза 
может быть менее четкой. В этой ситуации бы-
вает полезен тест водной депривации. Пациенты 
с выраженными проявлениями НД будут испы-

тывать сильную жажду и  значительно похуде-
ют в  результате потери жидкоcти. Тест водной 
депривации следует прекратить, если проис-
ходит чрезмерная потеря массы тела или  сим-
птомы заболевания слишком выражены. НД 
исключается у пациентов при показателях осмо-
ляльности мочи  >600 мосмоль/кг и  сыворотки 
крови  <300  мосмоль/кг. Во  второй части теста 
водной депривации пациентам вводят синтети-
ческий вазопрессин (1-дезамино-8-d-аргинино-
вый вазопрессин, DDAVP). При краниальном 
НД DDAVP приводит к уменьшению объема вы-
деляемой мочи и повышению ее осмоляльности, 
в  то  время как при нефрогенном НД подобной 
реакции не будет.

Лечение
Пациенты с подтвержденным диагнозом «кра-

ниальный НД» должны быть обследованы на пред-
мет заболевания гипофиза, и им должна быть на-
значена адекватная терапия. Хороший резуль-
тат при краниальном НД обеспечивает введение 
DDAVP, его можно вводить интраназально, пе-
рорально, сублингвально или  парентерально. 
Избыточная терапия DDAVP может привести 
к  гипонатриемии, обычно характеризующейся 
головной болью и  снижением когнитивных спо-
собностей, и, реже, к  судорогам при внезапном 
снижении уровня натрия. Признаками недоста-
точной эффективности лечения DDAVP являются 
чрезмерная жажда и полиурия. Редко у пациентов 
с  НД нарушается механизм жажды при пораже-
нии гипоталамуса  — гиподипсический НД. Это 
патологическое состояние может наблюдаться 
при инфильтративных поражениях гипоталамуса 
и требует специализированной медицинской по-
мощи из-за риска развития тяжелой гипернатрие-
мии и обезвоживания.

При нефрогенном НД следует выявить его 
причину и по  возможности устранить ее. Если 
после этого симптомы заболевания сохраняются, 
пациентам рекомендуется употреблять жидкость 
в  соответствии с  жаждой и  следить за  потерей 
воды. Конкретные меры для лечения нефрогенно-
го НД включают использование диеты с  низким 
содержанием соли и белка, назначением диурети-
ков и нестероидных противовоспалительных пре-
паратов.

Острая тяжелая гипернатриемия
 Данное состояние требует оказания неотлож-

ной медицинской помощи в  стационарных ус-
ловиях. В результате атрофии мозга у пациентов 
могут развиться судороги и внутричерепные со-
судистые кровоизлияния. Тяжелая гипернатрие-
мия (Na >160 ммоль/л) обычно требует лечения 
в отделении реанимации и интенсивной терапии. 
Причиной острой гипернатриемии чаще всего 
бывает чрезмерная потеря воды, а  ключевым 
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аспектом лечения является агрессивная инфу-
зионная заместительная терапия. В качестве на-
чальной терапии следует использовать обычный 
(0,9%) изотонический раствор натрия хлорида, 
поскольку он является относительно гипотонич-
ным в  сравнении с  осомляльностью сыворотки 
в  условиях острой гипертензии. Оценка обще-
го дефицита жидкости в организме может быть 

проведена в  зависимости от  массы тела паци-
ента. При низкой осмоляльности мочи следует 
заподозрить НД и провести пробу с внутримы-
шечным или  внутривенным введением DDAVP. 
У  пациентов с  установленным диагнозом НД 
важно обеспечить парентеральное введение 
DDAVP и соблюдение надлежащего водно-элек-
тролитного баланса.
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8 Гипонатриемия и синдром неадекватной 
секреции антидиуретического гормона

Тяжелые симптомы?
Кома/судороги

Подумайте о немедленном 
введении гипертонического 

раствора

Осмоляльность мочи

Диагностический 
вектор

Да Нет

Рис. 8.1. Алгоритм лечения гипонатриемии и синдрома неадекватной секреции
антидиуретического гормона 

Рис. 8.2. Диагностический вектор

 

Источник: заимствовано из Ball et al. Emergency management 
of severe symptomatic hyponatraemia in adult patients. 2016

Осмоляльность мочи

>100 мосмоль/л<100 мосмоль/л

Na мочи
<30 ммоль/л

Na мочи
>30 ммоль/л

 

 
 
 

 

 

Лечение, зависящее 
от конкретной причины

Гипонатриемия
Исключить негипотензивную 
гипонатриемию (например, 

гипергликемию)

Первичная 
полидипсия.

Внутривенные 
жидкости

Низкий эффективный артериальный объем:
• застойная сердечная недостаточность;
• цирроз печени;
• нефротический синдром;
• желудочно-кишечные потери;
• смещение жидкости в 3-е пространство 
(например, панкреатит)

Нормальный объем циркуляции:
• СНС АДГ;
• дефицит АКТГ.
Низкий объем циркуляции:
• первичная потеря соли 
(почки/ЦНС);
• болезнь Аддисона

Na в моче
>30 ммоль/л
при приеме 
диуретиков

или
ингибиторов АПФ

Рассмотрите 
все причины

 

Примеры

Злокачест-
венные

Лекарственные 
препараты

Разнообразные

Легочные

ЦНС

Таблица 8.1. Распространенные причины 
синдрома неадекватной секреции 
антидиуретического гормона (СНС АДГ)

Категория 
причины СНС 

АДГ

Легкие. Лимфома.
Желудочно-кишечный тракт / 
поджелудочная железа. Зло-
качественное новообразо-
вание мочеполовой системы
Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотони-
на. Трициклические соедине-
ния. Противосудорожные 
средства
Пневмония
Туберкулез
Абсцесс
Злокачественность
Инфекция
Травма
Кровотечение
Идиопатический. Вирус им-
мунодефицита человека / 
рассеянный склероз / синдром 
Гийена–Барре / острая 
перемежающаяся порфирия

Гипонатриемия
 Гипонатриемия является распространенным 

патологическим состоянием, отмечающимся при-
мерно у  30% пациентов, находящихся в  стацио-
наре. По степени тяжести гипонатриемия класси-
фицируется как легкая (>130 ммоль/л), умеренная 
(125–129  ммоль/л) или  тяжелая (<125  ммоль/л), 
в  зависимости от  степени биохимических нару-
шений или от клинического состояния пациента. 
Клинически более значима скорость снижения 
уровня сывороточного натрия, поскольку паци-
енты с хронической гипонатриемией могут пере-
носить данное состояние бессимптомно, в то вре-

мя как выраженность симптомов у  пациентов 
с внезапным падением уровня натрия может быть 
весьма значительной. Ранними симптомами гипо-
натриемии бывают головная боль, тошнота, рвота 
и  общее недомогание. Более поздние признаки: 
спутанность сознания, возбуждение и  сонли-
вость. Острая тяжелая гипонатриемия приводит 
к  судорогам, угнетению дыхания, коме и  может 
привести к смерти.

Диагностика
Постановка точного диагноза «гипонатрие-

мии» требует полной оценки клинического статуса 
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и  системного подхода. Лекарственный анамнез 
и  адекватный питьевой режим особенно важны. 
Тиазидные диуретики бывают частой причиной 
гипонатриемии, и  их  прием следует по  возмож-
ности прекратить. Биохимические исследования 
включают осмоляльность сыворотки крови, ос-
моляльность мочи, содержание натрия в  моче, 
функцию щитовидной железы и  оценку резерва 
кортизола (тест на кортизол в 09:00 или синакте-
новый тест). Без выполнения перечисленных ис-
следований постановка точного диагноза невоз-
можна (рис. 8.2).

Диагностический алгоритм

При острой тяжелой гипонатриемии с невро-
логическими нарушениями независимо от ее при-
чины следует рассмотреть возможность приме-
нения гипертонического раствора, что требует 
согласования с руководством больницы и выпол-
нения под пристальным мониторингом. При ги-
понатриемии легкой или  умеренной степени тя-
жести следует придерживаться диагностического 
алгоритма (см. рис. 8.2).

Осмоляльность сыворотки крови и мочи

Подтверждение низкой осмоляльности сыво-
ротки крови важно для исключения негипоос-
молярной гипонатриемии (например, вследствие 
гипергликемии). После подтверждения диагноза 
«гипотоническая гипонатриемия» следует опре-
делить осмоляльность мочи: низкая осмоляль-
ность мочи (100 мосмоль/кг) свидетельствует 
о  первичной полидипсии или  неадекватной ин-
фузионной терапии, а  в  случае осмоляльности 
мочи  >100  мосмоль/кг для дифференциальной 
диагностики необходимо выполнить оценку 
уровня натрия в моче.

Уровень натрия в моче

Низкий уровень натрия в моче (<30 ммоль/л) 
свидетельствует о  низком эффективном ар-
териальном объеме, что может наблюдаться 
в результате истинного дефицита объема цир-
кулирующей жидкости (например, вследствие 
потери натрия в желудочно-кишечном тракте) 
или  вследствие внутрисосудистого дефицита 
жидкости после массивной инфузионной те-
рапии (например, у  пациентов с  хронической 
сердечной недостаточностью, циррозом пече-
ни или нефротическим синдромом).

При уровне натрия в моче >30 ммоль/л и эуво-
лемии у пациентов следует заподозрить СНС АДГ. 
Первым шагом в диагностике СНС АДГ является 
исключение дефицита АКТГ.

При уровне натрия в моче >30 ммоль/л и ги-
поволемии у  пациентов дифференциальную 
диагностику проводят между болезнью Адди-
сона, натриевой недостаточностью почечного 
или церебрального генеза, а также определяют, 
были  ли у  пациента предшествующие присту-

пы рвоты (рвота вызывает потерю ионов водо-
рода и метаболический алкалоз, который кор-
ректируется почечной экскрецией бикарбоната 
натрия).

Тяжелый гипотиреоз может вызвать ги-
понатриемию, хотя механизм этого процесса 
неясен.

Лечение
После установления этиологии гипонатри-

емии и  назначения соответствующей терапии 
происходит биохимическая коррекция гипона-
триемии. К  улучшению состояния пациентов 
с  гиповолемической гипонатриемией приво-
дит коррекция объема циркулирующей жид-
кости с  помощью инфузионной терапии нор-
мальным изотоническим раствором натрия 
хлорида. В случае гиперволемической гипона-
триемии пациентам показано специализиро-
ванное лечение цирроза печени, нефротиче-
ского синдрома или  хронической сердечной 
недостаточности.

Синдром неадекватной секреции 
антидиуретического гормона

 Этиология СНС АДГ разнообразна (табл. 8.1). 
Данный синдром характеризуется эуволеми-
ческой гипоосмолярной гипонатриемией в со-
четании с  низкой осмоляльностью сыворот-
ки крови (100  мосмоль/кг) и  уровнем натрия 
в моче >30 ммоль/л. СНС АДГ может быть диа-
гностирован только после исключения гипоти-
реоза, натриевой недостаточности и  дефици-
та АКТГ.

Дефицит АКТГ, по-видимому, идентичен СНС 
АДГ, поскольку он вызывает снижение экскреции 
свободной воды, а  дефицит кортизола приводит 
к повышению активности АДГ, что отличает дан-
ное патологическое состояние от гипонатриемии, 
вызванной дефицитом минералокортикоидов при
болезни Аддисона.

Причиной СНС АДГ может быть злокачествен-
ная опухоль, чаще всего рак легких. Другие забо-
левания органов дыхания и  ЦНС также бывают 
причинами СНС АДГ (см. табл. 8.1). Многие ле-
карственные средства могут привести к  синдро-
му дефицита АДГ, особенно противосудорожные 
препараты. Если причина СНС АДГ не обнаруже-
на, может потребоваться использование методов 
лучевой диагностики для исключения колорек-
тального рака. Идиопатический СНС АДГ явля-
ется диагнозом исключения.

Лечение
Устранение или  терапия причины СНС АДГ 

и  ограничение потребления жидкости являются 
ключевыми аспектами лечения. Строгое ограни-
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чение жидкости (1–1,5 л/сут) пациенты переносят 
плохо, это бывает труднодостижимо. Медикамен-
тозное лечение СНС АДГ включает назначение 
демеклоциклина и антагонистов АДГ. Демеклоци-
клин снижает реакцию почек на АДГ, но его при-
менение ограничено побочными эффектами и не-
предсказуемой фармакокинетикой. Антагонисты 
АДГ (ваптаны) непосредственно блокируют дей-
ствие АДГ, их используют в конкретных клиниче-
ских ситуациях.

Острая тяжелая гипонатриемия
 Пациенты с острой тяжелой гипонатриемией 

и неврологическими нарушениями нуждаются 
в срочном лечении и пристальном мониторинге 
(см. рис. 8.1). При развитии жизнеугрожающе-
го состояния, в случаях нахождения пациентов 
в бессознательном состоянии или в состоянии 
шока может быть рассмотрено введение гипер-
тонического (3%) раствора натрия хлорида.
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