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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ
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Сахарный диабет (СД) по темпам роста распростра-

ненности опережает все остальные неинфекционные за-

болевания. За последние 20 лет число больных СД в мире 

увеличилось почти в 3 раза (от 130 млн в 1990 г. до 382 млн 

в 2013 г.) [1]. Эксперты Всемирной федерации диабета 

прогнозируют, что число больных СД к 2035 г. достигнет 

около 600 млн, т.е. будет болеть почти каждый 10-й жи-

тель планеты [1]. При этом не учитывается огромная доля 

населения с так называемым предиабетом (с нарушенной 

толерантностью к глюкозе). В мире число лиц с предиабе-

том уже сейчас насчитывает 316 млн. Именно из этой 

группы «условно здоровых» лиц популяция больных СД 

ежегодно пополняется приблизительно на 10%. Нерас-

познанный, а следовательно не контролируемый, СД не-

избежно ведет к высокой инвалидизации и смертности 

населения от множественных сосудистых осложнений, 

таких как инфаркты, инсульты, потеря зрения, гангрены 

и ампутации конечностей, нарушения функции почек, 
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Аннотация
Представлены обзорные данные о новом направлении в диагностике и лечении сахарного диабета (СД) — 
персонализированной медицине. Описаны сложности диагностики СД, его гетерогенность у детей и взрослых, которую 
можно выявить на основании молекулярно-генетических, иммунологических, гормонально-метаболических исследований. 
Представлены данные о возможностях прогнозирования индивидуальных, семейных и популяционных рисков развития 
СД 1-го и 2-го типов. Изложены перспективы выбора максимально эффективной и безопасной сахароснижающей терапии 
на основе фармакогенетического анализа чувствительности больных к конкретным препаратам.
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The paper gives quick-look data on the new area in the diagnosis and treatment of diabetes mellitus (DM) – personalized medicine. 
It describes difficulties in the diagnosis of DM, its heterogeneity in children and adults, which may be identified by molecular 
genetic, immunological, hormonal, and metabolic studies. Data on the possibilities of predicting the individual, familial, and 
population risks of types 1 and 2 DM are presented. Prospects for choosing the most effective and safest glucose-lowering therapy 
on the basis of a pharmacogenetic analysis of the susceptibility of patients to specific drugs are outlined.
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ИР — инсулинорезистентность

НСД — неонатальный СД

ПСМ — препараты сульфонилмочевины

СД — сахарный диабет

GAD — глутаматдекарбоксилаза

HbA
1c

 — гликированный гемоглобин

LADA («Late Autoimmune Diabetes in Adults») — «поздний ау-

тоиммунный СД у взрослых»

MODY («maturity onset diabetes in the young») — «диабет 

взрослых, развившийся у детей»

требующие проведения заместительной терапии (гемоди-

ализ, трансплантация).

В 2011 г. Генеральная Ассамблея ООН приняла По-

литическую декларацию, обращенную к национальным 

системам здравоохранения, с призывом создавать мно-

гопрофильные национальные стратегии в области про-

филактики неинфекционных заболеваний и борьбы с 

ними, где наиболее остро обратила внимание на СД как 

одну из ведущих причин инвалидизации и смертности 

населения [2].

Есть ли шансы остановить эту эпидемию и предупре-

дить развитие СД у групп риска? Есть ли возможность за-

тормозить прогрессирующее течение этого заболевания и 

выбрать максимально эффективное лечение у людей, за-

болевших СД? Одинаково ли эффективны современные 

средства в лечении СД у всех страдающих этим недугом, и 

если «нет», то чем это обусловлено? На все эти вопросы 
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Персонализированная терапия диабета

позволяет найти ответы новое современное направление в 

здравоохранении — персонализированная медицина.

Персонализированная медицина — принципиально 

новое профилактическое направление в здравоохране-

нии, основанное на инновационных геномных, постге-

номных, гормонально-метаболических и клеточных тех-

нологиях, позволяющих прогнозировать и нивелировать 

риск развития социально-значимых и наследственных за-

болеваний как для конкретного человека, так и для целых 

этносов. Концепция персонализированной медицины в 

области СД подразумевает индивидуальное прогнозиро-

вание риска развития СД, поиск индивидуального наибо-

лее эффективного и максимально безопасного метода 

профилактики болезни и ее лечения для каждого конкрет-

ного больного.

Традиционными вариантами диабета являются СД 

1-го типа (СД-1) — аутоиммунный, развивающийся чаще 

в молодом возрасте, с образованием антител к островкам 

поджелудочной железы, характеризующийся абсолютной 

недостаточностью секреции инсулина, и СД 2-го типа 

(СД-2) — неиммунный, развивающийся чаще в возрасте 

старше 40 лет, проявляющийся выраженной инсулиноре-

зистентностью (ИР) и относительным снижением секре-

ции инсулина. Однако гетерогенность СД не ограничива-

ется только лишь традиционными нозологиями. Как в 

детском, так и во взрослом возрасте под маской «обычно-

го» СД могут скрываться десятки различных генетически 

и эпигенетически опосредованных симптомокомплексов, 

проявляющихся гипергликемией [3].

Гетерогенность СД у взрослых. Диагностика СД 1-го и 

2-го типа у взрослых традиционно базируется на клиниче-

ской картине заболевания. В случае острого дебюта СД у 

молодых людей без избытка массы тела диагностируют 

СД-1, в случае же выявления гипергликемии у пациентов 

с ожирением ставят диагноз СД-2. Однако ни возраст, ни 

масса тела в дебюте заболевания не могут служить объек-

тивными критериями для постановки правильного диа-

гноза. Особенно сложна диагностика СД у лиц в возрасте 

от 20 до 50 лет с избытком массы тела, у которых может 

проявиться СД-1 или СД-2, или же СД типа MODY 

(«maturity onset diabetes in the young», или «диабет взрос-

лых, развившийся у детей»), или типа LADA («Late 

Autoimmune Diabetes in Adults», или «поздний аутоиммун-

ный СД у взрослых»).

СД типа LADA составляет до 10—15% от всех случаев 

СД. Ему присущи клинико-лабораторные показатели, 

характерные как для СД-1, так и СД-2, в связи с чем его 

иногда называют диабетом типа «полтора». Его сходство 

с СД-1 заключается в наличии специфических аутоим-

мунных маркеров (антител к островкам поджелудочной 

железы, антител к глутаматдекарбоксилазе — GAD), от-

сутствии ожирения и семейного анамнеза СД; сходство с 

СД-2 проявляется в нормальной базальной концентра-

ции С-пептида сыворотки крови, отсутствии кетоза и 

потребности в лечении инсулином в первые 6—12 мес от 

начала развития, а также в начале СД в возрасте старше 

35 лет [4, 5]. Поиск генетических детерминант в развитии 

СД типа LADA выявил его ассоциацию с генами, как ха-

рактерными для СД-1 (HLA-DQB1, PTPN22), так и сце-

пленными с развитием СД-2 (TCF7L2, FTO, SLC30A8). 

Несмотря на промежуточное положение СД типа LADA 

между СД-1 и СД-2 и относительно нормальной секре-

ции инсулина в первые месяцы от начала заболевания, 

промедление с назначением инсулинотерапии, как пра-

вило, приводит к риску раннего развития сосудистых ос-

ложнений. Поэтому правильная диагностика этого вари-

анта СД крайне важна для своевременного назначения 

инъекций инсулина.

Другой «гибридной» формой СД взрослых является 

неиммунный вариант СД с ожирением и склонностью к 

кетозу, впервые описанный у афроамериканского населе-

ния. Несмотря на выраженный дефицит инсулина, у 80% 

таких больных развивается ремиссия, сопровождающаяся 

отменой инсулинотерапии. Однако практически у всех 

больных симптомы заболевания с проявлениями кетоза 

вновь возвращаются через 10 лет. Поиски генетических 

маркеров заболевания пока не дали результатов.

К редким заболеваниям относится липоатрофиче-

ский СД (врожденный или приобретенный), проявляю-

щийся генерализованной атрофией подкожной жировой 

клетчатки на фоне выраженной ИР и гиперинсулинемии 

в сочетании гипертрофией скелетной мускулатуры, ги-

пертриглицеридемией и артериальной гипертонией. За-

болевание связано с генетическими дефектами адипоге-

неза и/или ускоренным апоптозом адипоцитов, нарушен-

ной секрецией адипоцитокинов (лептина, адипонектина), 

которые в норме обеспечивают здоровый метаболизм жи-

ровой ткани. Лечение липоатрофического СД традицион-

ными сахароснижающими средствами (метформином, 

тиазолидиндионами, секретагогами, высокими дозами 

инсулина) малоэффективно. Только в феврале 2014 г. экс-

перты Управления США по контролю за качеством пище-

вых продуктов, лекарственных препаратов (FDA) зареги-

стрировали первый препарат для лечения этого синдрома 

— рекомбинантный аналог лептина (метрелептин). Кли-

нические испытания препарата показали его эффектив-

ность в отношении одновременно удержания на достиг-

нутом уровне гликемии и дислипидемии [6].

Гетерогенность СД у детей и подростков. Внедрение со-

временного молекулярно-генетического анализа позво-

лило разрушить установившийся стереотип о том, что все 

случаи СД, развившегося в детском возрасте, — это ауто-

иммунный СД-1. Так, в исследовании SAERCH, вклю-

чавшем 2291 ребенка и подростка из США младше 20 лет 

с впервые установленным диагнозом СД, показано, что 

лишь у 54% из них имелся классический СД-1 , у 16% диа-

гностирован СД-2, у 20% обнаруживались признаки СД 

обоих типов (т.е. признаки аутоиммунной агрессии и од-

новременно ИР) и 10% отнесены к категории СД ни 1-го, 

ни 2-го типа, предположительно тип MODY, т.е. развив-

шийся вследствие мутации гена, отвечающего за регуля-

цию углеводного обмена [7].

СД-2 в детском возрасте до недавнего времени счи-

тался казуистикой, однако в последние годы изменение 

образа жизни детей (высококалорийное питание, низкая 

физическая активность) привели к значительному росту 

распространенности именно этого варианта СД. Заболе-

вание обычно начинается после 10—12 лет и сопровожда-

ется типичными нарушениями, характерными для мета-

болического синдрома у взрослых: ожирением, ИР, арте-

риальной гипертонией, дислипидемией [8]. Как правило, 

родители или родственники таких детей страдают и ожи-

рением, и СД-2. Основными принципами лечения явля-

ются правильное питание, физическая активность, сни-
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жение массы тела. При неэффективности немедикамен-

тозных методов коррекции углеводных нарушений у детей 

старше 10 лет разрешено применение метформина.

СД типа MODY также неоднороден. К настоящему 

времени известно более 10 генов, мутации которых при-

водят к развитию MODY [3]. При этом каждый генотип 

производит уникальный фенотип, а соответственно пред-

полагает уникальное лечение. В табл. 1 представлены дан-

ные об основных вариантах СД типа MODY и об индиви-

дуальных возможностях их лечения [9, 10].

Как следует из представленных данных, детский СД 

типа MODY при правильной диагностике можно эффек-

тивно лечить либо с помощью диеты, либо ПСМ, либо 

инсулином.

Неонатальный СД (НСД) — редкое заболева ние, де-

бютирующее в первые 6 мес жизни ребенка. Выделяют 

транзиторный и перманентный НСД. Транзиторный 

НСД нуждается в инсулинотерапии в первые 15—18 мес 

жизни ребенка, после чего, как правило, симптомы СД 

исчезают и инсулин отменяют. В то же время нельзя за-

бывать, что СД может «вернуться» во взрослом возрасте. 

В случае перманентного НСД сахароснижающая терапия 

назначается пожизненно, однако в 80% случаев дети име-

ют высокую чувствительность не к инсулину, а к ПСМ. 

Это связано с тем, что основным дефектом при перма-

нентном НСД является активирующие мутации в гене 

KCJN11, приводящие к снижению секреции инсулина. 

«Разблокировать» секрецию инсулина в этом случае по-

могают не инсулинотерапия, а ПСМ. Поэтому назначен-

ный при таком СД инсулин не приводит к удовлетвори-

тельному удержанию на достигнутом уровне гликемии, и 

только перевод ребенка на ПСМ позволяет достичь ком-

пенсации заболевания [11]. Почему необходимо генети-

ческое те стирование всех детей с манифестацией СД до 

6-ме сячного возраста с индивидуальным подбором саха-

роснижающей терапии.

Редкие генетические синдромы. СД у детей может быть 

проявлением редкого генетического заболевания — син-

дромов Вольфрама, Альстрема, Прадера—Вилли, Верне-

ра, Лоренса (липоатрофический диабет), атаксии Фри-

дрейха, гемохроматоза, митохондриального СД и др.

На базе Института детской эндокринологии ФГБУ 

«Эндокринологический научный центр» (ЭНЦ) уже мно-

гие годы функционирует лаборатория молекулярно-гене-

тического анализа с идентификацией мутантных аллелей 

различных генов, сцепленных с развитием СД. В центре 

наблюдаются более 100 детей с редкими формами СД [10, 

12]. Этим детям впервые поставлен правильный диагноз в 

стенах ФГБУ ЭНЦ и принципиально изменено лечение, 

что позволило достичь удовлетворительной компенсации 

заболевания.

Персонализированный прогноз риска развития СД. 
Прогнозирование СД — первый этап разработки профи-

лактических мероприятий, наиболее эффективных на 

ранних доклинических стадиях. В течение длительного 

периода сотрудники ФГБУ ЭНЦ ведут поиск индивиду-

альных, семейных и популяционных рисков развития СД-1 

и СД-2. Полученные данные закладываются в основу соз-

дания медико-генетических лабораторий по всей стране 

для прогнозирования риска развития СД и его профилак-

тики, а также для выбора наиболее эффективного инди-

видуального лечения каждого конкретного больного.

Прогнозирование семейных и индивидуальных рисков 
СД-1. Установлено, что популяционный риск развития 

СД-1 в среднем составляет 0,2—0,4%. СД-1 не относится к 

наследственным заболеваниям с моногенным наследова-

нием генов, однако риск развития СД-1 значительно воз-

растает у детей, рожденных в «ядерных» семьях, в которых 

один или несколько близких родственников больны СД-1 

(табл. 2).
Для выяснения механизмов реализации семейных ри-

сков коллективы Института детской эндокринологии 

ФГБУ ЭНЦ, Института иммунологии ФМБА России и 

ГосНИИ «Генетика» в течение длительного периода ведут 

наблюдение за детьми, рожденными в «ядерных» семьях, 

с проведением подробного гормонально-метаболическо-

го, иммунологического и генетического обследования 

членов таких семей. У наблюдаемых детей с развившимся 

в течение 2—16 лет СД-1 выявлена совокупность генов 

высокого риска (предрасполагающих HLA-гаплотипов, 

наличие одного или сочетания двух видов специфичных 

антител — GAD, ICA, IAA, IA-2А) [13, 14]). Данная работа 

показала, что использование всех маркеров риска разви-

тия СД-1 (генетических и иммунологических) повышает 

прогностическую значимость медико-генетического ана-

лиза до 80—90%.

Таблица 1. Варианты моногенных форм СД типа MODY

Вариант СД
Доля среди моноген-

ных форм СД, %
Мутация гена Основной дефект Лечение

MODY-1 3—5 HNF-4α Дефицит инсулина ПСМ, проинсулин

MODY-2 15—20 Глюкокиназы Легкий дефицит инсулина, от-

сутствие симптоматики

Диета, редко ПСМ

MODY-3 70 HNF-1α Дефицит стимулированной 

секреции инсулина

Диета, ПСМ, при длительном 

течении диабета инсулин

MODY-4 <1 IPF-1 Агенезия поджелудочной же-

лезы, дефицит инсулина

Инсулин

MODY-5 3 HNF-1β ИР в печени, дефицит 

инсулина

Инсулин

MODY-6 Очень редко Neuro-D-1 Дефицит инсулина Инсулин

Примечание. HNF — ядерный фактор гепатоцитов; IPF — insulin promoter factor; Neuro-D-1 — ген нейрогенной дифференциации; 

ПСМ — препараты сульфонилмочевины.

И.И. Дедов, М.В. Шестакова
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Зная индивидуальные и семейные риски, можно ор-

ганизовать мониторинг детей в «ядерных» семьях, при-

менить программы первичной и вторичной профилакти-

ки СД-1 и в результате нивелировать риск развития за-

болевания. Разработки таких программ ведутся по всему 

миру (ограничения в диете, введение вакцин, иммуно-

модуляторов, доклиническое назначение малых доз ин-

сулина).

Прогнозирование популяционных рисков СД-1. В мно-

гонациональном государстве РФ заболеваемость СД-1 в 

разных этносах сильно различается и колеблется от 2—3 

до 20 и выше на 100 тыс. населения. Так, в Якутской и Бу-

рятской популяциях зарегистрирована самая низкая забо-

леваемость СД-1 у детей России (6,2 на 100 тыс. детского 

населения). Напротив, в Вологодской области наблюдает-

ся максимальная заболеваемость СД-1 (21,4 на 100 тыс. 

детского населения). В совместных исследованиях, вы-

полненных коллективами сотрудников ЭНЦ МЗ России и 

Института иммунологии ФМБА России, определены ге-

нетические факторы предрасположенности и защиты от 

развития СД у различных этнических популяций России: 

русских, удмуртов, татар, мари, тувинцев, калмыков, бу-

рятов, якутов, а также узбеков. Детально проанализирова-

ны гены IDDM1 (локус HLA), IDDM2 (ген инсулина), 

IDDM8-10 и IDDM12-13 (гены, контролирующие иммун-

ный ответ). В результате выявлен специфичный для каж-

дой популяции генетической профиль, предрасполагаю-

щий или предохраняющий от развития СД-1. Впервые 

нами предложен новый подход для установления иммуно-

генетической предрасположенности к СД-1 типа, осно-

ванный на анализе комбинации отдельных генетических 

маркеров СД-1 в генотипе. Эти работы позволили создать 

прогностическую карту риска развития СД-1 в различных 

популяциях России [15].

Прогнозирование риска развития СД-2. В отличие от 

СД-1 при СД-2 прослеживается четкая генетическая де-

терминированность наследования. Так, риск развития 

СД-2 составляет до 40%, если болен один из родителей, до 

70%, если больны оба родителя [16]. По данным полноге-

номных исследований, в настоящее время обнаружено 

более 20 генов, полиморфизм которых определяет риск 

развития СД-2. Эти гены кодируют основные патогенети-

ческие звенья развития СД-2: ИР (PPARG, THADA, 

ADAMTS9 и др.), дисфункцию β-клеток (KCNJ11, HNF1B, 

HNF4A, JAZF1 и др.), склонность к ожирению (FTO), де-

фект секреции гормонов инкретинового ряда (TCF7L2). 

Вклад каждого отдельного гена в риск развития СД-2 не 

велик, однако их различные комбинации повышают про-

гностическую значимость в 1,5—2 раза [17].

Молекулярные механизмы развития ИР (ключевого 

звена в развитии СД-2) многообразны и сцеплены с мно-

гоуровневыми поломками на пути передачи сигнала от 

рецептора инсулина на внутриклеточные структуры. Раз-

личные уровни поломки передачи внутриклеточного сиг-

нала определяют гетерогенность самой ИР и, соответ-

ственно, необходимость поиска индивидуальных методов 

воздействия на нее. Именно гетерогенностью ИР объяс-

няется частая неэффективность лечения больных СД-2 

традиционными препаратами, устраняющими ИР (мет-

формином, тиазолидиндионами). Поэтому необходимо 

детальное изучение внутриклеточных механизмов разви-

тия ИР для поиска новых лекарственных препаратов, 

адресно воздействующих на тот или иной механизм раз-

вития ИР, для повышения эффективности лечения паци-

ентов с СД-2.

Персонализация целевых критериев эффективности ле-
чения СД. Традиционно эффективность лечения больных 

СД-1 и СД-2 оценивается по интегральному показателю 

так называемого гликемического контроля — уровню гли-

кированного гемоглобина (HbA
1c

). У здоровых лиц этот 

показатель не превышает 5,7%. Согласно международным 

рекомендациям по лечению больных СД, принятым до 

2011 г., оптимальным уровнем контроля гликемии счита-

лось достижение НbA
1c

 <7% (а в некоторых документах 

<6,5%) для всех без исключения больных. Однако сово-

купный анализ крупных исследований по контролю СД-2 

(ACCORD, VADT, ADVANCE) показал, что стремление к 

достижению столь строгого удержания на достигнутом 

уровне гликемии у ряда больных чревато развитием тяже-

лых гипогликемических состояний и увеличению смерт-

ности, особенно у пациентов старшего возраста с исходно 

плохо контролируемой гликемией, большой длительно-

стью СД и наличием сочетанных (прежде всего сердечно-

сосудистых) заболеваний [18]. У таких больных большая 

продолжительность жизни наблюдалась при уровне HbA
1c

 

7—8%. В связи с этим эксперты-эндокринологи во всем 

мире пришли к заключению, что единого стандартного 

для всех больных целевого уровня HbA
1c

 быть не может. 

Необходима индивидуализация целей удержания на до-

стигнутом уровне гликемии в зависимости от возраста па-

Таблица 2. Семейный риск развития СД-1 у здоровых детей, чьи близкие родственники больны СД-1 (по данным ре-
зультатов собственных и зарубежных исследований) [13]

Родственная связь больного СД-1 по отношению к здоровому ребенку из «ядерной» семьи Средний риск развития СД-1, %

Общая популяция (без наличия больных родственников) 0,2—0,4

Мать 1,1—3,6

Отец 3,6—8,5

Сибсы (братья, сестры) 4—5

Оба родителя 30—34

Дизиготный близнец 4—5

Монозиготный близнец 30—50

Один из родителей и сибс (брат, сестра) 12

Оба родителя и сибс (брат, сестра) 40

Персонализированная терапия диабета
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циента или ожидаемой продолжительности его жизни, 

длительности заболевания, наличия сосудистых осложне-

ний, риска развития гипогликемических состояний. По-

этому в последних международных и российских реко-

мендациях по лечению СД-2 указан диапазон целевых 

уровней HbA
1c

 от 6,5% (для молодых, недавно заболевших 

пациентов без сосудистых осложнений) до 8—8,5% (для 

пациентов с тяжелыми осложнениями и сопутствующими 

заболеваниями, низкой ожидаемой продолжительностью 

жизни) [19, 20].

Персонализированный выбор сахароснижающих препа-
ратов. В настоящее время в арсенале диабетологов имеет-

ся 8 классов сахароснижающих препаратов, воздействую-

щих на разные патогенетические звенья развития СД-2, и 

около 5 новых классов находятся на этапе доклинической 

разработки. Между тем адекватный контроль гликемии 

удерживают не более 35—40% больных. Международные и 

национальные рекомендации по начальной терапии и по-

этапной ее интенсификации при СД-2 предлагают стан-

дартизированный подход к лечению всех больных СД-2: в 

дебюте — монотерапия метформином, при неэффектив-

ности через 3—6 мес добавление второго, затем третьего 

препарата (сульфонилмочевины или инкретинов, или ин-

сулина), затем — инсулинотерапия (базальная или базис-

болюсная). Однако в последние годы появилось много 

убедительных данных о том, что каждый пациент с СД-2 

имеет свой набор полиморфных генов, которые определя-

ют его индивидуальную чувствительность к той или иной 

сахароснижающей терапии. Эти гены кодируют рецепто-

ры и определяют транспортеры лекарственных веществ, а 

также активность ферментов, участвующих в их метабо-

лизме.

Фармакогенетический анализ выявил, что чувстви-

тельность пациентов к метформину определяется поли-

морфизмом как минимум 5 генов (SLC22A1, SLC22A2, 

SLC47A1, SLC47A2, ATM), к ПСМ — 5 генов (KCNJ11, 

KCNQ1, ABCC8, TCF7L2, CYP2C9), к тиазолидиндионам 

— не менее 7 генов (PPARG, гены резистина, адипонекти-

на, лептина и др.) [21]. Определены гены, сцепленные с 

развитием побочных эффектов терапии: желудочно-ки-

шечных проявлений на метформине (гены OCT1, OCT2, 

MATE1), отеков на фоне приема тиазолидиндионов (гены 

AQP2 и SLC12A1), сниженного клиренса и соответственно 

высокой частоты развития гипогликемии на фоне ПСМ 

(CYP2C9) [21].

Таким образом, все больше данных накапливается в 

пользу того, что стандартные алгоритмы лечения пред-

ставляют собой некий «усредненный» вариант оказания 

помощи при конкретной нозологии и необходимы для 

выстраивания общей концепции лечения болезни. Одна-

ко оказать наиболее эффективную медицинскую помощь 

каждому конкретному больному можно, лишь зная его 

индивидуальные характеристики и особенности его орга-

низма.

Конечно, немало проблем остается на пути внедре-

ния персонализированной медицины: это недоступность 

для общеклинической практики и высокая стоимость ме-

тода полногеномного анализа, крайне малое число специ-

алистов-профессионалов в области генетических иссле-

дований, вопросы медицинской этики о защите персо-

нальной генетической информации пациентов и др. Но 

бесспорными преимуществами персонализированной 

медицины являются следующие ее характеристики:

— прогностический характер, т.е. возможность с по-

мощью молекулярно-генетического, иммунологического, 

гормонально-метаболического тестирования выявить 

группы высокого риска развития заболевания и его ос-

ложнений;

— профилактическая направленность, поскольку, 

зная риски заболевания и его маркеры, можно своевре-

менно применить профилактические воздействия для 

предупреждения развития болезни;

— максимальная эффективность при ее максималь-

ной безопасности, что стало возможным вследствие раз-

вития фармакогенетики и фармакогеномики с определе-

нием генетической чувствительности каждого пациента к 

конкретному препарату. Такие методы позволяют опти-

мизировать лечение пациентов с СД-2, существенно со-

кратив период подбора терапии и повысив ее эффектив-

ность.

Таким образом, путь от болезни к больному лежит че-

рез персонализацию лечения с учетом всех индивид уаль-

ных особенностей организма.

Авторы заявляют об отсутствие конфликта интересов 

в связи с написанием данной статьи.

Публикация статьи проводится в рамках выполнения 

научной программы, поддержанной грантом РНФ №14-

25-00181.
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Уважаемые читатели!

В статье А.Е. Лукиной и соавт. «Успешное лечение больного с двумя гематологическими опухолями: «double-

hit»-лимфомой и острым миеломонобластным лейкозом», опубликованной в журнале «Терапевтический архив» 

2014 г., №7, стр. 80,  в аннотации последнее предложение первого абзаца следует читать:

В статье представлен опыт успешного лечения пациента с двумя гематологическими опухолями: MYC/BCL2 

DH-лимфомы — высокодозными курсами ПХТ с последующей ауто-ТСКК и метахронно развившейся второй 

опухоли (острого миеломонобластного лейкоза — ОММЛ) — курсами ХТ с последующей трансплантацией 

аллогенного костного мозга.

The paper describes the experience in successfully treating a patient with two hematologic tumors: 1) MYC/BCL-2 DH 

lymphoma with high-dose PCT cycles, followed by allo-SCT, and 2) a metachronously developed second tumor (acute 

myelomonoblastic leukemia (AMML)) with CT cycles, followed allogeneic bone marrow transplantation.


