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Цель: изучить проблемы диагностики и лечения центрального и нефро-

генного несахарного диабета. 

Материал и методы. Проведен анализ научных и обзорных статей, мо-

нографий с акцентом на актуальные проблемы, встречаемые в ходе диа-

гностики и лечения различных форм несахарного диабета. 

Результаты. Выделены и описаны характерные особенности протекания 

несахарного и нефрогенного диабета, учитывая схожесть клинической 

картины, проведен анализ совершенно разных подходов в диагностике и 

лечении данных заболеваний. Приведены некоторые причины развития и 

диагностические критерии данной патологии. Кратко изложен механизм 

действия вазопрессина. 
Заключение. В связи с тяжестью течения заболевания, лечение неса-

харного диабета, в частности нефрогенного, остается сложной задачей 

пути решения которого до конца не изучены. 
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Objective to study the problems of diagnosis and treatment of central and nephro-

genic diabetes insipidus. 

Materials and methods The analysis of scientific and review articles, monographs 

with an emphasis on current problems encountered during the diagnosis and 

treatment of various forms of diabetes insipidus is carried out. 
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Results: The characteristic features of the course of diabetes insipidus and 

nephrogenic diabetes have been identified and described, taking into account the 

similarity of the clinical picture, an analysis of completely different approaches to 

the diagnosis and treatment of these diseases has been carried out. Some causes 

of development and diagnostic criteria for this pathology are given. The mechanism 

of action of vasopressin is outlined. 

Conclusion. Due to the severity of the course of the disease, the treatment of dia-

betes insipidus, in particular, nephrogenic, remains a difficult task, the solutions to 

which are not fully understood. 
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есахарный диабет (НД) – заболе-
вание, характеризующееся боль-
шим объемом мочи с низким 

удельным весом. Под большим объемом 
мочи понимают выделение более 4 л в 
сутки взрослыми или >150 мл/кг/сут но-
ворожденными, >100-110 мл/кг/сут 
детьми до 2 лет, >50 мл/кг/сут детьми и 
взрослыми.  

НД может быть обусловлен недоста-
точностью аргинин-вазопрессина (АВП), 
известного как антидиуретический гор-
мон (АДГ), или нечувствительностью к 
нему. Популяционная частота распро-
страненности составляет 1:25 000 насе-
ления (0,004-0,01%) [3, 14, 27]. 

Вазопрессин (аргинин вазопрессин, 
антидиуретический гормон) является 
основным регулятором экскреции воды в 
почках, играет главную роль в поддер-
жании водно-солевого баланса организ-
ма. АВП представляет собой пептид, 
включающий 9 аминокислот, с периодом 
полураспада 2-4 минуты. АВП синтези-
руется в супраоптическом и паравентри-
кулярном ядрах гипоталамуса в виде 
прогормона, состоящего из двух частей 
– собственно АДГ и нейрофизина. В хо-
де транспортировки в заднюю долю ги-
пофиза происходит гидролиз прогормо-
на на зрелый гормон и белок нейрофи-
зин [1]. 

Механизм действия вазопрессина 
АДГ является важным регулятором 

задержки воды и обеспечивает гомео-
стаз жидкости совместно с предсердным 

натрийуретическим гормоном, альдо-
стероном и ангиотензином II.  

Главный физиологический эффект 
вазопрессина проявляется в стимуляции 
реабсорбции воды в собирательных ка-
нальцах коркового и мозгового слоя по-
чек против осмотического градиента 
давления [2]. Действие АДГ на перифе-
рические органы и системы осуществля-
ется посредством рецепторов вазопрес-
сина: кальций-фосфолипидный меха-
низм сопряжен с V1-рецепторами глад-
ких мышц артериол, печени и тромбоци-
тов; с V3-рецепторами аденогипофиза и 
структур головного мозга; аденилатцик-
лазный механизм действия сопряжен с 
V2-рецепторами почечных канальцев 
(рисунок 1).  

Осмотическая концентрация опреде-
ляется как суммарная концентрация 
всех растворенных частиц. Она может 
трактоваться как осмолярность и изме-
ряться в осмоль/л или как осмоляль-
ность – в осмоль/кг. Осмоляльность 
плазмы, мочи и других биологических 
жидкостей – это осмотическое давление, 
зависящее от количества ионов, глюко-
зы и мочевины, которое определяется с 
помощью прибора осмометра. Осмо-
ляльность меньше осмолярности на ве-
личину онкотического давления. При 
нормальной секреции АДГ осмолярность 
мочи всегда выше 300 мОсм/л и может 
увеличиваться даже до 1200 мОсм/л и 
выше. При дефиците АДГ осмолярность 
мочи ниже 200 мОсм/л [3, 4]. 
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Рисунок 1. Регуляция секреции и эффекты антидиуретического гормона. 
 

Классификация несахарного диа-
бета по этиологии 
1. Центральный несахарный диабет 
(ЦНД) – нарушение синтеза, транспорта 
или осморегулируемой секреции АДГ. 
2. Нефрогенный (почечный) несахарный 
диабет (ННД) – резистентность почек к 
действию АДГ. 
3. Первичная полидипсия – психогенное 
компульсивное (маниакальное) потреб-
ление жидкости с физиологическим по-
давлением секреции АДГ; дипсогенная – 
снижение порога чувствительности 
осморецепторов для жажды. 

4. Гестагенный НД – во время беремен-
ности; повышенное разрушение эндо-
генного АВП ферментом плаценты арги-
нинаминопептидазой. 
5. Функциональный НД – у детей до го-
да; повышение активности фосфодиэс-
тераз, приводящее к быстрой деактива-
ции рецептора к АВП. 
6. Ятрогенный НД – бесконтрольный 
прием диуретиков, рекомендации вра-
чей пить больше жидкости, прием пре-
паратов, нарушающих действие АВП 
(демеклоциклин, препараты лития и др.) 
(таблица 1). 

 
Таблица 1. Классификация несахарного диабета по степени тяжести и компенсации  

По тяжести течения По степени компенсации 

легкая – выделение мочи до 6-8 л/сут без 
лечения; 

компенсация – при лечении жажда и поли-
урия не беспокоят; 

средняя – выделение мочи до 8-14 л/сут 
без лечения; 

субкомпенсация – при лечении бывают 
эпизоды жажды и полиурии в течение дня; 

тяжелая – выделение мочи более 14 
л/сут без лечения 

декомпенсация – жажда и полиурия со-
храняются 

 
Определение понятия ЦНД 
ЦНД (синонимы: нейрогенный, гипо-

таламический, гипофизарный НД, неса-
харное мочеизнурение) – заболевание, 
характеризующееся неспособностью по-
чек реабсорбировать воду и концентри-

ровать мочу, имеющее в своей основе 
дефект синтеза или секреции АДГ и 
проявляющееся выраженной жаждой и 
экскрецией большого количества разве-
денной мочи. 
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Причины ЦНД 
Неопластический: краниофарингиома, 

герминома, менингиома, макроаденома 
гипофиза, (инвазивные) метастазы в ги-
пофиз и/или гипоталамус. 

Сосудистая патология: гипоталамиче-
ский инфаркт/кровоизлияние, инфаркт/ 
кровоизлияние в мозг, перевязка перед-
ней сообщающейся артерии, синдром 
Шихана (Шиена-Симондса), аневризма 
передней сообщающейся артерии, сер-
повидноклеточная анемия. 

Посттравматический: травма головно-
го мозга, хирургические вмешательства 
на головном мозге, транссфеноидальная 
хирургия гипофиза. 

Аутоиммунный / воспалительный: 
лимфоцитарный гипофизит, болезнь 
IgG4, ксантогрануломатозный гипофи-
зит, антитела к нейронам, секретирую-
щим АДГ, синдром Гийена-Барре; ин-
фекционный энцефалит, менингит, ту-
беркулез, абсцесс гипофиза или гипота-
ламуса; гранулематозный гипофизит, 
саркоидоз, клеточный гистиоцитоз Лан-
герганса, болезнь Эрдгейма; индуциро-
ванный лекарственными препаратами и 
токсичными веществами фенитоином, 
этиловым спиртом, змеиным ядом; 
врожденный, генетический: аутосомно-
доминантные изменения гена АВП-
нейрофизина II, синдром Вольфрама 
(DIDMOAD), септооптическая дисплазия, 
синдром Шинзеля-Гидиона, синдром 
Каллера-Джонса, синдром Хартсфилда, 
синдром Альстрома, синдром Уэбба-
Даттани, X-связанные рецессивные де-
фекты с субнормальными уровнями 
АВП. ЦНД входит в группу заболеваний 
несахарного диабета, которая объеди-
няет заболевания различные по патоге-
незу, но проявляющиеся общей симпто-
матикой: полидипсией и полиурией [5]. 

Определение понятия ННД 
ННД (синоним: почечный НД) – состо-

яние, при котором снижается способ-
ность почек концентрировать мочу 
вследствие нечувствительности к АДГ. 

Причины ННД 
Метаболический: гипокалиемия, ги-

перкальциемия. Медикаментозный: ли-
тий, демеклоциклин, метоксифлуран, 

цисплатин, пеметрексид, аминогликози-
ды, амфотерицин В. Болезни почек: по-
ликистоз почек, хроническое заболева-
ние почек, обструктивная уропатия. Си-
стемное заболевание: амилоидоз, сар-
коидоз, синдром Шегрена, множествен-
ная миелома. Сосудистый: почечный 
инфаркт, серповидноклеточная анемия. 
Врожденный / генетический: аутосомно-
рецессивные изменения гена канала ак-
вапорин-2X-связанные рецессивные из-
менения гена рецептора V2; многово-
дия, мегаэнцефалия (макроэнцефалия) 
и симптоматической эпилепсии синдром 
(ПМСО); синдром Бартера типа 4Б 
[6, 26]. 

Клиническая картина несахарного 
диабета  

В дебюте заболевания классические 
симптомы полиурии и полидипсии, как 
правило, возникают остро, но в некото-
рых случаях развитию ЦНД предшеству-
ет период полидипсии без снижения 
максимальной концентрационной спо-
собности почек, что может отражать 
начальную, но не критическую потерю 
АВП-секретирующих нейронов, жажда 
(полидипсия; количество выпиваемой 
жидкости колеблется от 3 до 20 литров); 
учащенное мочеиспускание (полиурия), 
преобладание ночного мочеиспускания 
(никтурии); общая дегидратация (су-
хость кожи и слизистых оболочек, 
уменьшение слюно- и потоотделения), 
при неадекватности восполнения потерь 
жидкости наступает резко выраженная 
дегидратация, проявляющаяся общей 
слабостью, головными болями, рвотой, 
тошнотой, лихорадкой, судорогами, та-
хикардией, сгущением крови, коллапто-
идными состояниями или психомотор-
ным возбуждением; у детей: плакси-
вость, раздражительность, задержка ро-
ста, гипертермия, энурез, потеря веса, 
потеря аппетита, анорексия, ухудшение 
школьной успеваемости, гиперактив-
ность, агрессия.  

Желудочно-кишечные проявления 
(постоянная перегрузка водой приводит 
к растяжению желудка, дегидратация 
может приводить к снижению секретор-
ной функции желудочно-кишечного трак-
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та и запорам); общая слабость, головная 
боль, быстрая утомляемость, нарушения 
сна, в большей части случаев, связаны с 
необходимостью частого просыпания 
ночью для мочеиспускания и питья; при 
наличии патологии гипоталамо-
гипофизарной области могут наблю-
даться симптомы, связанные с вторич-
ным дефицитом гормонов передней до-
ли гипофиза и неврологические наруше-
ния как результат сдавления опухолью 
структур головного мозга (например, 
сужение/выпадение полей зрения), у не-
которых пациентов могут отмечаться 
измененные поведенческие реакции 
снижается половое влечение, или воз-
никает эректильная дисфункция, гидро-
нефроз, наблюдается выпадение волос, 
чувство тяжести в тазовой области с ир-
радиирующими болями в область яичек 
или к гениталиям, увеличение размеров 
мочевого пузыря [7, 8, 22]. 

Диагностические критерии неса-
харного диабета 

1. Общий анализ мочи – это оценка 
физических (например, плотность, со-
держание лейкоцитов, бактерий) и хи-
мических составляющих мочи (напри-
мер, глюкоза, электролиты). 
2. Анализ мочи по Зимницкому – за-
ключается в сборе суточной мочи с 
трехчасовыми интервалами, при этом в 
каждом из 8 анализов определяется ее 
плотность (концентрация). 
3. Диагностика гипотонической поли-
урии: выделение более 3 литров или 
более 50 мл на 1 кг массы тела мочи в 
сутки; осмоляльность мочи менее 300 
мОсм/кг или относительная плотность 
мочи менее 1005 г/л во всех порциях ра-
зовой мочи или анализа мочи по Зим-
ницкому [5, 6]. 
4. Исключить наиболее частые причи-
ны полиурии: гипергликемия, глюкозу-
рия, гиперкальциурия, гиперкальциемия, 
гипокалиемия, почечная недостаточ-
ность [5, 9]. 
5. Одномоментное измерение осмо-
ляльности мочи и осмоляльности/натрия 
крови. Гиперосмоляльность крови (бо-
лее 300 мОсм/кг) и/или гипернатриемия 
(более 145 ммоль/л) в сочетании с низ-

кой осмоляльностью мочи (менее 300 
мОсм/кг) соответствует диагнозу НД [10]. 
6. Проведение пробы с сухоедением [5, 
10]. 
7. Проба с десмопрессином [5, 10]. 
8. Формула для расчета осмолярности 
жидкостей организма включает основ-
ные осмоли, присутствующие в жидко-
стях тела, и выглядит следующим обра-
зом: осмолярность= 2 х [Nа (ммоль/л) + 
К (ммоль/л)] + глюкоза (ммоль/л) + мо-
чевина (ммоль/л) + 0,03 х общий белок 
(г/л). 

Для исключения первичной поли-
дипсии (ПП) проводится проба с су-
хоядением 

Различия между несахарным диабе-
том и ПП становятся очевидными только 
в условиях дегидратации, что является 
целью проведения пробы с сухоедени-
ем.  

Протокол пробы с сухоедением по 
G.L. Robertson (2001) 

Фаза дегидратации: 

1. Взять кровь на осмоляльность и 

натрий; 

2. Собрать мочу для определения объе-

ма и осмоляльности, удельной плотно-

сти; 

3. Взвесить больного; 

4. Измерить артериальное давление и 

пульс. 

На пробе больному не разрешается 

пить, желательно также ограничение 

пищи, по крайней мере, в течение пер-

вых 8 часов проведения пробы; при 

кормлении пища не должна содержать 

много воды и легкоусвояемые углеводы; 

предпочтительны вареные яйца, зерно-

вой хлеб, нежирные сорта мяса и рыбы. 

Через равные промежутки времени в 

зависимости от состояния пациента 

необходимо повторять пункты 1 и 4. 

Проба прекращается при:  

 потере более 5% массы тела и по-
вышении уровня натрия более чем 
на 3 ммоль/л; 

 невыносимой жажде; 

 тяжелом состоянии пациента; 
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 повышении натрия и осмоляльности 

крови выше границ нормы (НД); 

 повышении осмоляльности мочи бо-
лее 600 мОсм/кг (ЦНД). 

Проведение пробы при наличии ги-
пернатриемии противопоказано. Дли-
тельность пробы с сухоедением зависит 
от причины и выраженности полидипсии. 
Пациенты с НД могут быстро обезвожи-
ваться в течение нескольких часов, то-
гда как достижение пациентами с ПП 
целевой осмоляльности мочи, позволя-
ющей исключить наличие НД, может 
длиться 12-24 часа. При этом более по-
ловины пациентов с синдромом поли-
дипсии-полиурии имеют ПП, а возмож-
ность оперативного определения уров-
ней электролитов крови не всегда до-
ступна в вечерне-ночные часы. Именно 
поэтому целесообразно предваритель-
ное ограничение приема жидкости для 
сокращения длительности пробы и пе-
реноса пика дегидратации на утренние и 
дневные часы. Для этого с пациентом 
обсуждается период, в течение которого 
он полностью ограничивает питье (как 
правило, он составляет 12 часов, что 
является общей рекомендацией подго-
товки к сдаче большинства анализов 

крови), чтобы утром на момент начала 
пробы он испытывал чувство сухости во 
рту и жажду без значимого нарушения 
общего самочувствия.  

После исключения первичной поли-
дипсии и подтверждения диагноза неса-
харного диабета для дифференциаль-
ной диагностики ЦНД и ННД проводится 
тест с десмопрессином.  

Протокол теста с десмопрессином 
по G.L. Robertson (2001) 

1. Попросить больного полностью опо-

рожнить мочевой пузырь. 

2. Ввести 2 мкг десмопрессина в/м или 

п/к, или 10 мкг интраназально, или 0,1 

мг.таблетированного десмопрессина под 

язык до полного рассасывания, 60 мкг 

под язык до полного рассасывания. 

3. Пациенту разрешается есть и пить 

(объем выпиваемой жидкости не должен 

превышать 1,5-кратного объема выде-

ленной мочи во время фазы дегидрата-

ции). 

4. Через 2 и 4 часа собрать мочу для 

определения объема, удельной плотно-

сти и осмоляльности. 

Интерпретация результатов проб 
представлена в таблице 2. 

  
Таблица 2. Интерпретация результатов пробы с сухоядением и десмопрессинового те-
ста 

Осмоляльность мочи, мОсм/кг Диагноз 

После дегидратации После десмопрессина 

>600 
 

>600 
 

Норма 
ПП 

<300 
Удельный вес мочи <1005 

>300 
Удельный вес >1005 

ЦНД 
 

<300 <300 ННД 
300 – 600 <600 Частичный ЦНД 

Частичный ННД 
ПП 

ПП – первичная полидипсия, ЦНД – центральный несахарный диабет, ННД - нефрогенный 

несехерный диабет. 

 

Диагностическое лечение низкими 
дозами десмопрессина 

Применяется при дифференциальной 
диагностике частичных форм НД и ПП, 
сопровождающейся умеренным сниже-
нием концентрационной функции почек. 

Десмопрессин назначается перорально 
в дозах 0,1 мг 2-3 раза в сутки, или под 
язык 60 мкг лиофилизированных табле-
ток 2-3 раза в сутки, или интраназально 
10 мкг в сутки в течение 5-7 дней. Осмо-
ляльность и натрий крови, осмоляль-
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ность мочи, суточный диурез и самочув-
ствие оценивается до и во время прове-
дения пробного лечения. При этом у па-
циентов с ЦНД наблюдается исчезнове-
ние симптомов, у пациентов с ННД со-
стояние в целом не меняется, а у паци-
ентов с дипсогенной ПП может развить-
ся гипотоническая гипонатриемия. При 
ПП такое лечение может восстановить 
осмотический градиент почек к эндоген-
ному АДГ, и при повторной пробе с су-
хоедением достигается нормальный 
уровень концентрации мочи.  

Инструментальные методы иссле-
дования 

При лабораторном подтверждении 
диагноза ЦНД, магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга яв-
ляется методом выбора и обладает ря-
дом преимуществ по сравнению с КТ и 
другими методами визуализации. МРТ 
головного мозга обязательно проводить 
у всех пациентов с диагностированным 
ЦНД для выявления патологии гипота-
ламо-гипофизарной области, обнаружи-
ваемой приблизительно у 50% таких па-
циентов. МРТ исследование может вы-
явить опухолевые или воспалительные 
образования, а также аномалии разви-
тия этой области. При отсутствии пато-
логических изменений по данным МРТ 
рекомендуется проведение этого иссле-
дования в динамике, так как нередки 
случаи, когда ЦНД появляется за не-
сколько лет до обнаружения опухоли. 
МРТ может также косвенно выявить ис-
тощение запасов АВП, эктопическое 
расположение задней доли гипофиза 
или феномен «скапливания» АВП выше 
места сдавления его транспортирующих 
путей. Феномен «застаивания» («dum-
ming Up» phenomenon) описан при объ-
емных образованиях хиазмально-
селлярной области, сдавливающих нож-
ку гипофиза. Он проявляется отсутстви-
ем сигнала от нейрогипофиза и гиперин-
тенсивным сигналом от ножки гипофиза 
за счет скопления в ней везикул с АВП. 
При этом, как правило, ножка гипофиза 
берет на себя функции его задней доли, 
и клиника ЦНД не развивается [5, 11]. 

При доказанном нефрогенном генезе 
несахарного диабета рекомендуется ис-
следование функции и структуры почек, 
исключение электролитных и метаболи-
ческих нарушений, определение 
наследственности [9]. При ННД при ис-
следовании головного мозга иногда вы-
являются участки кальцификации, кото-
рые являются результатом случаев де-
гидратации [1, 26]. 

При психогенной полидипсии реко-
мендуется консультация врача психиат-
ра [12]. 

Дифференциальная диагностика 
Дифференциальная диагностика про-

водится между центральным несахар-
ным диабетом (ЦНД), нефрогенным не-
сахарным диабетом (ННД) и первичной 
полидипсией. 

Медикаментозное лечение 
Лечение центрального несахарного 

диабета рекомендуется проводить син-
тетическим аналогом вазопрессина – 
десмопрессином [13-15]. 

Основная цель лечения десмопрес-
сином – подбор минимально эффектив-
ной дозы препарата для конкретной 
фармацевтической формы с целью ку-
пирования избыточной жажды и поли-
урии. Не следует считать целью лечения 
обязательное повышение относитель-
ной плотности мочи, особенно в каждой 
из проб анализа мочи по Зимницкому, 
поскольку не у всех пациентов с ЦНД на 
фоне клинической компенсации заболе-
вания при этих анализах достигаются 
нормальные показатели концентрацион-
ной функции почек (физиологическая 
вариабельность концентрации мочи в 
течение дня, пожилой возраст, сопут-
ствующая патология почек и др.). Необ-
ходим индивидуальный подбор ее по 
одному из двух алгоритмов [16-18]: 
«средняя доза» – десмопрессин назна-
чается в средней дозе для таблеток 
подъязычных 60 мкг 3 раза в сутки, таб-
леток для приема внутрь 0,1 мг 3 раза в 
сутки, дозированного спрея по 10 мкг (1 
доза) 2 раза в сутки с дальнейшей тит-
рацией дозы по клиническим симпто-
мам; «по потребности» десмопрессин 
назначается в разовой дозе 60 мкг для 
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таблеток подъязычных, 0,1 мг для таб-
леток обычных, 10 мкг для интраназаль-
ного спрея; последующая доза прини-
мается при окончании действия предше-
ствующей (появлении полиурии и чув-
ства жажды); через 2-3 дня рассчитыва-
ется суточная доза препарата и пере-
распределяется на удобное время при-
ема. 

В настоящее время для лечения ЦНД 
в России есть три формы десмопресси-
на: таблетки для приема внутрь, таблет-
ки подъязычные, интраназальный спрей. 
Таблетки для приема внутрь – натощак, 
за 30 минут до и через 2 часа после еды, 
поскольку прием с пищей снижает вса-
сывание препарата приблизительно на 
40%; лиофилизированные таблетки для 
подъязычного приема (мелт) – непо-
средственно положить под язык, для оп-
тимизации всасывания необходимо вы-
держать 15-минутный интервал перед 
приемом пищи; интраназальный спрей – 
инсуфляция в носовой ход, располагая 
дозирующее устройство параллельно 
спинке носа для более полного ороше-
ния слизистой, при применении важно 
следить за тем, чтобы трубочка дозиру-
ющего устройства была погружена в 
раствор с препаратом (для некоторых 
торговых названий важно хранение пре-
парата в условиях холодильника). 

При простудных или аллергических 
заболеваниях, сопровождающихся оте-
ком слизистой носа и невозможностью 
интраназального применения десмо-
прессина, распыление препарата в по-
лость рта (под язык, на слизистую щек) в 
дозах, превышающих интраназальные в 
1,5-2 раза, может помочь компенсиро-
вать симптомы полиурии-полидипсии, 
также может быть применен подход ин-
суфляции сосудосуживающего средства 
за 15 минут до интраназального приме-
нения десмопрессина. 

В случае необходимости смены одной 
формы десмопрессина на другую можно 
воспользоваться следующим ориенти-
ровочным пересчѐтом дозы: клиниче-
ская эффективность 0,2 мг десмопрес-
сина в таблетках = 120 мкг десмопрес-
сина в подъязычных таблетках = 10 мкг 

десмопрессина при интраназальном 
приеме.  

Лечение частичных/легких форм НД 
(объем выделяемой мочи <4 л в сутки) 
может проводиться без медикаментоз-
ной терапии – потреблением достаточ-
ных количеств жидкости для удовлетво-
рения жажды [5, 16, 19-22]. 

Для снижения риска передозировки в 
виде водной интоксикации и гипонатри-
емии рекомендуется обучение пациен-
тов соблюдению питьевого режима – 
пить только при жажде; делать периоди-
ческие паузы в действии препарата (от-
срочить последующую дозу), выражаю-
щиеся полиурией до чувства жажды, во 
время которой выводится избыточно 
накопленная жидкость [5]. 

При ННД рекомендуется назначение 
тиазидных диуретиков и/или нестероид-
ных противовоспалительных препара-
тов. Данное лечение не является пато-
генетическим, но позволяет уменьшить 
объем суточной мочи и жажду у боль-
шинства пациентов. К сожалению, при-
менение этих препаратов не так эффек-
тивно, как терапия десмопрессином при 
ЦНД, и объем диуреза редко снижается 
более чем на 50% от его первоначаль-
ных значений. Также очень много вопро-
сов вызывает безопасность такой тера-
пии, поскольку и тиазидные диуретики, и 
нестероидные противовоспалительные 
средства при длительной терапии обла-
дают рядом серьезных побочных эф-
фектов. Применяются гидрохлоротиазид 
в дозах 25-50 мг в сутки, ибупрофен – 
600-800 мг в сутки, индометацин – 25-75 
мг в сутки [9]. На данный момент прово-
дится изучение эффективности агони-
стов простагландина, аналогов Val4-
десмопрессина, ингибиторов фосфоди-
эстеразы, агонистов рецептора вазо-
прессина II [26]. При полиурии электро-
литно-метаболической природы реко-
мендуется проводить их коррекцию [27]. 

Динамическое наблюдение за па-
циентами с несахарным диабетом  

Оценку компенсации ЦНД рекоменду-
ется проводить не менее 1 раза в год у 
пациентов со стабильным течением за-
болевания. Она должна включать [9, 12, 
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14]: общий анализ мочи (отсутствие при-
знаков мочевой инфекции, глюкозурии); 
частоту мочеиспусканий ночью; количе-
ство и продолжительность периодов 
жажды в течение суток; диурез; опреде-
ление в сыворотке крови уровней 
натрия, калия, глюкозы, креатинина.  

При декомпенсированном ЦНД реко-
мендуется дополнительно проводить [9, 
12, 14]: анализ мочи по Зимницкому; ве-
дение дневника времени и объема мо-
чеиспусканий в течение 24-48 часов; ве-
дение дневника с фиксацией объемов 
выпитой и выделенной жидкости. При 
идиопатической форме центрального НД 
рекомендуется проведение МРТ голов-
ного мозга в динамике через 6 мес., 12 
мес. и далее ежегодно в течение 5-7 лет 
после дебюта заболевания [5, 11]. 

Центральный несахарный диабет 
при беременности 

Лечение гестационного и ЦНД во 
время беременности рекомендуется 
проводить десмопрессином [22]. Оценку 
компенсации несахарного диабета при 
беременности рекомендуется проводить 
по ощущению жажды. Коррекция дозы 
десмопрессина при наступлении бере-
менности у пациенток со стабильным 
течением центрального несахарного 
диабета, как правило, не требуется. НД, 
возникающий при беременности, неред-
ко выделяют как отдельный тип – геста-
генный, диагностика и лечение которого 
не отличаются от ЦНД. Его причиной 
служит разрушение эндогенного АВП ак-
тивными ферментами плаценты – вазо-
прессиназами. Уровень АВП в крови па-
циентов снижен. Полиурия начинается 
обычно в третьем триместре, а после 
родов спонтанно исчезает. Полиурия не 
реагирует на введение обычного АВП, 
но хорошо поддается лечению десмо-
прессином. Гестационный НД является 
очень редким осложнением беременно-
сти (1 случай на 300 000 беременно-
стей), тогда как более часто беремен-
ность декомпенсирует ЦНД и ННД, что 
обуславливает необходимость проведе-
ния полного спектра методов диффе-
ренциальной диагностики. При необхо-
димости проведения МРТ головного 

мозга исследование при беременности 
проводится без контрастирования. Не 
проводилось каких-либо контролирован-
ных исследований по применению де-
смопрессина у беременных женщин. В 
настоящее время накоплено более 150 
случаев использования десмопрессина у 
беременных, без вреда для матери и 
плода. В терапевтических дозах для ма-
тери десмопрессин не проходит транс-
плацентарный барьер, не выделяется в 
значимых количествах в грудное молоко. 
Репродуктивные исследования на кры-
сах и кроликах не выявили изменений у 
плодов на фоне приема препарата. По-
этому при наступлении беременности у 
пациентки с ЦНД лечение препаратом 
продолжают в необходимых дозах, кор-
рекции которых практически не требует-
ся. Необходимо заметить, что во время 
нормально протекающей беременности 
количество мочеиспусканий может уве-
личиваться (изменение гормонального 
фона, давление беременной матки на 
мочевой пузырь) при отсутствии изме-
нений со стороны концентрирующей 
функции почек. В связи с этим повыше-
ние частоты мочеиспусканий без усиле-
ния жажды и суточного объема выделя-
емой мочи не требует повышения дозы 
десмопрессина [23-25]. 

При психогенной полидипсии в части 
случаев происходит «выздоровление» 
после объяснения пациенту причины его 
заболевания или наглядной демонстра-
ции концентрации мочи при ограничении 
приема жидкости в ходе дифференци-
альной диагностики. У некоторых паци-
ентов эффективным бывает назначение 
карбамазепина в дозе 200-400 мг в сут-
ки. Облегчение жажды может наблю-
даться не сразу, а развиваться посте-
пенно в течение месяца, но прием пре-
парата при отсутствии его положитель-
ного влияния более 1-2 месяцев не мо-
жет быть рекомендован. В течение при-
ема препарата необходимо контролиро-
вать уровень натрия для своевременно-
го выявления гипонатриемии у пациен-
тов без эффекта от лечения. Одним из 
подходов к лечению ПП может являться 
применение десмопрессина в прерыви-
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стом режиме, т.е. с обязательным про-
пуском очередной дозы (от ежедневного 
до нескольких раз в неделю). Это позво-
ляет сократить объем выделяемой мочи 
и нивелировать проявления жажды. Но 
необходимо заметить, что такая терапия 
подойдет только тем пациентам с ПП, 
которые могут испытывать чувство 
«насыщения жидкостью» (т.е. попросту 
«напиться»), в противном случае разви-
тие водной интоксикации на фоне прие-
ма десмопрессина неминуемо. В неко-
торых случаях могут оказаться неэф-
фективными как психотерапия, так и 
применение психотропных препаратов 
[23]. 
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