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ентральный несахарный диабет (ЦНД; сино-

нимы: нейрогенный несахарный диабет, гипота-

ламический несахарный диабет, гипофизарный 

несахарный диабет, несахарное мочеизнурение) – забо-

левание, характеризующееся неспособностью почек 

реабсорбировать воду и концентрировать мочу, име-

ющее в своей основе дефект синтеза или секреции 

вазопрессина и проявляющееся выраженной жаж-

дой и экскрецией большого количества разведенной 

мочи.

Популяционная распространенность ЦНД в России 

составляет 0,004%, но отмечается тенденция к ее росту 

за счет повышения числа проводимых оперативных 

вмешательств на головном мозге, а также числа че-

репно-мозговых травм, при которых развитие ЦНД 

наблюдается до 30% случаев. 

Считается, что ЦНД немного чаще страдают жен-

щины, чем мужчины, в соотношении 2:1. Пик заболе-

ваемости приходится на вторую–третью декады жизни.

Основными симптомами ЦНД являются: 

• жажда (полидипсия; количество выпиваемой жид-

кости колеблется от 3 до 20 литров); 

• обильное, учащенное мочеиспускание (полиурия; соот-

ветствующая объему выпитой жидкости); 

• ночное мочеиспускание (никтурия); 

• общая дегидратация (сухость кожи и слизистых оболочек, 

уменьшение слюно- и потоотделения; при неадекватно-

сти восполнения потерь жидкости наступает резко выра-

женная дегидратация, проявляющаяся общей слабостью, 

головными болями, тошнотой, рвотой, лихорадкой, судо-

рогами, тахикардией, сгущением крови, коллаптоидными 

состояниями или психомоторными возбуждениями);
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• желудочно-кишечные проявления (постоянная пере-

грузка водой приводит к растяжению желудка, сни-

жению секреторной функции желудочно-кишеч-

ного тракта, запорам). 

При наличии объемного образования гипоталамо-

гипофизарной области, вызвавшего ЦНД, могут также 

выявляться: 

• эндокринные нарушения (недостаток/избыток гормо-

нов передней доли гипофиза);

• зрительные нарушения (сужение полей зрения, атро-

фия зрительного нерва, диплопия и др.);

• неврологическая симптоматика (головные боли, 

птоз, косоглазие, анизокория и др.).

Заболевание возникает, как правило, остро. 

Основные причины описаны в таблице 1. Около поло-

вины случаев ЦНД связано с патологией гипоталамо-

гипофизарной области, при этом дебют ЦНД может 

на несколько лет опережать выявление каких-либо 

изменений этой области, что требует регулярного ди-

намического МРТ контроля у пациентов без выявлен-

ной этиологии заболевания. ЦНД, возникший после 

оперативного вмешательства на головном мозге или 

черепно-мозговой травмы, в 50–75% имеет транзитор-

ное течение. При других этиологических причинах ре-

миссии заболевания не наблюдается.

В клинической практике, как правило, приходится 

проводить дифференциальную диагностику между: 

ЦНД, нефрогенным несахарным диабетом и первич-

ной полидипсией. Разделение этих состояний крайне 

важно для назначения патогенетического лечения, 

предупреждения потенциально опасных побочных 

эффектов неправомерно назначенного лечения и про-

ведения дальнейшего направленного поиска причин, 

вызвавших заболевание. Дифференциальная диагно-

стика базируется на трех основных этапах (рис. 3).

• На первом этапе необходимо подтвердить, что па-

циент выделяет избыточное количество разведен-

ной мочи, т.е. более 2 л/м2 в сутки или более 40 мл 

на кг веса в сутки у старших детей и взрослых с отно-

сительной плотностью менее 1005–1010 г/л или ос-

моляльностью менее 300 мОсм/кг в наиболее кон-

центрированной порции мочи. Для этого могут быть 

использованы проба по Зимницкому с определением 

относительной плотности или осмоляльности мочи, 

а также сбор суточной мочи или ведения дневника 

времени и объема мочеиспускания. На этом же этапе 

рекомендуется провести общий анализ мочи и опре-

деление параметров биохимического анализа крови 

(глюкоза, натрий, калий, кальций общий, кальций 

ионизированный, креатинин, мочевина, общий 

белок), что позволит исключить наиболее частые 

причины нефрогенного несахарного диабета (са-

харный диабет, гиперкальциемия, гипокалиемия, 

воспалительные заболевания почек), выявить про-

тивопоказания к проведению пробы с сухоедением 

(гипер натриемия). 

• На втором этапе проводят функциональные пробы: 

пробу с сухоедением (исключение первичной по-

лидипсии) и десмопрессиновый тест (дифференци-

альная диагностика центрального и нефрогенного 

типов несахарного диабета).

• На третьем этапе – активный поиск причин, вы-

звавших заболевание. При ЦНД проводится визуа-

лизация структур головного мозга, методом выбора 

при этом является магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ).

Осмоляльность. Измерение осмоляльности крови 

и мочи при проведении дифференциальной диагно-

стики ЦНД имеет первостепенное значение, так как 

именно этот показатель влияет на секрецию вазо-

прессина через осморецепторы гипоталамуса и яв-

ляется косвенным показателем действия гормона 

на V2-рецепторы почек. В норме осмоляльность крови 

составляет 280–300 мОсм/кг, ночной или максимально 

концентрированной порции мочи – 600–1200 мОсм/кг. 

Определение относительной плотности мочи менее 

специфично для несахарного диабета и имеет некото-

рые ограничения, такие, как невозможность измере-

ния этого показателя в крови, выраженная зависимость 

результата от присутствия клеточных и неклеточных 

элементов (клеток крови, эпителия, бактерий и др.). 

Осмоляльность может измеряться специальным при-

бором, осмометром, по снижению точки замерзания 

жидкости или рассчитываться по формуле из пока-

зателей биохимического анализа крови или мочи, 

которая имеет следующий вид: Осмолярность = 
2 × [Na (ммоль/л) + К (ммоль/л)] + глюкоза (ммоль/л) + 
мочевина (ммоль/л) + 0,03 × общий белок (г/л).

Проба с сухоедением. У большинства пациентов 

с ЦНД механизмы регуляции жажды полностью сохра-

нены, и поддержание нормальных электролитных по-

казателей крови происходит путем приема большого, 

но адекватного потерям, объема жидкости, что также 

имеет место при нефрогенном несахарном диабете. 

При этом функциональные резервы организма также 

в большинстве случаев не допускают развития водной 

интоксикации (гипонатриемии и гипоосмоляльности) 

при избыточном потреблении жидкости у пациентов 

Таблица 1

Причины ЦНД
ЦЕНТРАЛЬНЫЙ НЕСАХАРНЫЙ ДИАБЕТ

ПЕРВИЧНЫЙ

Наследственный
Аутосомно-доминантная мутация в гене AVPR
Аутосомно-рецессивная мутация в гене AVPR

 Синдром Вольфрама (син. – синдром DIDMOAD) – мутация в гене WFS1 или митохондриальном геноме
Нарушения развития 

мозга Септо-оптическая дисплазия, голопрозэнцефалия, микроцефалия

Идиопатический –

ВТОРИЧНЫЙ

Травматический Черепно-мозговая травма, после операции (транскраниальной, транссфеноидальной)

Опухолевый Краниофарингиома, пинеалома, герминома, макроаденома гипофиза, метастазы в гипофиз других опухолей

Воспалительный Саркоидоз, гистиоцитоз Лангерганса, лимфоцитарный инфундибулонейрогипофизит, аутоиммунный ЦНД, 
инфекции, менингит, энцефалит, синдром Гийена–Барре

Сосудистый Аневризма, инфаркт, синдром Шиена, серповидно-клеточная анемия
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с первичной полидипсией, что происходит благодаря 

резкому снижению секреции вазопрессина при сни-

жении осмоляльности крови ниже пороговых величин 

и, таким образом, выделению излишков жидкости. 

Различия между несахарным диабетом центрального 

или нефрогенного генеза и первичной полидипсией 

становятся очевидными только в условиях дегидрата-

ции, что является целью проведения пробы с сухоеде-

нием. Проведение пробы при наличии гипернатриемии 

противопоказано и не имеет клинического смысла, 

так как уже позволяет подтвердить обезвоживание, ха-

рактерное для несахарного диабета.

Проба начинается утром натощак: берутся исход-

ные анализы крови на осмоляльность и натрий, мочи 

на осмоляльность, пациент взвешивается. 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, допустимы вареные яйца, зерновой хлеб, не-

жирные сорта мяса и рыбы.

На пробе каждые 1–2 часа собирается накопленная 

моча с определением ее объема и осмоляльности; ана-

лиз крови на осмоляльность и натрий берется через 

2–3 часа или только на фоне максимальной дегидрата-

ции; оцениваются симптомы дегидратации (например, 

наличие сухости языка). После каждого мочеиспуска-

ния пациент взвешивается, при этом объем выделен-

ной мочи должен соответствовать потере массы тела, 

при несоответствии, после исключения ошибок взве-

шивания/измерения объема, можно заподозрить аг-

гравационное поведение пациента – разбавление мочи 

водой и/или пероральный прием жидкости. 

Проба прекращается при достижении одного из ни-

жеследующих критериев: потере массы тела на 5% 

и более, невыносимой жажде, объективно тяжелом со-

стоянии пациента, развитии обезвоживания (гиперос-

моляльность крови или гипернатриемия), повышении 

осмоляльности мочи до более 650 мОсм/кг. 

Если наблюдается повышение осмоляльности мочи 

более 650 мОсм/кг, то такой результат подтверждает 

нормальную секрецию вазопрессина и, таким образом, 

наличие первичной полидипсии и исключает любой 

генез несахарного диабета. 

Тест с десмопрессином. Тест с десмопрессином прово-

дится для дифференциальной диагностики централь-

ного и нефрогенного несахарного диабета. В его основе 

проверка чувствительности пациента к действию дес-

мопрессина, т.е. сохранение функциональной актив-

ности V2-рецепторов. Тест проводится сразу после 

окончания пробы с сухоедением, когда достигнут мак-

симум возможности секреции/действия эндогенного 

вазопрессина. 

Больного просят полностью опорожнить моче-

вой пузырь, после чего ему вводится десмопрессин 

10 мкг интраназально, или 0,1 мг таблетированного 

десмопрессина под язык до полного рассасывания, 

или 120 мкг десмопрессина в виде таблеток подъ-

язычных. Пациенту разрешается есть и пить (объем 

выпиваемой жидкости не должен превышать объема 

выделенной мочи во время фазы дегидратации). Через 

2 и 4 часа собирается моча для определения объема 

и осмоляльности.

Интерпретация результатов функциональных проб. 
В норме или при первичной полидипсии на фоне де-

гидратации происходит концентрирование мочи выше 

650 мОсм/кг, осмоляльность и натрий крови остаются 

в пределах нормальных значений, самочувствие су-

щественно не меняется. Десмопрессин практически 

не увеличивает осмоляльность мочи, так как уже до-

стигнут максимальный уровень ее концентрации. 

При ЦНД осмоляльность мочи в ходе дегидрата-

ции не превышает осмоляльность крови и остается 

на уровне менее 300 мОсм/кг, осмоляльность крови 

и натрий повышаются, отмечаются выраженная жажда, 

сухость слизистых, повышение или понижение АД, 

тахикардия. При введении десмопрессина осмоляль-

ность мочи повышается более чем на 50%. 

При нефрогенном несахарном диабете изменение 

осмоляльностей крови и мочи, натрия и самочувствия 

такое же, как и при ЦНД, но после введения десмо-

прессина осмоляльность мочи практически не повы-

шается (прирост до 50%). 

Нередко возникают трудности при дифференци-

альной диагностике между первичной полидипсией 

и частичными формами центрального и нефроген-

ного несахарного диабета, так как многие пациенты 

с первичной полидипсией имеют небольшие дефекты 

концентрационной функции почек, вследствие вы-

мывания минеральных веществ и мочевины из интер-

стициального пространства мозгового вещества почек, 

а пациенты с частичными формами имеют остаточную 

секрецию или чувствительность к вазопрессину, при 

ЦНД и нефрогенном несахарном диабете соответ-

ственно. В таких случаях показано диагностическое 

назначение низких доз десмопрессина. 

Диагностическое лечение десмопрессином. Десмо-

прес син назначается в низких дозах 0,1 мг 2–3 раза 

в сутки перорально или 60 мкг 2–3 раза в сутки 

под язык в течение 5–7 дней. Осмоляльность и натрий 

крови, осмоляльность мочи, суточный диурез и само-

чувствие регистрируются до и на фоне проведения 

пробного лечения. При этом у пациентов с ЦНД на-

блюдается исчезновение симптомов, у пациентов с не-

фрогенной формой состояние в целом не меняется, 

а у пациентов с первичной полидипсией может раз-

виться гипо натриемия.

Определение вазопрессина в крови на фоне пробы 

с сухоедением не может быть рекомендовано, по-

скольку сопряжено с многочисленными трудностями, 

связанными с особенностями забора и хранения крови, 

применением экстракции, дороговизной и отсутствием 

стандартизации существующих методов его определе-

ния. Но в настоящее время появился тест определения 

копептина (части молекулы препровазопрессина), 

который секретируется в нейрогипофизе вместе с ва-

зопрессином, но характеризуется значимо большей 

стабильностью. Не все методы определения копептина 

надежные, единственным, оправдавшим доверие, яв-

ляется BRAHMS CT-proAVP для автоматического ана-

лизатора Kryptor. Для диагностики несахарного диабета 

определение копептина проводится в обязательном по-
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рядке на фоне 8-часового ограничения жидкости: зна-

чения менее 2,6 пмоль/л характерны для ЦНД, более 

20 пмоль/л – для нефрогенного ННД, значения ≥2,6 

и до 20 пмоль/л требуют дополнительного 8-часового 

обезвоживания с расчетом индекса копептина по пред-

лагаемой формуле [(Δ копептин 8–16 часов)/(уровень 

Na в крови на 16 часов обезвоживания)]*1000. Если ин-

декс копептина остается менее 20, то ставится диагноз 

ЦНД, если же повышается до 20 и более, то первичной 

полидипсии. 

Магнитно-резонансная томография в диагностике 
ЦНД. ЦНД считается маркером патологии гипота-

ламо-гипофизарной области. МРТ головного мозга 

является выбором при диагностике заболеваний ги-

поталамо-гипофизарной области и при ЦНД обладает 

рядом преимуществ, по сравнению с КТ и другими ме-

тодами визуализации.

В норме у большинства здоровых людей в гипо-

физе четко различаются передняя и задняя доли. 

При этом задняя доля имеет гиперинтенсивный сигнал 

на Т1-изображениях, что связывают с наличием в ней 

богатых фосфолипидами секреторных гранул, содер-

жащих АВП (рис. 1). Отношение интенсивности ней-

рогипофиза, по данным МРТ, к интенсивности моста 

мозга четко коррелирует с содержанием в нем АВП. 

После введения контраста, сигнал от обеих долей ги-

пофиза и его ножки равномерно усиливается. 

При ЦНД интенсивность характерного сигнала 

от нейрогипофиза, как правило, отсутствует в резуль-

тате нарушения синтеза, транспорта или хранения ней-

росекреторных гранул (рис. 2). В некоторых случаях 

наследственного ЦНД сигнал от задней доли сохраня-

ется, что выявляется очень редко, и составляет менее 

5% от общего числа пациентов с ЦНД.

Проведение МРТ головного мозга обязательно 

для всех пациентов с диагностированным ЦНД 

для выявления патологии гипоталамо-гипофизарной 

области, обнаруживаемой у до 50% таких пациен-

тов. МРТ-исследование может выявить опухолевые 

или воспалительные образования, а также аномалии 

развития этой области. При отсутствии патологических 

изменений по данным МРТ рекомендуется проведение 

этого исследования в динамике, так как нередки слу-

чаи, когда ЦНД появляется за несколько лет до обна-

ружения опухоли.

Лечение ЦНД. При ЦНД назначается терапия син-

тетическим аналогом вазопрессина, десмопрессином 

(1-дезамино-8-D аргинин-вазопрессин), обладающим 

селективностью воздействия на V2-рецепторы, от-

вечающие за концентрацию мочи в почках, который 

по сравнению с эндогенным вазопрессином обладает 

более выраженным и продолжительным антидиурети-

ческим действием и практически лишен сосудосужи-

вающего влияния.

Основной целью лечения десмопрессином явля-

ется подбор минимально эффективной дозы препа-

рата для купирования избыточной жажды и полиурии. 

Не следует рассматривать целями лечения обязатель-

ное повышение относительной плотности мочи, осо-

бенно в каждой из проб анализа мочи по Зимницкому, 

поскольку не у всех пациентов с ЦНД на фоне кли-

нической компенсации заболевания достигаются 

нормальные показатели концентрационной функции 

почек (физиологическая вариабельность концентра-

ции мочи в течение дня, пожилой возраст, сопутству-

ющая патология почек и др.).

Потребность в десмопрессине зачастую не корре-

лирует с объемом выпиваемой/выделяемой жидкости 

без лечения, индексом массы тела или полом пациента, 

но может умеренно повышаться в первые годы после 

дебюта заболевания как проявление продолжающегося 

снижения функции нейрогипофиза. Вариабельность 

Рис. 1. Вид гипоталамо-гипофизарной области в норме.

ОС – перекрест зрительных нервов; ST – ножка гипофиза; Р – мост 
головного мозга; толстой стрелкой указан гиперинтенсивный сигнал 
от нейрогипофиза; наконечник стрелки указывает на аденогипофиз.

Рис. 2. Вид гипоталамо-гипофизарной области при ЦНД.

Р – мост головного мозга; толстой стрелкой указан нейрогипофиз 
без характерного гиперинтенсивного сигнала; наконечник стрелки 

указывает на аденогипофиз.
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суточной потребности в десмопрессине у пациентов 

также обусловлена индивидуальной чувствительно-

стью к препарату и в меньшей степени особенностями 

кишечного или назального вса сы вания.

Десмопрессин доступен в виде различных фармако-

логических форм, основные различия между которыми 

представлены в таблице 2. 

Начальные дозы десмопрессина для лечения ЦНД:

• обычные таблетки десмопрессина (Минирин, Натива): 

0,1 мг 2–3 раза в сутки внутрь за 30–40 минут до еды 

(или через 2 часа после еды);

• подъязычные таблетки (Минирин таблетки подъязыч-

ные): по 60 мкг 2–3 раза в сутки под язык;

• интраназальный спрей (Пресайнекс, Вазомирин): 

по 10 мкг (1 доза) 2 раза в сутки;

• интраназальные капли: по 5 мкг (1 капля) 2–3 раза 

в сутки. 

При приеме внутрь десмопрессин характеризуется 

низкой биодоступностью, а прием с пищей снижает 

биодоступность еще на 40%, поэтому он обязательно 

должен приниматься натощак с выдерживанием ин-

тервала до приема пищи 30–40 минут. 

При простудных или аллергических заболеваниях, 

сопровождающихся отеком слизистой носа, эффек-

тивность интраназального применения десмопрессина 

резко снижается и может требоваться переход на табле-

тированные формы.

Подъязычная форма десмопрессина сочетает в себе 

лучшие качества появившихся ранее на рынке обыч-

ной таблетированной и интраназальной форм выпуска 

десмопрессина, а именно:

• быстрое наступление клинического эффекта после 

приема препарата;

• отсутствие необходимости соблюдения приема на-

тощак;

• биодоступность подъязычных форм на 60% выше 

обычных таблеток препарата;

• эффективна у пациентов при ОРВИ, хронических 

и аллергических поражениях слизистой носа;

• наличие различных дозировок препарата и возмож-

ность разделения таблетки на части (легко делится 

с помощью ножниц) позволяют подобрать тера-

пию практически всем пациентам с ЦНД, быстро 

скорректировать дозу при временном повышении/

снижении потребности в препарате, что, в свою оче-

редь, проявляется в снижении вероятности развития 

побочных эффектов, связанных с водной интокси-

кацией.

Средние дозы препарата для лечения ЦНД ши-

роко варьируют от 0,1 мг до 1,6 мг внутрь (от 60 мкг 

до 960 мкг в сутки для подъязычных таблеток, от 10 мкг 

до 40 мкг для интраназального спрея) в сутки, но могут 

у некоторых пациентов с низкой чувствительностью 

к десмопрессину быть и выше. Средняя длительность 

антидиуретического эффекта после приема дозы пре-

парата составляет 8–12 часов, но может у некоторых 

пациентов продолжаться до 24 часов при интраназаль-

ном применении.

Рис. 3. Схема дифференциальной диагностики несахарного диабета (ОсмМ – осмоляльность мочи, ОсмК – осмоляльность крови).

Клиника несахарного диабета: полидипсия, полиурия (>2 л/м2/сут или 40 мл/кг/сут)

↑ ОсмМ < ↑ ОсмК

↑ ОсмМ < ↑ ОсмК ↑ ОсмМ > 650 мОсм/кгтест с десмопрессином

МРТ головного мозга

ограничение приема жидкости

↑ ОсмМ > 50% ↑ ОсмМ < 50% ↑ ОсмМ < 10%
Центральный

нефрогенный

психогенный/дипсогенный

дегидратационный тест

гипостенурия (<1005 г/л); осмоляльность мочи (ОсмМ) <300 мОсм/кг
Na крови >145 ммоль/л;  осмоляльность крови (ОсмК) >300 мОсм/кг
Кальций, калий, глюкоза крови – в норме

Семейный:    -  Аутосомно-доминантный 
                     -  DIDMOAD-синдром
Нарушение развития мозга – септо-оптическая 

дисплазия
Приобретенный
    Травма (нейрохирургические операции, ЧМТ)
    Опухоли (краниофарингиома, герминома, 

глиома)
    Метастазы в гипофиз опухолей других 

локализаций
    Гипоксическое/ишемическое повреждение мозга
    Лимфоцитарный инфундибулонейрогипофизит
    Гранулема (туберкулез, саркоидоз, гистиоцитоз)
    Инфекции (врожденные цитомегаловирусная 

инфекция и токсоплазмоз, энцефалит, менингит)
    Сосудистый генез (аневризма, мальформации 

сосудов) 
Идиопатический

Семейный
    Х-связанное наследование (дефект гена V2 

рецептора)
    Аутосомно-рецессивное наследование (дефект гена 

AQP-2)
Приобретенный
     Осмотический диурез (сахарный диабет)
     Метаболические нарушения (↑ Са, ↓ K  крови)
     Хроническая почечная недостаточность
     Постобструктивная уропатия
     Лекарственные препараты (литий, демеклоциклин)
     Вымывание солей из мозгового вещества почки
Идиопатический

причины:
• шизофрения
• невроз
• патология центра жажды 

гипоталамуса

Гестагенный (при беременности)
• ↑ активность вазопрессиназы плаценты
• манифестация центрального НД

гипостенурия (<1005), остальные 
показатели в норме
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В случае необходимости смены одной формы 

десмопрессина на другую можно воспользоваться 

следующим ориентировочным пересчетом дозы: кли-

ническая эффективность 0,2 мг десмопрессина в та-
блетках = 120 мкг десмопрессина в виде подъязычных 
таблеток = 10 мкг десмопрессина при интраназальном 
приеме. 

Обучение пациентов. При лечении десмопресси-

ном необходимо инструктировать пациентов пить 

ТОЛЬКО при жажде и избегать приема избыточных 

объемов жидкости (не пить более 300 мл напитков 

за один прием). При возникновении симптомов во-

дной интоксикации (отечности, стойкого повыше-

ния АД, головной боли, сонливости, гипонатриемии 

и т.д.) рекомендовать пропустить очередную дозу пре-

парата до начала отхождения светлой мочи и появле-

ния умеренной жажды.

Лечение ЦНД при беременности и лактации. Лечение 

проводится десмопрессином в дозах, подобранных 

до беременности. Увеличение дозы препарата может на-

блюдаться у некоторого числа пациенток, но истинное 

повышение потребности в препарате необходимо четко 

дифференцировать с частым мочеиспусканием, харак-

терным для I и III триместров беременности, при кото-

ром жажда, как правило, не повышается. Не отмечено 

повышения риска каких-либо нежелательных явлений 

на течение беременности, формирование и рост плода 

у женщин, принимавших десмопрессин для лечения 

ЦНД во время беременности по сравнению с практи-

чески здоровыми беременными. Лактация при лечении 

десмопрессином также не противопоказана, поскольку 

десмопрессин даже в очень высоких дозах (300 мкг ин-

траназально) не поступает в грудное молоко в доста-

точных количествах для влияния на диурез у ребенка.

При гестагенном несахарном диабете (1 случай 

на 30 000–600 000 беременностей; этиология – по-

вышение активности вазопрессиназы плаценты и по-

вышенное разрушение вазопрессина; дебютирует 

во II–III триместрах; часто сочетается с многоплод-

ной беременностью, жировым гепатозом, экламп-

сией; после родов самостоятельно проходит в течение 

1–2 недель) также эффективно лечение препаратами 

десмопрессина, поскольку он устойчив к фермента-

тивному разрушению. 

Лечение ЦНД при нарушениях центра жажды. 
Адекватная чувствительность центра жажды – это залог 

успеха лечения ЦНД, а ее нарушения могут резко ос-

ложнять течение заболевания. Чаще всего, у 6% па-

циентов с ЦНД встречается гипердипсия (наличие 

жажды при осмоляльности крови ниже 280 мОсм/кг 

или натрии крови ниже 135 ммоль/л). Такие пациенты 

предрасположены к развитию вод ной интоксикации 

при лечении десмопрессином, и им рекомендуется 

периодически пропускать прие мы десмопрессина 

для выделения задержанного избытка жидкости 

или фиксированный прием жидкости и препарата. 

Полное отсутствие жажды, или адипсия, определяется 

как отсутствие жажды у пациента при осмоляльности 

крови более 300 мОсм/кг или натрии крови более 

145 ммоль/л, что встречается у 3% пациентов с ЦНД. 

Нередко наблюдается при подтверждении сосудистой 

этиологии ЦНД (например, при клипировании анев-

ризмы средней мозговой артерии). Пациенты, относя-

щиеся к данной группе, предрасположены к развитию 

как гипо-, так и гипернатриемии. Подбор дозировки 

десмопрессина должен осуществляться в условиях 

стационара, под контролем осмоляльности/натрия 

крови и анализа мочи по Зимницкому. Дальнейшее 

ведение таких пациентов осуществляется с фиксиро-

ванным ежедневным объе мом потребления жидкости 

или с приемом жидкости по объему выделенной мочи 

за предыдущий день + 200–300 мл. Всем пациентам 

с нарушением ощущения жажды требуется особый 

динамический контроль состояния с ежемесячным, 

а в некоторых случаях и чаще, определением осмо-

ляльности и натрия крови. Можно рекомендовать но-

шение с собой информационных карточек.

Лечение ЦНД после нейрохирургических вмеша-
тельств и черепно-мозговых травм. Особого внимания 

заслуживает лечение ЦНД после нейрохирургических 

вмешательств или черепно-мозговых травм, поскольку 

до 75% случаев заболевание имеет транзиторное, 

до 30% постоянное, а в 3–5% – трехфазное течение:

I фаза (5–7 дней) – несахарного диабета (нарушение 

высвобождения вазопрессина в кровь из-за отека об-

ласти операции или повреждения вазопрессин-содер-

жащих аксонов); 

II фаза (7–10 дней) – антидиуреза (избыточное по-

падание в кровь вазопрессина из поврежденных аксо-

нов или интерстиция при исчезновении отека области 

операции); 

III фаза – постоянного несахарного диабета.

Таблица 2

Препараты десмопрессина для лечения ЦНД

Капли Таблетки 
внутрь

Таблетки 
подъязычные

Спрей

Форма выпуска капли назальные таблетки таблетки подъязычные спрей назальный 
дозированный

Дозировка 0,1 мг в 1 мл
объем 5 мл

0,1 и 0,2 мг
30 таб.

60, 120 и 240 мкг
30 таб.

10 мкг/доза
60 доз в флаконе

Начало 
действия 30–60 мин 1–2 часа 15–45 мин 15–30 мин

Длительность 
действия 8–12 часов 8–12 часов 8–12 часов 8–24 часа

Ограничения 
в применении

раздражение, отек или 
атрофия слизистой носовых 

путей

низкая биодоступность 
при приеме с пищей, 

паталогии ЖКХ
–

заболевания, 
сопровождающиеся отеком 

слизистой носа
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После операции на головном мозге или черепно-

мозговой травмы лечение десмопрессином назнача-

ется при наличии симптомов несахарного диабета 

(полидипсии, полиурии, гипернатриемии, гиперос-

моляльности крови) в минимальных дозах в режиме 

«по потребности». При трансназальных оперативных 

вмешательствах предпочтение отдается таблетирован-

ным формам. Десмопрессин в таблетках обычных на-

значается по 0,01 мг (60 мкг для подъязычной формы 

таблеток) 2–3 раза в сутки или 10 мкг 1–2 раза в сутки 

для интраназальных форм. Каждые 1–3 дня оценива-

ется необходимость приема препарата: пропускается 

очередная доза, контролируется возобновление сим-

птомов жажды и полиурии. Через 3–4 недели назна-

чается постоянная терапия в подобранной дозе. Такой 

подход позволяет избежать возможных осложнений 

лечения, связанных с транзиторным или трехфазным 

течением ЦНД, проявляющихся водной интоксика-

цией. Учитывая высокую вероятность ремиссии по-

слеоперационного ЦНД, которая обычно приходится 

на 3–6-й месяцы после операции/травмы, при выпи-

ске пациента из стационара целесообразно инструкти-

ровать его о симптомах водной интоксикации и мерах 

по ее предотвращению и лечению (снижение дозы/от-

мена десмопрессина, в тяжелых случаях – применение 

фуросемида).

Динамическое наблюдение пациентов с ЦНД. У боль-

шинства пациентов с ЦНД не требуется проведение 

какого-либо контроля состояния водно-электро-

литного обмена за исключением ежегодного кли-

нического анализа мочи для исключения мочевой 

инфекции или другой патологии почек, которая 

может оказывать влияние на компенсацию основного 

заболевания.

У пациентов с нарушениями функционирования 

центра жажды обязательны контроль диуреза, осмо-

ляльности и натрия крови 1 раз в 1–3 месяца и, при не-

обходимости, чаще.

Ввиду того, что дебют ЦНД может на несколько 

лет предшествовать выявлению объемных образо-

ваний гипоталамо-гипофизарной области, у па-

циентов с идиопатической формой заболевания 

необходим регулярный контроль за состоянием ги-

поталамо-гипофизарной области с помощью МРТ. 

Осуществление его возможно исходно (при диагно-

стике ЦНД), далее с увеличивающимися интерва-

лами через 6, 12 месяцев, 3 и 5 лет после постановки 

диагноза или при появлении дополнительных сим-

птомов, свидетельствующих о наличии объемного 

образования в области гипофиза (дефицит гормонов 

передней доли гипофиза, неврологические и зри-

тельные нарушения).
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