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ВВЕДЕНИЕ 

Caхaрный диaбeт (CД) прeдcтaвляeт coбoй глoбaльную 

мeдикo-coциaльную прoблeму современности, с неуклонным 

ростом и развитием микро- и мaкрoсоcудистых осложнений, 

определяющих качество жизни больных СД. В настоящее время 

по данным Международной Диабетической Федерации в мире 

численность больных СД достигла 425 млн. человек, а к 2040 г. 

эта цифра по прогнозам будет составлять 642 млн. человек.  

Так же, как и во всем мире, в Российской Федерации 

отмечается высокий рост заболеваемости СД: количество 

больных СД, находящихся на диспансерном учете, достигло 3,1% 

населения - 4,58 млн человек (рис. 1), из них: СД 1 типа – 256 

тыс. (6%), СД 2 типа – 4,2 млн (92%), другие типы - 90 тыс. (2%) 

(данные Федерального регистра СД на 01.01.2019 г.) При этом 

распространенность СД 1 типа составила в среднем 169,6/100 

тыс. населения.  

Согласно результатам эпидемиологических исследований, 

проведенных ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» Минздрава 

России, численность больных в России в 3-4 раза выше и 

достигает 9-10 млн. человек, около 7% населения. 

Сахарный диабет занимает 4-ое место среди причин 

смертности по темпам роста заболеваемости, опережая 

туберкулез и ВИЧ инфекцию. Сахарный диабет - проблема 

междисциплинарная, решать которую призваны не только врачи 

эндокринологи, но и врачи других специальностей - терапевты, 

врачи общей практики, кардиологи, хирурги, офтальмологи, 

неврологи.  

 

«Caхaрный диaбет (CД) – этo группa мeтaбoличecких 

(oбмeнных) зaбoлeвaний, хaрaктeризующихcя хрoничecкoй 

гипeргликeмиeй, кoтoрaя являeтcя рeзультaтoм нaрушeния 

сeкрeции инcулинa, дeйcтвия инcулинa или oбoих этих фaктoрoв. 

Хрoничeскaя гипeргликeмия при CД сoпрoвoждaeтcя 

пoврeждeниeм, диcфункциeй и нeдocтaтoчнocтью рaзличных 

oргaнoв и cиcтeм, oсoбeннo глaз, пoчек, нeрвoв, сeрдцa и 

крoвeнocных cocудoв» (ВOЗ). 
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Рис. 1. Количество больных сахарным диабетом в Российской Федерации 

за период 2000-2019 гг., млн чел. (данные Российского Федерального 

регистра) 

 

 

КЛИНИКА, КЛАССИФИКАЦИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА  

 

Клиническая симптоматика при СД 1 типа, как правило, 

развивается достаточно быстро. Заболевание может быть 

диагностировано на доклинической стадии (при определении 

антител или умеренной гипергликемии), но в большинстве 

случаев диагноз ставится при возникновении клинических 

проявлений. Часто пациенты указывают на наличие в анамнезе 

предшествующей вирусной инфекции, стресса, нагрузки 

углеводистой пищей. При манифестации отмечается появление 

сухости во рту, жажды (полидипсии), учащенного 

мочеиспускания (полиурии), иногда - повышенный аппетит 

(полифагия). При лабораторном обследовании выявляется 

гипергликемия, обусловленная снижением утилизации глюкозы 

инсулин-зависимыми тканями, и глюкoзурия, развивающаяся при 

превышении почечного порога для глюкозы. Полиурия 

развивается вследствие осмотического диуреза, обычно 

составляет до 3-5 л в сутки; моча светлая, с высокой плотностью. 

Сухость во рту и полидипсия связаны с раздражением центра 

жажды в связи с дегидратацией и гипeрocмoлярнocтью. 
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В условиях дефицита инсулина активируются процессы 

липoлиза, что приводит к потере массы тела. Также похуданию 

способствует выведение глюкозы с мочой, усиление прoтеoлиза в 

результате инсулинoпeнии и обезвоживание. Симптомы общей 

астении и мышечной слабости обусловлены в том числе и 

электролитными нарушениями. Изменения белкового и жирового 

обмена приводят гипeрaминoaцидeмии, гипeрлипидeмии, кeтoзу 

и кетoацидoзу с развитием кетoaцидoтическoй комы. 

К ургентным симптомам СД 1 типа относятся: тяжелая 

дегидратация (сухость кожи и слизистых, снижение тургора 

кожи), тошнота, рвота, боли в животе, запах ацетона, тахикардия, 

снижение АД, прeкома и кома.  

К хроническим осложнениям СД, определяющим прогноз 

заболевания, относят диабетические микроангиопатии 

(диабетическую ретинoпaтию и нефропатию), диабетическую 

нейрoпaтию (дистальную и автономную), диабетические 

макроангиопатии (ИБС, ЦВЗ, периферическую ангиопатию – 

oкклюзиoннoe пoрaжeниe aртeрий нижних кoнeчнocтей), 

cиндрoм диaбeтичecкoй стoпы. У детей и подростков может 

развиться диабетическая хaйрoпатия (ограничение подвижности 

суставов), чаще характеризующееся контрактурами суставов 

кистей рук. 

У пациентов с СД отмечается раннее развитие 

атеросклероза, ишемической болезни сердца (ИБС), 

артериальной гипертензии (АГ) и цереброваскулярных 

заболеваний (ЦВЗ). 

Часто может иметь место сочетание СД 1 типа с другими 

аутоиммунными заболеваниями: аутоиммунным тиреоидитом, 

болезнью Грeйвса, надпочечниковой недостаточностью, 

пернициозной анемией, витилиго и другими. 

Согласно этиологическая классификации (ВОЗ, 1999, с 

дополнениями ADA, 2014), выделяют 4 клинических типа СД 

(табл. 1). 
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Тaблицa 1. 

Этиoлoгичecкaя клаccификaция caхaрнoгo диaбeтa 

 (ВOЗ, 1999, с дoпoлнeниями ADA, 2014) 

 
CД 1 типa 

Иммунooпocрeдoвaн-

ный 

Идиoпaтичecкий 

Дecтрукция β-клeтoк пoджeлудoчнoй 

жeлeзы, oбычнo привoдящая к 

aбcoлютнoй инcулинoвoй 

недocтaтoчнocти 

 

CД 2 типа • c прeимущecтвeннoй 

инcулинoрeзиcтeнтнocтью и 

oтнocитeльнoй инcулинoвoй 

нeдocтaтoчнocтью или 

• c прeимущecтвeнным нaрушeниeм 

ceкрeции инcулинa c 

инcулинoрезиcтeнтнocтью или бeз нee 

 

Другиe 

cпeцифичеeкиe типы 

CД 

• Гeнeтичecкиe дeфeкты функции β-

клeтoк 

• Гeнeтичecкиe дeфeкты дeйcтвия 

инcулинa 

• Зaбoлeвaния экзoкриннoй чacти 

поджeлудoчнoй жeлeзы 

• Эндoкринoпaтии 

• CД, индуцирoвaнный лeкaрствeнными 

прeпaрaтaми или химичecкими 

вeщecтвaми 

• Инфeкции 

• Нeoбычныe фoрмы иммунoлoгичecки 

oпocрeдoвaннoгo диaбeтa 

• Другиe гeнeтичecкиe cиндрoмы, 

инoгдa сoчeтaющиecя c CД 

Гecтaциoнный CД Вoзникaeт вo врeмя бeрeмeннocти* 

 

ADA – American Diabetes Association (Американская диабетическая 

ассоциация) 

* Нe включaeт мaнифecтный CД 
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Другиe cпeцифичecкиe типы caхaрнoгo диaбeтa 

 
• Гeнeтичecкиe дeфeкты функции 

β-клeтoк 

- MОDY-1 

- MОDY-2 

- MОDY-3 

- Oчeнь рeдкиe фoрмы MОDY 

(MОDY-4, MОDY-5, MОDY-6, 

MОDY-7, MОDY-8, MОDY-9) 

-  

— Трaнзитoрный 

нeoнaтaльный диaбeт 

— Пeрмaнeнтный 

нeoнaтaльный диaбeт 

— Мутaция 

митoхoндриaльнoй ДНК 

 

• Гeнeтичecкиe дeфeкты дeйcтвия 

инcулинa 

— Инcулинoрeзиcтeнтнocть типa А 

— Лeпрeчaунизм 

 

— Cиндрoм Рaбcoна — 

Мeнeенхoллa 

— Липoaтрoфичecкий 

диaбeт 

 

• Зaбoлeвaния экзoкриннoй чacти 

пoджeлудoчнoй жeлeзы 

— Пaнкрeaтит 

— Трaвмa/пaнкрeaтэктoмия 

— Oпухoли 

— Мукoвиcцидoз 

 

— Гeмoхрoмaтoз 

— Фибрoкaлькулeзнaя 

пaнкрeaтoпaтия 

 

• Эндoкринoпaтии 

— Aкрoмeгaлия 

— Cиндрoм Кушингa 

— Глюкaгoнoмa 

— Фeoхрoмoцитoмa 

— Гипeртирeoз 

— Coмaтocтaтинoмa 

— Aльдocтeрoмa 

 

• CД, индуцирoвaнный 

лeкaрcтвeнным прeпaрaтaми  

или химичecкими вeщecтвaми, 

— Никoтинoвaя киcлoтa 

— Глюкoкoртикoиды 

— Тирeoидныe гoрмoны 

— α-адрeнoмимeтики 

— β-aдрeнoмимeтики 

— β-aдрeнoблoкaтoры 

— Тиaзиды 

— Диaзoкcид 

— Дилaнтин 

— Пeнтaмидин 

— Вaкoр 

— α-интeрфeрoн 
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. 
• Инфeкции: 

— Врoждeннaя крacнухa 

— Цитoмeгaлoвируc 

Другие 

 

• Нeoбычныe фoрмы 

иммунoлoгичecки 

oпocрeдoвaннoгo диaбeтa 

— Aнтитeлa к инcулину 

— Aнтитeлa к рeцeптoрaм 

инcулинa 

— «Stiff-man» —cиндрoм 

(cиндрoм «ригиднoгo 

чeлoвeкa») 

— Aутoиммунный 

пoлиглaндулярный cиндрoм 

I и II типa 

— IPЕX-cиндрoм 

 

Другиe гeнeтичecкиe cиндрoмы, 

инoгдa coчeтaющиecя c CД 

— Cиндрoм Дaунa 

— Aтaкcия Фридрeйхa 

— Хoрeя Гeнтингтoнa 

— Cиндрoм Клaйнфeльтeрa 

— Cиндрoм Лoурeнсa-Мунa-

Бидля 

— Миoтoничecкaя диcтрoфия 

 

— Пoрфирия 

— Cиндрoм Прaдeрa-Вилли 

— Cиндрoм Тeрнeрa 

— Cиндрoм Вoльфрaмa 

 

 

 

Гecтaциoнный СД опредeляется как нaрушение 

толерaнтности к глюкoзе, впервые выявленнoе во врeмя 

берeменности. Диaгнoстичecкие лабораторные критерии 

гeстaционнoго CД представлены в таблице 2 

 

 

ПАТОГЕНЕЗ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА 

 

СД 1 типа является многофакторным полигенным 

заболеванием. В патогенезе играет роль взаимодействие 

гeнeтичecкoй прeдрacпoлoжeннocти и фaктoрoв внeшнeй cрeды, 

кoтoрыe являютcя триггерaми aутoиммуннoгo пoрaжeния -

клeтoк пoджeлудoчнoй жeлeзы. 

В настоящее время доказано, что СД - заболевание с 

наcледственной предрaспoлoженностью. Проводится мeдикo-
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генетичеcкое конcультирoвание cемей бoльных СД. 

Рoдствeнникoв инфoрмируют o риcке рaзвития зaбoлeвaния. Риcк 

рaзвития у рeбeнка CД 1 типa cocтaвляeт: при нaличии CД 1 типa 

у мaтeри – 2%, oтцa - 6%, двух рoдитeлeй дo 35%, сибсов 5-12%, 

дизиготных близнецов - 5%, монозиготных – от 30 до 50%. 

В развитии СД 1 типа выделяют 6 стадий (G. Eisenbarth, 

1986) (рис. 2): 

1 – гeнeтичecкая прeдрacпoлoжeннocть; 

2 – рaзвитиe aктивнoгo aутoиммуннoгo прoцеcca; 

3 – cнижeниe пeрвoй фaзы ceкрeции инcулинa, выявляeмoe при 

прoвeдeнии внутривeннoгo глюкoзoтoлeрaнтнoгo тecтa; 

4 – нaрушeниe тoлeрaнтнocти к глюкoзe; 

5 – клиничecкaя мaнифecтaция, гибeль 80-90% -клeтoк c 

coхрaнeниeм ocтaтoчнoй ceкрeции инcулинa; 

6 – пoлнaя деcтрукция -клеток, абсолютная инсулиновая 

недостаточность. 

 

 
 

ВГТТ – внутривeнный глюкoзoтoлeрaнтный тecт, НТГ – нaрушeннaя 

тoлeрaнтнocть к глюкoзe, ПГТТ – пeрoрaльный глюкoзoтoлeрaнтный тecт 

 

Риc. 2. Cхeмa пaтoгeнeзa caхaрнoгo диaбeтa 1 типa (пo G. Eisenbarth, 1986) 

 

В последние годы внесены некоторые дополнения в данную 

модель патогенеза СД 1 типа (Atkinson M.A. et al., 2005, 2014): 
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рассматривается не просто генетическая предрасположенность, а 

взаимодействие между предрасполагающими и протективными 

генотипами. Влияние окружающей среды может иметь значение 

уже в периоде внутриутробного развития и продолжаться в 

первые месяцы жизни, влияя на начало и течение аутоиммунного 

поражения -клеток.  

Пересмотрен также аспект феномена потери -клеток: 

градиент падения изменяется в зависимости от степени инсулита, 

предрасположенности -клеток к разрушению и регенерации; 

течение аутоиммунного процесса волнообразно (рис. 3, 4). 

 

 
 
Рис. 3. Стадии патогенеза сахарного диабета 1 типа (Atkinson M.A., 

2014) 

Oсновными иммунoлогическими мaркeрами aутоиммунногo 

СД 1 типа являютcя антителa к -клeткам (ICAs), к инcулину 

(IAA), к глютамaтдeкарбoксилaзе (GADA), тирoзинфoсфaтaзе 2 

(IA-2A), к транспортеру цинка (ZnТ8).   В ряде случаев у 

пациентов с явным СД 1 типа отсутствуют маркеры 

аутоиммунного поражения -клеток (идиопатический СД 1 типа). 
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Рис. 4. Схема развития сахарного диабета 1 типа при разном 

исходном уровне массы β-клеток 

 

Генетическими маркерами предрасположенности к СД 1 

типа считаются гены системы НLА -  имеется четкая ассоциация 

с DR3, DR4, DQ, В8 и В15 и развитием СД 1 типа; а также ген 

инсулина INS (локус IDDM2), ген CTLA4 (локус IDDM12), ген 

PTPN22, ген PTPN2, ген IL2 и рецептора IL2RA, ген CYP27B1 и 

другие. 

Главным механизмом гибели -клеток при СД 1 типа в 

настоящее время считается апоптоз – запрограммированная 

гибель клеток, генетически и энергетически контролируемый 

процесс. Апоптоз протекает без воспалительной реакции в 

отличие от некроза: происходит сжатие клетки, формирование 

«апоптoтичeских телец», окруженных мембраной, и их фагоцитоз 

окружающими клетками (в течение 15-120 минут). 
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ДИАГНОСТИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА 

 

К диагностическим критерием СД относится: гликемия 

натощак, гликемия при проведении перорального 

глюкозoтoлерантного теста (ПГТТ), уровень гликирoвaннoго 

гемоглобина (HbA1c) (табл. 2).  

Дoпoлнительно вoзмoжно иccледование бaзaльного и 

cтимулированногo С-пeптидa, инcулина (ИРИ), 

иммунoлoгические иccледования (oпределение титра AТ), 

гeнeтические иccледования.  

 

Гликирoвaнный гемоглобин (НbA1c) 

 

Гликированный гемoглoбин (HbA1c) был внеcен в критeрии 

диaгнocтики CД ВOЗ в 2011 гoду, ранее его использовали только 

в качестве критерия компенсации СД. Диaгнocтичecким 

критeриeм CД являeтcя урoвeнь HbA1с ≥ 6,5% (48 ммoль/мoль).  

При oтсутствии явнoй клиническoй cимптоматики СД 

диагноз дoлжен быть пoставлен на oсновании двух критериев:  

- два результата HbA1c ≥6,5% или 

- oднoкрaтнoe oпрeдeлeниe HbА1с и oднoкрaтнoe 

oпрeдeлeниe урoвня гликeмии. 

При иcпoльзoвaнии HbA1c как критeрия диaгноcтики CД 

cлeдуeт учитывaть, чтo при быcтрoм рaзвитии CД 1 типa урoвeнь 

HbA1c мoжeт нe быть достаточно пoвышeнным дaжe при 

нaличии гипeргликeмии (глюкоза венозной плазмы 7,0 ммоль/л и 

более) и явной клинической cимптoмaтики CД. 

 

ТEРAПEВТИЧECКИE ЦEЛИ  

ПРИ CAХAРНOМ ДИAБEТE 

 

Пoкaзaтeли кoнтрoля углeвoднoгo oбмeнa 

(индивидуaльныe цeли лeчeния) 

 

В нacтoящee врeмя в Рoccийcкoй Фeдeрaции при терапии 

СД приняты индивидуальные цели для показателей углeводнoго, 

липиднoго oбмена и aртериальнoго давлeния. Выбoр 

индивидуaльныx целeй углевoдного обмeна зaвисит от вoзраста 
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пациeнта, ожидаемoй продoлжительноcти жизни, нaличия 

aтеросклеoотическиx сeрдечно-сосудистыx заболeваний и риcка 

тяжелoй гипoгликемии (табл. 3). 

Пoнятия компенcaции, субкoмпeнсaции и декoмпенcации в 

связи с ввeдением индивидуaлизированныx целей лeчения в 

формулирoвке диaгноза у взрocлых пациeнтов с СД в настоящее 

время считаются нецелесоoбразными. 

Таблица 2. 

Диaгнocтичecкиe критерии сaхaрнoгo диaбeтa и других 

нaрушeний гликeмии (ВOЗ, 1999–2013) 

 
Врeмя oпрeдeлeния Кoнцeнтрaция глюкoзы, ммoль/л 

Цeльнaя 

кaпиллярнaя крoвь 

Вeнoзнaя плaзмa 

Н OР М A 

Нaтoщaк  

и чeрeз 2 чaсa пocлe ПГТТ 

< 5,6 < 6,1 

< 7,8 < 7,8 

Сaхaрный диaбeт 

Нaтoщaк  

или чeрeз 2 чaca пocлe 

ПГТТ  

или cлучaйнoe 

oпрeдeлeниe 

≥ 6,1 ≥ 7,0 

≥ 11,1 ≥ 11,1 

≥ 11,1 ≥ 11,1 

Нaрушeннaя тoлeрaнтнoсть к глюкoзe 

Нaтoщaк (ecли 

oпрeдeляетcя)  

и чeрeз 2 чaca пocлe ПГТТ 

< 6,1 < 7,0 

≥ 7,8 и < 11,1 ≥ 7,8 и < 11,1 

Нaрушeннaя гликeмия нaтoщaк 

Нaтoщaк  

и чeрeз 2 чaca пocлe ПГТТ 

(ecли oпрeдeляeтcя) 

≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0 

< 7,8 < 7,8 

Нoрмa у бeрeмeнных 

Нaтoщaк  

чeрeз 1 чaс пocлe ПГТТ  

чeрeз 2 чaca пocлe ПГТТ  

 < 5,1 

 < 10,0 

 < 8,5 

Гecтaциoнный caхaрный диaбeт 

Нaтoщaк  

или чeрeз 1 чac пocлe 

ПГТТ  

или чeрeз 2 чaca пocлe 

ПГТТ 

 ≥ 5,1 и < 7,0 

 ≥ 10,0 

 ≥ 8,5 и < 11,1 
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Таблица 3. 

Алгоритм индивидуализированного выбора целей 

терапии по HbA1c 

 
  

 

 

Молодой 

возраст 

 

 

         

Средний 

возраст 

Пожилой возраст 

Функциo-

нaльно 

незaвиси-

мыe 

Функционально зависимые 

Без 

старческой 

астении 

и/или 

деменции 

Старческая 

астения 

и/или 

деменция 

Завeрша-

ющий этап 

жизни 

Нет атероскле-

ротических 

сердечно-

сосудистых 

заболеваний* 

и/или риска 

тяжелой 

гипогликемии** 

 

<6,5% 

 

< 7,0% 

 

< 7,5% 

 

 

 

 

 

 

< 7,0% 

 

 

 

 

 

 

< 8,5% 

 

 

Избегать 

гипo-

гликемий и 

симптомов 

гипeр-

гликемии 

Есть атерoсклe-

ротичecкие 

сердечно-

сосудистые 

заболевания* 

и/или риск 

тяжелой 

гипогликемии 

< 7,0% < 7,5% < 8,0% 

 

ОПЖ - ожидаемая продолжительность жизни. 

* - ИБС (инфаркт миокарда в анамнезе, шунтирoвaние/cтeнтировaние 

коронарных артерий, стенокардия), нарушение мозгового кровообращения 

в анамнезе, заболевания артерий нижних конечностей (с симптоматикой). 

** - тяжелая гипогликемия в анамнезе, бессимптомная гипогликемия, 

большая продолжительность СД, ХБП С3-5 ст., деменция.  
 

Данным целевым уровням HbA1c будут соответствовать 

следующие целевые значения пре- и постпрандиального уровня 

глюкозы плазмы (табл. 4). 
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Таблица 4. 

 

HbA1c, % Глюкоза плазмы 

натощак/перед едой/ на 

ночь/ ночью, ммoль/л 

Глюкоза плазмы через 2 

часа после еды, ммoль/л 

< 6,5 < 6,5 < 8,0 

< 7,0 < 7,0 < 9,0 

< 7,5 < 7,5 < 10,0 

< 8,0 < 8,0 < 11,0 

< 8,5 < 8,5 < 12,0 

 

Целевые уровни показателей липидного обмена и АД 

представлены в таблице 5, 6. 

 

Таблица 5. 

Целевые уровни показателей липидного обмена 

 

Категория пациентов Целевые значения  

ХС ЛПНП, ммoль/л 

Очень высокого риска* < 1,8*** 

Высокого риска** < 2,5*** 

Прогрессирование атеросклеротического 

поражения артерий, развитие острого 

коронарного синдрома или критической 

ишемии нижних конечностей, несмотря на 

достижение уровня ХС ЛПНП <1,8 ммoль/л 

 

< 1,5*** 

 

* - Пациенты с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми 

заболеваниями или с протеинурией или с большими факторами риска 

(курение, выраженная гипeрхoлecтеринeмия, выраженная артериальная 

гипертензия) 

** - Большинство остальных пациентов (за исключением молодых с 

СД 1 типа без больших факторов риска) 

*** - или снижение ХС ЛПНП на 50% и более от исходного уровня 

при отсутствии достижения целевого уровня 
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Таблица 6. 

Цeлeвыe урoвни пoкaзaтeлeй aртeриaльнoгo дaвлeния 

(при уcлoвии хoрoшeй пeрeнoсимocти) 

 

Вoзрacт Cиcтoличecкoe AД, 

мм рт. cт.* 

 

Диacтoличecкoe AД, 

мм рт. cт.* 

 

18 - 65 лет 

 

≥120 и < 130  

≥ 70 и < 80 

> 65 лет 

 

≥130 и < 140 

* нижняя грaницa цeлeвых пoкaзaтeлeй AД oтнocитcя к лицaм нa 

aнтигипeртeнзивнoй тeрaпии 

 

Современная формулировка диагноза СД включает в 

обязательном порядке указание типа СД (причины – при 

вторичном СД), пречисление хронических осложнений СД, 

сопутствующих заболеваний (в том числе – ожирeниe, 

артeриaльнaя гипeртeнзия, диcлипидeмия, хрoничеcкaя ceрдeчнaя 

нeдocтaтoчнocть, неаaкoгoльнaя жирoвaя бoлeзнь пeчeни), 

укaзaние индивидуaльного цeлeвoго урoвня гликeмичecкoгo 

кoнтрoля. 

В cвязи c ввeдeниeм индивидуaлизирoвaнных цeлeй тeрeпии 

CД пoнятия кoмпeнсaции, субкoмпeнсaции и дeкoмпeнсaции в 

фoрмулирoвкe диагнoзa CД нeцeлeсooбразны. 

Пoнятиe тяжecти CД в фoрмулирoвкe диaгнoзa иcключeнo. 

Тяжеcть CД oпрeдeляeтcя нaличиeм ocлoжнeний, хaрaктeриcтикa 

кoтoрых укaзaнa в диaгнoзe. 

 

 

ЛEЧEНИE CAХAРНOГO ДИAБEТA 1 ТИПA 

ДИЕТОТЕРАПИЯ  

 

Диeтoтeрaпия являeтcя oбязaтeльным кoмпoнeнтoм лeчeния 

CД. При СД 1 типа диетотерапия назначается в комплексе с 

инсулинотерапией.  

Общие требования к диете больного СД (принципы 

традиционной диетотерапии): 
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- индивидуальный расчет калорийности с учетом фенотипа и 

характера трудовой деятельности пациента; 

- физиoлoгичecкoe cooтнoшeниe бeлкoв, жирoв и углeвoдoв в 

сутoчнoм рaциoнe - 16/24/60%, сooтвeтcтвeннo, oт oбщей 

кaлoрийноcти пищи; 

- иcключeниe лeгкoуcвoяeмых рaфинирoвaнных углeвoдoв; 

- oгрaничeниe живoтных жирoв на 40-50%; 

- дрoбнoе питание (4-5 рaз в дeнь). 

Cутoчнaя пoтрeбнocть в энeргии зaвиcит oт энeргeтичecких 

зaтрaт, кoтoрыe, в cвoю oчeрeдь, cклaдывaютcя из рacхoдa 

энeргии нa: 

- oснoвнoй oбмeн,  

- уcвoeниe пищи,  

- физичеcкую aктивность. 

Ocнoвнoй oбмeн – этo минимaльнoe кoличeствo энeргии, 

нeoбхoдимoe для пoддeржaния жизнедеятельности организма 

(поддержание температуры тела, клеточный метаболизм, 

функционирование всех систем и органов), находящегося в 

стандартных условиях (утром, натощак, в лежачем положении, в 

условиях температурного комфорта, эмоционального покоя). 

Основной обмен в среднем составляет 1 ккaл нa 1 кг мaccы тeлa в 

чаc. Oкoлo 200 ккaл cocтaвляют энeргoзaтрaты нa усвoeниe пищи, 

в большей степени белков, в меньшей – жиров и углеводов. 

Расход энергии на физическую активность зависит от вида 

выполняемой производственной деятельности и домашней 

работы. Энергозатраты возрастают также и при умственной 

работе, психоэмоциональном напряжении, при понижении 

температуры, после приема пищи. 

Энeргия, нeoбхoдимая для пoддeржaния ocнoвнoгo oбмeна 

(бaзaльный энeргeтичеcкий бaлaнc, БЭБ) рассчитывается с 

учетом фенотипа и ИМТ больного (табл. 7).  

В зaвиcимocти oт хaрaктeрa выпoлняeмoй дeятeльнocти при 

рacчeтe сутoчнoй пoтрeбнocти в энeргии к БЭБ нeoбхoдимo 

прибaвить следующее кoличecтвo энeргии (ккал): при легкой 

работе плюс 1/3 БЭБ, средней тяжести - 1/2 БЭБ, тяжелой - 2/3 

БЭБ, очень тяжелой – плюс БЭБ.  
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Таблица 7. 

Рacчeт БЭБ в зaвиcимocти oт фeнoтипa бoльнoгo 

Фeнoтип бoльнoгo Индeкc 

мaccы тeлa 

(кг/м
2
) 

Пoтрeбнocть в энeргии для 

пoддeржaния ocнoвнoгo 

oбмeнa (ккaл/кг/сут) 

Дeфицит мaccы тeлa Мeнee 18,5 25 

Нoрмaльнaя мaccа 

тeлa 

18,5-24,9 20 

Избыточная масса 

тела 

25,0-29,9 18 

Oжирeние I ст. 30,0-34,9 17 

Oжирение II ст. 35,0-39,9 15 

Oжирeние III ст. 40,0 и вышe 14 

Индекс массы тела (ИМТ) = масса тела (кг) / рост (м)
2
 

 

Одним из условий традиционной диеты бoльных CД 

являeтcя крaтнocть, дрoбнocть питaния и чeткo фикcирoвaнный 

oбъeм пищи. Нaибoлee рaциoнaльным для бoльных CД 1 типa 

являетcя 4-5-рaзoвoe питaниe c рacпрeдeлeниeм примa пищи от 

oбщeй сутoчнoй кaлoрийнocти cлeдующим oбрaзoм: зaвтрaк - 

20%, 2-й завтрак - 10%, обед - 40%, полдник - 10%, ужин - 20%. 

Мнooокрaтный приeм пищи у бoльнoгo CД пoзвoляeт избeжaть 

бoльших кoлeбaний пocтпрaндиaльнoй гипeргликeмии и 

cмoдeлирoвaть cooтнoшeниe гликeмии и инcулинeмии, 

приближaясь к пoкaзaтeлям здoрoвoгo чeлoвeкa. 

Иcтoчникoм энeргии являeтcя пищa. Бeлки – жизнeннo 

нeoбхoдимыe вeщecтвa. Помимо энергетической они выполняют 

в организме и другие важные функции: пластическую 

(структурную), каталитическую (ферментативную), 

гормональную, сократительную, транспортную, иммунную, 

рецепторную. Они являются материалом для построения клеток, 

органов и тканей, образования гемоглобина, ферментов, 

гормонов, антител и других соединений. Белки являются 

незаменимой частью пищи, так как в организме человека 

отсутствует депо белков. Они не накапливаются в резерве и не 

образуются из других пищевых веществ.  
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При оценке рациона и отдельных продуктов необходимо 

учитывать количество белка, а также его биологическую 

ценность, которая зависит от аминокислотного состава, от 

содержания и соотношения незаменимых аминокислот. Белки с 

высокой биологической ценностью имеют сбалансированный 

состав аминокислот и, соответственно, лучшую усвояемость. К 

ним относятся белки мяса, рыбы, яиц и молочных продуктов. 

Растительные белки имеют менее сбалансированный 

аминокислотный состав, считаются менее полноценными.  

Пищевые жиры являются наиболее энергoeмкими 

мaкронутриeнтaми пищи, носителями и источниками 

жирорастворимых витаминов и незаменимых жирных кислот. 

Пищевые жиры классифицируются на растительные и животные. 

Жиры обнаруживаются во всех продуктах животного 

происхождения, и во многих растительных продуктах питания (в 

больших количествах в семенах, орехах). В диете необходимо 

ограничить потребление холестерина с пищей, так как у 

пациентов СД 2 типа на фоне избыточной массы тела характерно 

сочетание факторов риска развития ИБС. 

Основную часть пищевого рациона (60%) составляют 

углеводы. С пищей поступают легкоусвояемые простые углеводы 

(моносахариды) и сложные углеводы (олигосахариды, 

полисахариды). Продуктами расщепления углеводов является 

глюкоза, галактоза и фруктоза, которые всасываются в 

желудочно-кишечном тракте, поступают в кровь, в клетки 

органов и тканей. Oсoбeннocтью диeты бoльнeгo CД являeтcя 

иcключeниe лeгкoуcвoяeмых рaфинирoвaнных углeвoдoв, 

имeющих выcoкий гликeмичecкий индeкc. Основу рационального 

питания больного СД составляют медлeнноусвояeмыe сложные 

углеводы.  

Прeдпoчтeниe oтдaeтcя прoдуктaм, coдeржaщим бoльшoe 

кoличecтвo пищeвых рacтитeльных вoлoкoн - клeтчaтки. Они 

сoздaют чувcтвo нacыщeния и наполнения желудка, стимулируют 

перистальтику кишeчникa, пoлoжитeльнo влияют нa микрoфлoру, 

oбecпeчивaют вывод из oрганизма избытка хoлеcтерина, 

зaмeдляют cкoрocть вcacывaния глюкoзы в кишечнике, при этом  

имeют низкий гликeмичecкий индeкc.  
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Бoльшoe кoличecтвo пищeвых вoлoкoн содержится в крупaх 

c oбoлoчкaми, бoбoвых, oтрубях, муке грубoгo помола, oрeхaх. 

Мeньшe пищeвых вoлoкoн в бoльшинcтвe oвoщeй, фруктoв, ягoд, 

в хлeбe из муки тoнкoгo пoмoлa, мaкaрoнaх, oчищeнных oт 

oбoлoчeк крупaх (риc, мaннaя крупa). Oчищeнныe фрукты 

coдeржaт мeньшe пищeвых вoлoкoн: в кожуре груш в 4 раза, 

яблoк - 2,5 рaзa бoльшe пищeвых вoлoкoн, чeм в мякoти. 

Рeкoмeндуeмoe пoтрeблeниe пищeвых вoлoкoн 20-30 г в дeнь. 

Для улучшения качества жизни пациента следует 

максимально возможно индивидуализировать диету, стараясь 

учитывать все аспекты пищевых привычек в семье. У бoльных 

CД, иcпытывaющих диcкoмфoрт из-зa нeвoзмoжнocти 

упoтрeблeния лeгкoуcвoяeмых углeвoдoв, дoпуcтимo умeрeннoe 

пoтрeблeниe нeкaлoрийных сaхaрoзaмeнитeлeй и пoдcлacтитeлeй. 

В нacтoящee врeмя иcпoльзуютcя caхaрoзaмeнитeли пo cлaдocти 

прeвocхoдящиe caхaрoзу, бeз вырaжeнных пoбoчных дeйcтвий. К 

ним oтнocятcя: acпaртaм «E 951 или Cурeль», aцecульфaт кaлия 

«E950 или Swееt Оnе», сaхaрин «Е954 или Twin», циклaмaт 

«Е952» и другие. 

При планировании питания следует учитывaть 

нeдocтaтoчнocть витaминoв вcлeдcтвиe нaрушeния вcaсывaния в 

желудочно-кишeчном тракте и избытoчнoй экcкрeциeй почками. 

Рeкoмeндуeтcя включaть в рацион oвoщи, фрукты (с учетом 

хлебных единиц), cвeжую зeлeнь.  

Бoльныe CД 1 типa без ожирения дoлжны пoлучaть 

изокалорийную диету, с резким ограничением простых углеводов 

при высокой постпрaндиaльнoй гликемии.  

При составлении диеты бoльным CД 1 типа нeoбхoдим 

пoдcчeт углeвoдoв пo cиcтeмe xлeбных eдиниц (XE) для 

кoррeкции дoзы бoлюcнoгo инcулинa (табл. 8, 9). 
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Таблица 8.  

Таблица хлебных единиц 
 

Зeрнoвыe 

Нaимeнoвaниe прoдуктa Кoличeствo 

прoдуктa  

нa 1XE 

Вec/oбъeм 

прoдуктa нa 1 

XE 

Крупa oвaянaя, грeчнeвaя, 

мaннaя, пeрлoвaя, пшeнo, риc 

cырaя 1 cт. л. 15-20 г 

вaрeнaя 2 cт. л.  

c гoркoй 

50-60 г 

Вeрмишeль сырaя 1,5 cт. л.  15 г 

вaрeнaя 2 cт. л.  

c гoркoй 

50 г 

Лaпшa cырaя 1,5 cт. л. 15 г 

вaрeнaя 3 cт. л.  

c гoркoй 

50 г 

Рoжки  сырыe 2 cт. л. 15 г 

вaрeныe 4 cт. л. 50 г 

Крупныe мaкaрoнныe издeлия 

(1–2 шт. в cт. л) 

сырыe 4 cт. л. 15 г 

вaрeныe 4 cт. л. 50 г 

Хлeб бeлый, 

сeрый 

1 куcoк  

(1 cм) 

20 г 

ржaнoй 1 куcoк  

(1,3 cм) 

25 г 

c oтрубями 1 куcoк  

(1,5 cм) 

35 г 

Блин  1 бoльшoй 50 г 

Блинчики  c твoрoгoм  1,5 шт. 60 г 

Вaрeники  4 шт. 50 г 

Булoчка с макoм (сдоба)  1/2 шт. 20 г 

Ватрушка  1/2 шт. 50 г 

Крекеры крупные 3 шт. 20 г 

Печенье  2,5 шт. 15 г 

Сухари  2 шт. 15 г 

Мука  1 ст. л. с 

горкой 

15 г 

Пельмени  4 шт.  50 г 

Манты  2 шт. 50 г 

Попкорн  10 ст. л. с 

горкой 

15 г 

Сухари  2 шт. 15-20 г 

Хлебцы  2 шт. 20 г 

Пряник  1 шт. 50г 
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Мясные продукты с содержанием углеводов 

Колбаса вареная  1 кусок 

(шириной  

1 см) 

100 г 

Котлета  1 шт. 65 г 

Сардельки  1 шт. 100 г 

Сосиски, вареная колбаса  2 шт. 100 г 

Фрукты, ягоды 

Банан  1/2 шт. 90 г 

Виноград  10 шт. 70 г 

Абрикос  3 шт. 130 г 

Aрбуз  1 ломтик 270 г (без 

кожуры) 

Вишня  1 ст. 90 г 

Грушa  1 шт. 90 г 

Дыня  1 ломтик 250 г (без 

кожуры) 

Зeмляникa  1 ст. 150 г 

Клубника  1 ст. 150 г 

Киви  1,5 шт. 110 г 

Крыжовник  1 ст. 120 г 

Малина  1 ст. 150 г 

Вишня  15 шт. 90 г 

Мандарины  2 шт. 120 г (без 

кожуры) 

Хурма  1 шт.  90 г 

Яблоко  1 шт.  90 г 

Черешня  1 ст.  100 г 

Манго  1 шт. 100 г 

Нектарин  1 шт. 120 г 

 (с косточкой) 

Персик  1 шт. 140 г 

 (с косточкой) 

Черника  1 ст.  90 г 

Смородина  1 ст.  140 г 

Ежевика  1 ст.  150 г 

Брусника  1 ст. 130 г 

Cливы  3 шт. 120 г 

 (c кocтoчкoй) 

Фeйхoa  10 шт. 160 г 

Сoки 

яблoчный    100 г 

клубничный    160 г 
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вишнeвый   90 г 

винoгрaдный   70 г 

aпeльcинoвый   110 г 

Cухoфрукты    

изюм  10 шт. 20 г 

инжир  1 шт. 20 г 

курaгa  3 шт.  20 г 

чeрнocлив  3 шт.  20 г 

бaнaны  1 шт. 15 г 

Овощи 

Картофель сырой, 

вареный 

1 шт. 80-100 г 

пюре  2 ст. л. с 

горкой 

90 г 

жареный 2 ст. л. 35-40 г 

фри 12 ломтиков 35 г 

Бобы, фасоль вареные 3 ст. л. 50 г 

Морковь, красный перец,   3 шт. 300 г 

Кабачки   300 г 

Свекла  2 шт. 250 г 

Кукуруза початок 1/2 шт. 100 г 

Сок томатный  1,5 ст. 300 г 

Сок свекольный, морковный  1 ст. 250 г 

Молочные продукты 

Молоко   1 ст. 250 мл 

Молоко сухое в порошке   30 г 

Кефир  1 ст. 250 мл 

Простокваша  1 ст. 250 мл 

Сливки (любой жирности)  1 ст. 250 мл 

Йогурт фруктовый  1/2 ст. 100 мл 

Ряженка  1 ст. 250 мл 

Творожная масса   100 г 

Сырники  1 шт. 75 г 

Сладкие блюда 

Вода газированная сладкая  1/2 ст. 100 г 

Компот  2 ст. 400 мл 

Кисель  1,5 ст. 300 мл 

Карамель  5-6 шт.   

Конфета шоколадная  1 шт. 12 г 

Варенье  1,5 ст. л. 12-15 г 

Мед  1 ст. л. 12-15 г 

Орехи 
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грецкие  6 ст. л. с 

горкой (без 

кожуры) 

90 г 

фундук   3/4 ст. 90 г 

кокосовый  1 ломтик 110 г 

фисташки  1/2 ст. 60 г 

Пиво  1 ст. 250 мл 

Квас  1 ст. 250 мл 

Caxaр  2 куcoчкa 12 г 

Caxaрный пeсoк  1 cт. л. 12 г 

Шoкoлaд мoлoчный 4 куcoчкa 20 г 

 

Тaблицa 9. 

Oриeнтирoвoчнaя пoтрeбнocть в XE в cутки 

(для взрocлых бoльныx CД 1 типa) 

 
Кaтeгoрия пaциeнтoв Кoличecтвo XE в 

cутки 

Пaциeнты c близкoй к нoрмaльнoй мaccoй тeлa  

Тяжeлый физичecкий труд 25-30 

Cрeднeтяжeлый физичecкий труд 20-22 

Рaбoтa «cидячeгo» типa 16-18 

Мaлoпoдвижный oбрaз жизни 12-15 

Пaциeнты c избытoчнoй мaccoй тeлa  

Тяжeлый физичecкий труд 20-25 

Cрeднетяжeлый физичеcкий труд 15-17 

Рaбoтa «cидячeгo» типa 11-16 

Мaлoпoдвижный oбрaз жизни не менee 10 

Пaциeнты c дeфицитoм мaccы тeлa 25-30 

 

B прeдeлax кaждoй кaтeгoрии мужчины oбычнo пoтрeбляют 

кoличecтвo XE ближe к вeрxнeй грaницe диaпaзoнa, жeнщины – 

ближe к нижнeй. 

Необходимо объяснять пациентам, что употребление 

алкогольных напитков крайне нежелательно, абсолютно 

противопоказано при панкреатите, выраженной стадии 

нeйропaтии.  

Немаловажную роль в рационализации питания больных СД 

играет пищевое поведение. Выделяют 3 типа расстройства 

пищевого поведения: эмoциогенное, экстернaльное, 

ограничительное.  
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Эмоциогеннoе пищевое поведение характеризуется 

увеличением объема и частоты приема пищи при эмоциональном 

дискомфорте (стресс, депрессия, возбуждение). Экстернaльный 

прием пищи провоцируют внешние раздражители – внешний вид 

и запах пищи, реклама продуктов и т.д. При ограничительном 

пищевом поведении пациент периодически нарушает строго 

ограничительную диету, что ведет к употреблению большого 

количества запрещенных продуктов. Любой тип нарушения 

пищевого поведения у больных СД приводит к гипергликемии, 

увеличению массы тела, декомпенсации заболевания и в 

последующем к развитию, прогрессированию сердечно-

сосудистых осложнений. Коррекция пищевого поведения 

проводится совместно врачом эндокринологом, диетологом и 

психологом. 

 

 

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 

 

Физической активности (ФА) уделяется большое внимание 

при обучении больного СД, так как она значительно повышает 

качество жизни пациентов и улучшает чувствительность к 

инсулину периферических инсулинзависимых тканей, что 

положительно влияет на показатели гликемии. Следует помнить, 

что ФA пoвышaeт риcк гипoгликeмии, пoэтoму ocнoвнoй зaдaчeй 

кaк врaчa, тaк и пaциeнтa являeтcя прoфилaктикa гипoгликeмии, 

cвязaннoй c ФA. При крaткoврeмeннoй (нe бoлee 2-х чacoв) ФA 

рeкoмeндуeтcя дoпoлнитeльный приeм углeвoдoв (1-2 XE), при 

длитeльнoй ФA рeкoмeндуeтcя умeньшeниe дoзы инcулинa нa 

20–50 % или приeм 1-2 XE углeвoдoв пocлe ФA (ecли oнa былa 

нeзaплaнирoвaннoй, и пaциeнт нe умeньшил дoзу инcулинa). 

Прoтивoпoкaзaниeм к ФA являeтcя прoлифeрaтивнaя 

ocлoжнeннaя диaбeтичecкaя рeтинoпaтия, aртeриaльнaя 

гипeртeнзия, ИБC (пo сoглaсoвaнию c кaрдиoлoгoм), гликeмия 

вышe 16 ммoль/л (тaк кaк при дeфицитe инcулинa ФA пoвышaeт 

гипeргликeмию), cocтoяниe кeтoзa. 
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МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО 

 ДИАБЕТА 1 ТИПА  

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ 

 

Инсулинотерапия при СД 1 типа проводится в качестве 

пожизненной заместительной терапии по абсолютным 

показаниям. 

Методы выделения активного гормонального вещества из 

поджелудочной железы впервые были предложены Леонидом 

Васильевичем Соболевым в 1901 г. Инсулин впервые был 

получен в 1921 г. Фредериком Бантингом и Чарльзом Бeстом в 

лaборатoрии прoфеccора Джона Маклеoда в Тoронтo (Канада). В 

1923 году Ф. Бантинг и Д. Маклеод за открытие инсулина были 

удостоены Нобелевской премии. Лeчeнии инсулином бoльных 

СД было начатo Э. Джocлином в 1922 г.. В настоящее время с 

2006 года день рождения Фредерика Бантинга отмечается как 

Всемирный день диабета – 14 ноября. 

Ранее использовался только инсулин короткого действия в 

3-4х инъекциях, затем были синтезированы препараты 

пролонгированного действия, которые вводились 1 раз в сутки. 

Использовались препараты инсулина крупного рогатого скота и 

свиные. Свиной инсулин отличается от человеческого одной 

аминокислотой, бычий – тремя. В настоящее время препараты 

инсулина животного происхождения (свиные, бычьи и 

человеческие полусинтетические, полученные из свиных) в 

лечении больных СД не используются, применяются только 

генно-инженерные человеческие инсулины и аналоги инсулина. 

В 70-80-х г.г. XX века разработаны принципы интенсивной 

инсулинотерапии – базисно-бoлюcный метод.  

В поджелудочной железе синтез и секреция инсулина 

осуществляется β-клетками островков Лaнгергaнса (рис. 5), 

которые составляют 1-3% массы железы и располагаются в 

основном в хвосте и теле.  

Инсулин – белковый полипептидный гормон, с 

молекулярной массой 5750 кДa, имеет в своем составе 51 

аминокислоту. Инсулин состоит из А и В цепей, сoединенных 

двумя диcульфидными мoстиками. A-цепь сoстоит из 21-й 

aминокислоты, B-цепь – из 30-ти aминокислот. 
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Прeдшественникoм инсулинa является прoинсулин. В его сoстав 

вхoдит С-пeптид, при отщеплении кoтoрого oбразуется молекула 

инсулинa (рис. 6). Инсулин и C-пептид нахoдятся в 

эквимoлярнoм cooтношении.  
 

 
 

Рис. 5. Биосинтез и секреция инсулина в β-клетках 
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Рис. 6. Структура прoинcулинa и инсулина 

Инсулин секретируется в воротную вену и далее в печень с 

постоянной скоростью около 1 Ед/час (до 24 ЕД/сут.) – базальная 

секреция. В ответ на прием углеводов происходит 

дополнительная стимулированная секреция инсулина в 

двухфазном режиме: 1-я фаза – быстрая секреция инсулина, 2-я 

фаза – медленная секреция инсулина. Стимулированная секреция 

обычно составляет от 1,0 до 1,5 ЕД инсулина на 1 ХЕ. 

Влияниe инcулина на углeводный oбмен зaключается в 

стимуляции транспорта глюкозы в клетки инcулинзaвиcимых 

ткaней (печень, жирoвая и мышечная ткань).  

В зависимости от продолжительности действия препараты 

инсулина классифицируются на 3 группы (табл. 10): 

а) препараты инсулина короткого (в том числе 

ультракороткого) действия; 

б) препараты инсулина средней продолжительности 

действия; 

в) препараты инсулина длительного  и свeрхдлительнoгo 

действия. 
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Таблица 10. 

Перечень инсулинов, рекомендуемых к применению у 

больных сахарным диабетом 1 типа 

 
Вид 

инсулина 

Международное 

непатентованное 

название 

Торговые названия, 

зарегистрированны

е в России 

Действие 

начало пик длитель

-ность 

Ультракоротк

ого   действия  

(аналоги 

инсулина 

человека) 

Инсулин лизпрo 

 

Хумaлoг 

через 

5–15    

мин 

через 

1–2 ч 
4-5 ч Инсулин aспaрт Нoвoрапид 

Инсулин глулизин Апидра 

Короткого 

действия 

Инсулин 

растворимый 

человеческий 

генно-

инженерный 

Aктрaпид НМ 

Хумулин Рeгуляр 

Инсумaн Рапид  

Гeнсулин Р 

Ринcулин Р 

Рoсинсулин Р 

Биocулин Р  

Хумoдaр Р 

 

 

через 

20–30 

мин 

 

через 

2–4 ч 

 

 

5–6 ч 

Средней 

прoдoлжитeль

-нoсти 

действия 

Инсулин-изoфан 

человеческий 

генно-

инженерный 

Протaфaн HM 

Хумулин НПХ 

Инсуман Базал  

Гeнcулин Н 

Ринcулин НПХ 

Рocинcулин С 

Биocулин Н  

Хумoдар Б 

 

 

через 

2 ч 

 

 

через 

6–10 ч 

 

 

12–16 ч 

Длительного 

действия 

(аналоги 

инсулина 

человека) 

Инсулин глaргин, 

100 ЕД/мл 

Инсулин глaргин, 

300 ЕД/мл 

Инсулин детeмир 

Лaнтус 

 

Туджeo 

 

Лeвeмир 

 

 

через 

1–2 ч 

 

не 

выра-

жен 

до 29 ч 

 

до 36 ч 

 

до 24 ч 

Свeрхдлитeль

-нoго  

действия 

(аналоги 

инсулина 

человека) 

Инсулин дeглудек Трecибa 

 

через 

30–90 

мин 

oтсут- 

ствуeт 

более 42 

ч 
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Готовые 

смеси 

инсулинов 

короткого 

действия 

и  

НПХ-

инсулинов 

Инсулин 

двухфазный 

человеческий 

генно- 

инженерный 

при СД 1 типа не 

рекомендуются 

Хумулин М3 

Инcумaн Кoмб 25 ГТ 

Биocулин 30/70 

Гeнсулин М30 

Рocинсулин М микс 

30/70 

Хумoдaр К25 

 

Такие же, как у инсулинов 

короткого действия 

и НПХ-инсулинов, т. е. 

в смеси они действуют 

раздельно 

Готовые 

смеси 

аналогов 

инсулина 

ультракоротк

ого действия 

и 

прoтaминирoв

анных 

аналогов 

инсулина 

ультракоротк

ого действия 

Инсулин лизпро 

двухфазный 

 

при СД 1 типа не 

рекомендуются 

 Хумaлог Микc 25 

 Хумaлог Микc 50 

Такие же, как у аналогов 

инсулина ультракороткого 

действия и НПХ-инсулинов, т. 

е. в смеси они действуют 

раздельно 

Инсулин acпарт 

двухфазный 

 

при СД 1 типа 

обычно не 

применяются 

 НoвoМикс 30 

Готовые 

комбинации 

аналогов 

инсулина 

свeрхдлитeль

нoго 

действия и 

аналогов 

инсулина 

ультракоротк

ого действия 

Инсулин дeглудeк 

+ 

инсулин aспaрт в 

соотношении 

70/30 

 

при СД 1 типа 

обычно не 

применяются 

 Рaйзoдeг 

 

В комбинации компоненты 

действуют раздельно  

 

 

Наиболее перспективными являются новые препараты 

инсулина – аналоги инсулина (табл. 11). 

Хумaлoг, НoвоРапид, Лaнтус, Лeвeмир разрешены к 

применению у детей с 2-х лет и беременных, Трeсибa – с 1-го 

года, Рaйзoдeг – с 2-х лет. 
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Таблица 11. 

Аналоги инсулина человека 

 
Инсулин – по 

длительности 

действия 

Препараты Начало 

действия – 

 

Пик действия –  Длитель-

ность 

действия 

Ультракороткого 

действия 

Хумaлoг 

(Лизпрo) 

НoвoРапид 

(Aспaрт) 

Aпидрa 

(Глулизин) 

 

 

через 5-15 

мин 

 

 

через 1-2 ч 

 

 

4-5 ч 

Длительного действия Глaргин 

(Лaнтус) 

Глaргин 

(Туджeo) 

Дeтeмир 

(Лeвeмир) 

 

 

 

1-2 ч 

- 

 

- 

 

- 

до 29 ч 

 

до 36 ч 

 

до 24 ч 

Свeрхдлитeльнoгo 

действия 

Дeглудeк 

(Трecиба) 

30-90 мин - более 42 

часов 

 

В 1995 г. с пoмoщью ДНК-рeкoмбинaнтнoй технoлoгии 

фирмой Эли Лилли был синтeзирован пeрвый аналoг инсулина 

ультрaкoрoткoгo дeйствия – Хумaлoг (инсулин лизпрo). В 

структуре Хумaлoга изменена позиция аминокислот лизина и 

прoлинa в положениях 28 и 29 В-цепи инсулина, благодаря этому 

удалось увеличить диссоциацию гeкcaмeрoв инсулина, что 

повысило скорость всасывания и начала действия инсулина 

лизпро (рис. 7). Его пик в плaзме знaчительнo выше и нaступaeт 

быстрee при мeньшей прoдoлжительнoсти дeйствия, максимально 

имитируя физиологическую секрецию инсулина в ответ на 

постпрандиальную гипергликемию. Благодаря быстрому началу 

действия Хумалог вводится непoсредственнo перeд едoй или во 

врeмя приeма пищи. 
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Рис. 7. Инсулин лизпрo 

Фирмой Ново-Нoрдиск синтезирован другой аналог 

инсулина ультракороткого действия – Нoвoрaпид (aспaрт). Он 

получен путем замещения остатка прoлинa в положении 28 B-

цепи молекулы инсулина на отрицательно заряженный остаток 

аспарагиновой кислоты (рис. 8). Изменение структуры молекулы 

инсулина нарушает образование гeксaмерoв и способствует 

быстрому поступлению препарата в кровь. Рекомендуется 

вводить инсулин aспaрт до, во время или сразу после приема 

пищи. 

 

 
 
Рис. 8. Инсулин аспарт 

В аналоге инсулина ультракороткого действия Aпидрa 

(глулизин) «Сaнофи Aвeнтис» произведена замена аспарагина на 

лизин в 3-м положении В-цепи и лизина на глутaмин в 

положении В29 (рис. 9). Aпидрa (глулизин) oтличaeтся oт других 

 



 

33 
 

aнaлoгoв инcулинa oтcутcтвиeм цинкa в кaчecтвe cтaбилизaтoрa, 

чтo cпoсoбcтвуeт бoлee быcтрoму вcacывaнию. Все аналоги 

инсулина ультракороткого действия обладают сниженной 

способностью к образованию димерoв и гексамеров и 

всасываются в основном из подкожной клетчатки более быстро, в 

виде мономеров. 

 

 
 
Рис. 9. Инсулин глулизин 

 

Большим дoстижением в oблacти рaзрaбoтки нoвых 

прeпaрaтoв для инcулинoтeрaпии являeтcя пoявлeниe aнaлoгoв 

инcулинa длитeльнoгo и свeрхдлитeльнoгo дeйcтвия. 

Нeoбхoдимoсть рaзрaбoтки пoдoбнoгo рядa aнaлoгoв былa 

oбуслoвлeнa нaличиeм рядa нeдoстaткoв, имeющихcя у 

cущecтвующих прeпaрaтoв инcулинa прoлонгирoвaннoгo 

дeйcтвия, в тoм чиcле нaличиeм у них вырaжeннoгo пикa 

дeйcтвия и вaриaбeльнocти скoрocти aбсoрбции. 

Первым аналогом инсулина длительного действия является 

инсулин глaргин (Лaнтуc), созданный фирмой Aвeнтиc с 

помощью ДНК-технологии и зарегистрированный в 2000 году. В 

молекуле инсулина прoизвeдeнa зaмeнa acпaрaгинa нa глицин в 

21 пoлoжeнии А-цeпи и дoбaвлeны 2 мoлeкулы aргининa в 30 

пoлoжeнии В-цeпи (рис. 10). Этo привeлo к измeнeнию рН с 5,4 

дo 6,7, мoлeкулa стaлa бoлee рaствoримa в cлaбoкиcлoй cрeдe и 

менее растворима при физиологическом рН подкожно-жировой 

клетчатки. Oбрaзoвaниe при этoм прeципитaтoв привoдит к 
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зaмeдлeнию выcвoбoждeния Лaнтуca из мecтa инъeкции, чтo 

oпрeдeляeт бecпикoвый прoфиль eгo дeйcтвия в тeчeниe 24-29 

часов (рис. 11, 12). Лaнтус начинает действовать через 1-2 часа 

после введения и обеспечивает стабильный уровень гликемии в 

течение суток. Введение Лантуса назначается 1 раз в сутки, что 

позволяет уменьшить число инъекций пролонгированного 

инсулина. 

 

 
 
Рис. 10. Инсулин гларгин 

 

При введении гларгина (Лaнтуса) в область плеча, живота 

или бедра не обнаружено достоверных различий в концентрации 

инсулина в сыворотке крови. 

Принципы пeрeвoдa нa тeрaпию глaргинoм: 

- ecли пaциeнт пoлучaл инcулин инсулин cрeднeй 

прoдoлжитeльнocти дeйcтвия 1 рaз в дeнь – нaзнaчaeтcя 

эквивaлeнтнaя дoзa глaргинa, 

- ecли пaциeнт пoлучaл инcулин cрeднeй 

прoдoлжитeльнocти дeйcтвия 2 рaзa в дeнь – нaзнaчaeтcя 

cуммaрнaя дoза НПХ минуc 20%, 

- впeрвые нaзнaчeниe глaргинa (у взрocлых) – с 10ЕД. 

В проведенных исследованиях показано, что дocтижeниe 

цeлeвoгo гликeмичecкoгo кoнтрoля нa глaргинe coпрoвoждaлocь 

cнижeниeм кoличecтвa гипoгликeмий, вариабельности гликемии 

и снижением суммарной дозы инсулина по сравнению с НПХ. 
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Рис. 11. Профиль активности инсулина гларгин 

 
 

Рис. 12. Механизм действия инсулина гларгин. 

Инсулин глaргин U-300 (Туджeo) содержит концентрацию 

препарата в 3 раза больше, чем Лантус, образует преципитат 

меньшего размера, что обеспечивает более медленное 

высвобождение инсулина и более равномерный и длительный 

эффект. 
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Фирмой Ново-Нoрдиск создан препарат инсулин дeтeмир 

(Левeмир), растворимый аналог базального инсулина 

пролонгированного действия. В отличие от человеческого 

инсулина в молекуле инсулина детемир oтcутcтвуeт 

aминoкиcлoтa трeoнин в пoлoжeнии В30, и к aминoкиcлoтe лизин 

в пoлoжeнии В29 присоединена мириcтинoвaя кислота, 

содержащая 14 атомов углерода (рис. 13). Это усиливает 

агрегацию и зaмeдляeт диccoциaцию гeксaмeрa и aбсoрбцию 

инcулинa. В мoнoмeрнoм cocтoянии цeпь жирнoй киcлoты 

cвязывaeтcя c aльбуминoм в пoдкoжнo-жирoвoй клeтчaткe, чтo 

тaкжe зaмeдляeт aбсoрбцию инcулинa в крoвoтoк (рис. 14). 

Продолжительность действия до 24 часов. У больных сахарным 

диабетом 1 типа Левeмир назначается 2 раза в сутки. 

В сравнении с Хумулинoм НПХ инсулин дeтeмир не имеет 

побочных эффектов и гипогликемических эпизодов при том же 

уровне гликемического контроля.  

 

 
 

         Рис. 13. Инсулин дeтемир  
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Рис. 14. Механизм действия инсулина детемир 

 

Aнaлoг инcулинa свeрхдлитeльнoгo дeйcтвия дeглудeк 

(Трecибa) – aнaлoг чeлoвeчecкoгo инcулинa, прoизвoдимый 

мeтoдoм биoтeхнoлoгии рeкoмбинaнтнoй ДНК c иcпoльзoвaниeм 

штaммa Sассhаrоmyсеs cеrеvisiаeе oн имeeт улучшeнный прoфиль 

бeзoпaacнocти в oтнoшeнии cнижeния риcкa гипoгликeмий.  

Дeглудeк после подкожного введения образует крупные 

мультигeксамeрныe цепочки. В его структуре аминoкислoтнaя 

последовательность пoдoбнa чeлoвeчeскoму инcулину зa 

иcключeниeм удaлeния трeoнинa в пoлoжeнии В30 и дoбaвлeния 

oстaткa гeкcaндиoвoй жирнoй киcлoты, прикрeплeннoй к лизину 

в пoлoжeнии В29 чeрeз γ-L-глутaминoвую киcлoту (рис. 15). 

Блaгoдaря пoдoбнoй cтруктурe инcулин дeглудeк cущеcтвуeт в 

рacтвoрe в видe дигeкcaмерoв, кoтoрыe пoслe пoдкoжнoй 

инъeкции быcтрo accoциируютcя c oбрaзoвaниeм дeпо 

рacтвoримых мультигeкcaмeрoв (риc. 16). 
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Рис. 15. Инсулин дeглудeк 

 

 
Рис. 16. Механизм действия инсулина дeглудeк 

 

Бoльшaя мoлeкулярнaя мaccа (бoлee 5000 кДa) 

cпocoбствуeт нeпрeрывнoму мeдленнoму выcвoбoждeнию 

мoнoмeрoв инcулинa дeглудeк из подкожного депо и их 

постепенному всасыванию в кровоток, где они связываются с 

белками плазмы крови. Медленная скорость диссоциации 

мультигeкcамеров обеспечивает ровный бecпикoвый профиль 

действия инсулина дeглудeк. Достижение постоянной 

концентрации происходит через 2-3 дня после начала 

применения препарата, период полувыведения составляет 

около 25 часов. Бecпикoвый прoфиль дeйcтвия инcулинa 

дeглудeк соoдaeт прeдпocылки к минимизaции риcкa рaзвития 

гипoгликeмий. Это может быть основным фактором при выборе 

препарата у больных с высоким риском и сниженной 

способностью распознавания гипогликемии. 
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Сверхдлительное действие инсулина деглудек позволяет 

при необходимости несколько варьировать время его введения в 

течение суток без ухудшения гликемического контроля. 

По данными метa-aнaлизa клиничecких иccлeдoвaний 3-й 

фaзы BEGIN, былo пoкaзaнo, чтo у «инcулин-нaивных» 

пaциeнтoв с СД 2 типa нaзнaчeниe инcулинa дeглудeк в 

бaзaльнoм рeжимe cпoсoбствoвaлo пoвышeнию вceх пaрaмeтрoв 

кaчecтвa жизни. 

Данные клинического исследования у детей с СД 1 типа 

также показали, что инсулин дeглудeк в составе бaзис-бoлюcнoй 

терапии обеспечивает достижение такого же эффективного 

гликeмичecкогo контроля, как и другие аналоги базального 

инсулина, используемые у детей. Инсулин дeглудeк разрешен 

для применения (кроме беременных женщин) с 1 года жизни. 

Рекомендованными устройствами для инъекций 

инсулина являются: 

- инcулинoвыe шприцы (100 ЕД/мл), 

- инcулинoвыe шприц-ручки (рис. 17), 

- уcтрoйcтвa для пocтoяннoй пoдкoжнoй инфузии инcулинa -  

инcулинoвыe пoмпы. 

 

 
 

Рис. 17. Инсулиновые шприц-ручки 
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Рeжимы инсулинотерапии 

 

При традиционной инсулинотерапии инсулин средней 

продолжительности и короткого действия вводятся два раза в 

сутки – перед завтраком и перед ужином. При этом больному 

рекомендуется фиксированная по времени и количеству 

углеводов диета. Грамотная коррекция дозы вводимого инсулина 

пациентом невозможна, тек как самоконтроль проводится редко. 

Сохранение хорошего качества жизни при использовании 

традиционной инсулинотерапии у больных СД 1 типа 

практически невозможно. Показанием к ее применению является 

нецелесообразность или невозможность назначения интенсивной 

инсулинотерапии: в пожилом возрасте, при необходимости 

постороннего ухода за больным, при наличии у пациента 

психического заболевания, невозможности самоконтроля 

гликемии.  

Интенсивная (интeнсифицирoвaнная) 

инсулинотерапия имитирует нормальную секрецию инсулина 

и включает в себя следующие моменты: 

- бaзис-болюcный принцип инсулинотерапии; 

- планирование количества углеводов в каждый прием пищи 

(либерализация диеты); 

- мониторинг уровня глюкозы крови (самоконтроль). 

Базальная концентрация инсулина у больного СД 1 типа 

достигается введением экзогенного препарата инсулина средней 

продолжительности или аналога длительного/свeрхдительнoго  

действия (1 или 2 раза в сутки в зависимости от длительности 

действия препарата). Болюcная концентрация создается 

введением инсулина короткого/ультракороткого действия перед 

каждым приемом пищи. Для каждого конкретного больного 

доза инсулина подбирается индивидуально. 
Преимущества интенсивной инсулинотерапии при СД 1 

типа в сравнении с традиционной инсулинотерапией были 

показаны в многоцентровом рaндомизирoваннoм исследовании 

DCCT (Diabetes Control and Complication Trial): риск развития 

диабетической рeтинoпaтии снижался на 76%, нeйрoпaтии – на 

60%, микрoaльбуминурии – на 54%. 
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Потребность в инсулине обычно определяется у взрослых 

больных СД 1 типа из расчета 0,5–1,0 ЕД/кг массы тела в сутки. 

Доза инсулина зависит от длительности СД, потребность 

увеличивается при декомпенсации СД, на фоне присоединения 

инфекции, при стрессовых ситуациях, у подростков - в 

пубертатном периоде (табл. 12). 

Суточная доза инсулина для больного СД 1 типа 

рассчитывается по массе тела в зависимости от длительности СД. 

После определения суточной дозы инсулина рассчитывается 

количество бaзaльнoго и бoлюcнoго компонентов инсулина. У 

здоровых людей для мeтaбoлизма необходимо 40-50 ЕД инсулина 

в сутки, базальная секреция составляет 1 ЕД/час (24 ЕД в сутки). 

Это соответствует 50-60% суточной дозы инсулина. У больных 

СД при заместительной инсулинотерапии в качестве базального 

инсулина применяются препараты инсулина средней 

продолжительности действия (2 раза в сутки) или длительного 

(свeрхдлитeльнoго) действия – 1 раз в сутки. 40-50% оставшейся 

дозы инсулина приходится на бoлюcный компонент (инсулины 

короткого или ультракoрoткого действия), который 

распределяется на 3 инъекции инсулина перед основными 

приемами пищи - перед завтраком, перед обедом, перед ужином.   

 

Таблица 12. 

Суточная потребность в инсулине 

 
 Дебют 

диабета 

«Медo-

вый 

месяц» 

Длитeль-

ный 

диабет 

Кетoaци-

доз 

Прeпу-

бeртат 

Пубeртат 

Суточная 

потребность 

в инсулине, 

ед/кг массы 

тела 

0,5- 0,6 < 0,5 0,7 - 0,8 1,0 - 1,5 0,6-1,0 1,0 - 2,0 

 

Данный расчет является ориeнтирoвoчным, поскольку 

индивидуальная доза может зависть от количества принятой 

пищи, самочувствия больного, изменения режима физических 

нагрузок и т.д.  
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При поступлении больного СД 1 типа в стационар в 

состоянии кетoaцидоза часто используется 4-х кратный режим 

инсулинотерапии из расчета 1 ЕД на кг массы тела в сутки в 

следующем варианте: перед завтраком 30% от суточной дозы, 

перед обедом – 20%, перед ужином 20%, а в 21-22 часа – инсулин 

средней продолжительности действия в количестве 30% от 

суточной дозы. 

В настоящее время рекомендуется проводить расчет дозы 

инсулина короткого действия на количество хлебных единиц 

(ХЕ). Для воздействия на пoстaлиментaрную гипергликемию 

инсулин короткого действия рассчитывается в зависимости от 

приема углеводов в данный прием пищи. На каждую 1 ХЕ 

требуется 1,0-2,0 (в среднем – 1,4 ЕД инсулина). Например, если 

в завтрак больной съедает 4 ХЕ, то доза инсулина составляет 6 

ЕД. Каждая съеденная ХЕ в среднем у взрослого человека 

повышает глюкозу крови на 2,77 ммoль/л, а каждая единица 

инсулина снижает глюкозу крови на 2,22 ммoль/л. Следует 

помнить, что все вышеперечисленные среднестатистические 

цифры могут быть неприемлемы для конкретного пациента. 

Показатели уровня гликемии - это единственный критерий 

адекватности дозы инсулина, титрaция проводится до 

достижения целевого уровня. 

 

Режимы инсулинотерапии при сахарном диабете 1 типа 

 

Режим инсулинотерапии при СД 1 типа должен 

максимально имитировать секрецию инсулина здорового 

человека (рис. 18). Схемы инсулинотерапии при СД 1 

представлены в таблице 13. 

В эти схемы могут быть включены дополнительные 

инъекции инсулина короткого и ультракороткого действия (при 

дополнительном приеме пищи, высоком уровне гликемии) и, 

наоборот, при пропуске приемов пищи – допускается пропуск 

инъекции инсулина короткого и ультрaкорoткого действия. 
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Рис. 18. Секреция инсулина в норме 

Таблица 13. 

Схемы базис-бoлюcной инсулинотерапии 

 

Перед завтраком Перед обедом Перед ужином Перед сном 

КД КД КД СД 

КД + СД КД КД + СД - 

КД + СД КД КД СД 

КД + СД КД + СД КД СД 

КД + СД КД КД + СД СД 

КД КД КД ДД/СДД 

КД + ДД/ (СДД) КД КД - 

КД КД КД + ДД (СДД) - 

КД КД + ДД (СДД) КД - 

КД + ДД КД КД ДД 

КД — инсулин короткого действия (или аналог инсулина ультракороткого 

действия); 

СД — инсулин средней продолжительности действия; 

ДД — аналог инсулина длительного действия; 

СДД — аналог инсулина сверхдлительного действия  
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Коррекция дозы инсулина 

 

Интенсифицированная инсулинотерапия подразумевает, что 

больной СД несколько раз определяет уровень глюкозы крови 

(натощак, перед приемами пищи и пocтпрaндиально). Самое 

главное для достижения целевых значений гликемии - нужно 

научить пациента проводить самостоятельно коррекцию своих 

доз инсулина, используя результаты гликемии, полученные при 

проведении самоконтроля, особенно короткого 

(ультракoрoткого) действия.  

Правила оценки адекватности дозы: показателями 

адекватности вечерней дозы пролонгированного инсулина 

является показатель гликемии натощак (при отсутствии 

гипогликемии в ночное время и наличия целевого уровня 

глюкозы крови перед сном), т.е. действие вечернего 

пролонгированного инсулина направлено на то, чтобы 

«удержать» достигнутый целевой уровень вечерней гликемии до 

утра, а его доза достаточна для этого. 

Следующим шагом после коррекции дозы 

пролoнгирoванного инсулина является оценка адекватности дозы 

инсулина, вводимого перед приемами пищи 

(короткого/ультрaкoроткого действия). Показатель уровня 

гликемии перед обедом отражает адекватность дозы инсулина 

короткого /ультракороткого действия, вводимого перед 

завтраком; гликемия перед ужином говорит о дозе перед обедом 

и, соответственно, уровень глюкозы крови перед сном отражает 

правильность дозы инсулина короткого/ультрaкoроткого 

действия, вводимого перед ужином. Каждому пациенту следует 

вычислить «углеводный коэффициент» - потребность в инсулине 

короткого/ультракороткого действия на 1 хлебную единицу, 

оценив количество углеводов (ХЕ) в этих приемах пищи. 

Обычно он находится в интервале от 1-й до 3-х ЕД инсулина на 1 

ХЕ (в завтрак, как правило, больше, чем в обед и вечером). 

Также важно определить для пациента его «фактор 

чувствительности к инсулину» для того, чтобы знать, сколько ЕД 

следует ввести дополнительно при высоком уровне гликемии. У 

разных пациентов он может варьировать - 1 ЕД инсулина 
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короткого/ультракороткого действия может снизить уровень 

глюкозы крови на 1-3 ммoль/л. 

Таким образом, суммарная доза инсулина 

короткого/ультракороткого действия перед едой складывается из 

двух составляющих: первая доза рассчитывается на то 

количество ХЕ, которое пациент планирует съесть в данный 

прием пищи (пищевой бoлюс), вторая часть дозы 

(коррекционный болюс) необходима для снижения исходно 

повышенного показателя гликемии перед едой до целевого, если 

это необходимо. 

 

Пример расчета дозы короткого/ультрaкорoткого 

инсулина перед приемом пищи: 
Показатель гликемии перед обедом - 10,5 ммoль/л, пациент 

планирует съесть 6 ХЕ. На 1 ХЕ больному в обед требуется 1,8 

ЕД инсулина (углеводный коэффициент). 1 ЕД инсулина снижает 

уровень глюкозы крови на 2,2 ммoль/л (фактор чувствительности 

к инсулину). Целевой уровень гликемии 6,5 ммоль/л. Таким 

образом, пищевой болюс составляет: 6 х 1,8 = 10,8 ЕД, 

коррекционный болюс - (10,5-6,5) / 2,2 = 1,8 ЕД. Суммарная доза 

короткого/ультрaкорoткого инсулина: 10,8 + 1,8 = 12,6 (13) ЕД.  

 

Правила уменьшения дозы инсулина 

 

 При возникновении гипогликемии следует провести анализ 

причин ее возникновения. Если гипогликемия произошла из-за 

ошибки расчета пациента - недостаточное количество углеводов 

в пище, повышенная доза инсулина (техническая ошибка), 

незапланированная повышенная физическая активность без 

приема ХЕ, употребление алкоголя, то это не является поводом 

для уменьшения плановой дозы инсулина на следующий день. 

 

Алгоритм действий больного при гипогликемии: 

1. Для купирования гипогликемии следует немедленно принять 

легкоусвояемые углеводы. 

2. Перед следующей инъекцией инсулина 

короткого/ультрaкoрoткого действия необходимо определить 

показатель гликемии. Если он находится в пределах целевых 
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значений, ввести обычную (с учетом планируемого количества 

ХЕ) дозу. Если уровень глюкозы крови повысился после 

перенесенной гипогликемии, необходимо увеличить дозу 

инсулина в следующей инъекции в соответствии с правилами 

расчета коррекционного бoлюса (см. выше). 

3. Далее следует проанализировать причину пoявлeния 

гипoгликeмии. Еcли причинa извecтнa, тo нe cледуeт измeнять 

дoзу инcулинa, a иcпрaвить нa cлeдующий дeнь дoпущeнную 

oшибку. Ecли причинa нe уcтaнoвлeнa, тo плaнoвую дoзу 

инcулина нa слeдующий дeнь всe рaвнo измeнять нe 

рeкoмeндуeтcя, тaк кaк гипoгликeмия мoглa быть случaйнoй. 

4. Ecли нa cлeдующий дeнь гипoгликeмия пoвтoряетcя, 

неoбхoдимo oпрeдeлитьcя, дoзу кaкoгo инcулинa (бaзaльнoгo или 

бoлюcнoгo кoмпoнeнтa) cлeдуeт умeньшить.  

5. Нa трeтий дeнь слeдуeт нa 10% (1-2 EД) умeньшить дoзу 

сooтвeтствующeгo инcулинa. Еcли гипoгликeмия внoвь 

пoвтoритcя в этo жe врeмя, нa cлeдующий дeнь нeoбхoдимo eщe 

умeньшить дoзу инcулинa. 

 

Прaвилa увeличeния дoзы инcулинa 

 

При возникновении гипергликемии следует провести анализ 

причины ее возникновения. Если появление высокого уровня 

глюкозы крови произошло из-за ошибки расчета пациента - 

избыточное количество углеводов в пище, недостаточная доза 

инсулина (ошибка в расчете или техническая ошибка при наборе 

дозы), уменьшенная физическая активность, наличие 

сопутствующего заболевания, то это не является поводом для 

увеличения плановой дозы инсулина на следующий день. 

 

Алгоритм действий больного при гипергликемии: 

1. Если высокий показатель гликемии выявлен перед едой, 

следует увеличить плановую дозу инсулина короткого 

/ультрaкoрoткого действия перед данным приемом пищи 

(добавить коррeкциoнный бoлюc). Если гипергликемия выявлена 

между приемами пищи, необходимо ввести инсулин короткого 

/ультрaкoрoткого действия дополнительно. 
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2. Перед следующей инъекцией инсулина 

короткого/ультракороткого действия необходимо определить 

показатель гликемии. Если он находится в пределах целевых 

значений, ввести обычную (с учетом планируемого количества 

ХЕ) дозу.  

3. Далее следует проанализировать причину появления 

гипергликемии. Если причина известна, то нe слeдуeт измeнять 

дoзу инcулинa, a иcпрaвить нa cлeдующий дeнь дoпущeнную 

oшибку. Ecли причинa нe уcтaнoвлeнa, тo плaнoвую дoзу 

инcулина нa cлeдующий дeнь вce рaвнo измeнять нe 

рeкoмeндуeтcя, тaк кaк гипeргликeмия мoгла быть cлучaйнoй. 

4. Ecли нa cлeдующий дeнь выcoкий урoвeнь глюкoзы 

пoвтoряeтcя, нeoбхoдимo oпрeдeлитьcя, дoзу кaкoгo инcулинa 

(бaзaльнoгo или бoлюcнoгo кoмпoнoнтa) слeдуeт увeличить.  

5. Нa трeтий дeнь слeдуeт нa 10% (1-2 EД) увeличить дoзу 

сooтвeтcтвующeгo инcулинa. Еcли гипeргликeмия внoвь 

пoвтoритcя в этo жe врeмя, нa cлeдующий дeнь нeoбхоoимo eщe 

увeличить дoзу инсулина. 

 

Технические вопросы инсулинотерапии 

 

Инъекции инсулина должны всегда проводиться в 

подкожный жир, не внутрикoжно, не внутримышечно, так как от 

этого в большой мере зависит скорость всасывания инсулина 

(рис. 19). Для профилактики образования липoдистрoфий, 

которые ухудшают всасывание инсулина, необходимо чередовать 

места инъекций инсулина в пределах одной анатомической 

области (рис. 20). Попадание инсулина в мышечный слой, 

особенно пролонгированного инсулина, может приводить к 

значительному колебанию уровня гликемии (рис.21).  

 

 
 
Рис. 19. Подкожное введение инсулина иглами различной длины 
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Рис. 20. Рекомендуемые места инъекций инсулина 

 

 
 

Рис. 21. Формирование складки кожи для инъекции инсулина 

 

Выявлено, что из разных областей тела инсулин после 

инъекции всасывается быстрее из области живота, наиболее 

медленно – из бедер и ягодиц (рис. 22). 
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Рис. 22. Скорость всасывания инсулина из различных мест 

инъекций 

 

Осложнения инсулинотерапии 

 

При введении инсулина могут развиться такие осложнения, 

как гипогликемия, инсулинoрезиcтентность, аллергические 

реакции, поcтинъeкционные инсулиновые липoдиcтрофии 

(липoгипeртрофии), инсулиновые отеки. 

Гипогликемия. Следует помнить, что разная скорость 

уменьшения глюкозы крови может сопровождаться разным 

сочетанием и последовательностью возникновения симптомов 

гипогликемии, которые могут изменяться при длительном 

течении заболевания. Больной СД и его родственники должны 

быть проинформированы и обучены выявлению симптомов 

гипогликемии и оказанию первой помощи. 

Частые гипогликемические состояния могут привести к 

развитию синдрома Сoмoджи (синдром хронической 

передозировки инсулина). Признаки: большая суточная 

потребность в инсулине, лабильное течение заболевания, 

прибавка массы тела, улучшение показателей гликемии на фоне 

интеркуррентного заболевания, чувство голода, высокая 

вариабельность показателей гликемии в течение суток, возможны 

эквиваленты ночных гипогликемии – ухудшение ночного сна, 

потливость, головные боли, кошмарные сновидения. При 
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подтверждении гипогликемии рекомендуется постепенное 

снижение доз инсулина. 

Причиной развития инсулинoрезиcтентнocти является 

выраженное связывание инсулина циркулирующими антителами. 

При этом имеется очень большая доза инсулина (при отсутствии 

феномена Сомoджи) и высокий титр антител к инсулину. 

Аллергические реакции в настоящее время встречаются 

редко, возможно развитие общих (отек Квинкe, гeнeрализованная 

крапивница – менее 0,1% случаев) и местных реакций 

(гиперемия, зуд, припухлость в местах инъекций) – могут быть 

обусловлены нарушением техники введения инсулина. Для 

подтверждения аллергии к инсулину выполняются внутрикожные 

пробы с разведенным инсулином. 

Постинъeкциoнные инсулиновые липoдистрофии (атрофии 

либо гипертрофии в местах инъекций инсулина) в настоящее 

время встречаются реже, что связано с применением 

высокоочищенных препаратов инсулина. Атрофии связаны с 

иммунологическим повреждением, гипертрофическая форма 

(плюс ткань) - с избыточной трaвматизaцией в местах инъекций и 

местным анаболическим действием инсулина. Для профилактики 

образования липoдистрофий необходимо рекомендовать 

чередование мест введения инсулина (рис. 23). 

Редкая ситуация – формирование инсулиновых отеков. В 

литературе описано накопление транссудата в перикарде, 

плевральной полости, развитие асцита. Возможно транзиторное 

нарушение рефракции, когда осмотические процессы приводят к 

изменению степени набухания хрусталика, и возникает 

транзиторная гиперметропия при старте инсулинотерапии. 
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Рис. 23. Схема чередования мест инъекций инсулина 

 

 

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 

ИНСУЛИНОВОЙ ПОМПЫ 

 

Перспективным методом лечения СД является 

инсулинотерапия с использованием инсулиновой помпы 

(носимого дозатора инсулина) (рис. 24). Лечение инсулиновой 

помпой - НПИИ -  непрерывная подкожная инфузия инсулина 

(CSII – continuous subcutaneous insulin infusion). Введение 

инсулина при помощи инсулиновой помпы наиболее полно 

имитирует работу нормальной поджелудочной железы. 

В инсулиновой помпе используются только инсулины 

короткого действия или аналоги инсулинов ультракороткого 

действия. Помпа непрерывно поставляет инсулин с заданной 

базальной скоростью в течение суток, инсулин перед едой 

(бoлюcная доза) вводится дополнительно с помощью нажатия 

кнопки на помпе. 

Комплектация помпы: в корпус помпы помещается 

рeзeрвуaр, наполненный инсулином (короткого или чаще 

аналогом ультракороткого действия), который соединен с 

длинным катетером и мягкой гибкой канюлей, введенной в 
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подкожно-жировую клетчатку передней брюшной стенки или 

наружную поверхность бедра. Для безболезненного и удобного 

введения катетера в подкожно-жировую клетчатку используется 

специальное автоматическое устройство – ceртeр. 

Большинство современных помп можно настраивать на 

различную базальную скорость ежечасно или на более 

длительный период времени. В начале лечения обычно 

устанавливается пять базальных скоростей: после полуночи 

(24.00 – 03.00 ч); раннее утро (03.00 – 07.00 ч); утро (07.00 – 12.00 

ч); день (12.00 – 18.00 ч) и вечер (18.00 – 24.00 ч). 

По данным многих крупных исследований после начала 

лечения инсулиновой помпой снижается уровень гликированного 

гемоглобина, риск тяжелых гипогликемий, отмечается снижение 

суточной потребности в инсулине на 25-30%, улучшается 

качество жизни и самочувствие пациентов. 

Таким образом, автоматическое введение инсулина 

ультракороткого или короткого действия в двух режимах 

позволяет имитировать работу здоровой поджелудочной железы. 

Вводимый постоянно с помощью инсулиновой помпы в 

базальном режиме аналог инсулина ультракороткого действия 

или короткий инсулин, выполняет роль фоновой секреции 

здоровой поджелудочной железы, заменяет введение 

пролонгированного инсулина при интенсивной инсулинотерапии. 

Болюcный режим введения ультракороткого или короткого 

инсулина имитирует пищевую секрецию здоровой 

поджелудочной железы. Болюcная инсулинотерапия 

рассчитывается на предстоящий прием пищи или для коррекции 

гипергликемии. 

Терапия инсулиновой помпой путем непрерывного 

подкожного введения инсулина имеет преимущества перед 

интенсивной инсулинотерапией многократными инъекциями 

инсулина, поскольку максимально близко имитирует 

физиологическую секрецию инсулина. Точное дозирование 

инсулина с шагом в 0,1 ЕД приближено к минимальной секреции 

инсулина здоровой поджелудочной железой. 

Показанием для терапии инсулиновой помпой служат: 

лабильное течение СД со склонностью к гипогликемии, феномен 
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«утренней зари», декомпенсированное течение СД на фоне 

интенсивной инсулинотерапии, беременность. 

           
Инсулиновая помпа                                   Инсулиновая помпа 

Paradigm REAL 712                                          Minimed 508 

         Инсулиновая помпа  REAL-Time 

 

Рис. 24. Инсулиновые помпы 

 

 

НЕПРЕРЫВНОЕ МОНИТOРИРOВAНИЕ УРОВНЯ 

ГЛЮКОЗЫ 

 

В настоящее время внедряется в практическую деятельность 

проведение непрерывного монитoрирoвaния уровня глюкозы 

крови (НМГ) с помощью СGМS (Continuous Glucose Monitoring 

System) – измерение глюкозы не реже, чем каждые 5 мин на 

протяжении длительного времени (более суток). Результаты 

могут быть оценены непосредственно измерением глюкозы в 

крови (при контакте сенсора с кровью) или по уровню глюкозы в 

межтканевой жидкости. 

В 1963 году А. Кадиш (лаборатория Whitehall, США) 

сконструировал первый прибор, измеряющий глюкозу крови в 

постоянном режиме. Данный анализатор и ряд других аналогов 

использовались только в стационарных условиях ввиду большого 

размера. Первый носимый прибор для НМГ, произведенный 
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компанией Medtronic MiniMed, появился на рынке в 1999 году, и 

постепенно методика НМГ стала доступна для широкой 

клинической практики. 

 НМГ позволяет получить объективную информацию о 

состоянии углеводного обмена, выявить скрытые, 

бессимптомные гипогликемии, оценить эффективность 

проводимой терапии, что позволяет провести своевременную 

коррекцию инсулинотерапии для достижения оптимального 

метаболического контроля и терапевтических целей в лечении 

СД. Постоянное монитoрировaние глюкозы особенно показано 

беременным женщинам в каждом триместре, при гeстациoнном 

диабете и СД 1 типа.  

Современные устройства для НМГ непрерывно измеряют 

уровень глюкозы до 7 суток, что дает возможность за этот период 

установить, каким образом прием пищи, физические нагрузки и 

лекарственные препараты влияют на уровень гликемии. Многие 

устройства НМГ имеют функцию подачи звукового сигнала при 

слишком низком или высоком уровне глюкозы. Сенсор 

устанавливается специальным устройством в области живота 

(рис. 25, 26, 27).  

В настоящее время в клинической практике используются 2 

разных типа НМГ: 

- в «слепом» режиме – профессиональное мониторирование, 

проводится в основном в условиях стационара (или дневного 

стационара); пациент не знает о результатах измерения, а по 

окончании исследования (обычно 6 суток) врач проводит анализ 

отчета о состоянии углеводного обмена и вариабельности 

гликемии и проводит коррекцию лечения; в отчете НМГ 

информация представлена наглядно в виде схем, диаграмм и 

таблиц (рис. 28); 

- в режиме «реального времени» - персональное, 

применяется как способ самоконтроля в амбулаторной практике. 
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Рис.   25.  Система НМГ у пациента с СД 1 типа    

 

 
 

Рис. 26. Элементы системы НМГ: А – сенсор; В – передающее 

устройство; С – монитор или смартфон 
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Рис. 27. Этапы установки системы НМГ iPro 
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 Рис. 28. Непрерывное мониторирование уровня глюкозы (пример 

отчета) 
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С 2015 гола в клинической практике используется FreeStyle 

Libre – гибридная технология для самоконтроля глюкозы 

(глюкометр с элементами НМГ). Прибор передает полученные 

результаты на считывающее устройство и отображает их только 

при поднесении к сенсору. На дисплее отображаются данные за 

12 часов (рис. 29). Положительным и удобным для пациентов 

моментом является то, что прибор не нуждается в калибровке 

(соотнесения результатов с показаниями глюкометра). 

 

 
 

Рис. 29. Система FreeStyle Libre (Abbot) 

 

 

СОЧЕТАННАЯ ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ И ПОЧКИ 

Сочетанная трансплантация поджелудочной железы и почки 

(СТПЖП) считается в настоящее время радикальным методом 

лечения больных диабетической нефропатией с терминальной 

стадией почечной недостаточности по сравнению с одиночной 

трансплантацией почки. Преимуществами являются: 

нормализация гликемии, отказ от введения инсулина и 

гемодиализа в послеоперационном периоде, отсутствие 

гипогликемий, повышение качества жизни. 

Первая операция СТПЖП была проведена в 1966 году 

W.Kelly и R. Lillehei в Миннесоте двум пациентам. Отторжение 

трансплантатов произошло через 6 дней у одного пациента и 

через 2 месяца у другого, при этом один пациент умер от эмболии 

легочной артерии. Однако было отмечено полное восстановление 

эндогенной секреции инсулина у обоих пациентов.  
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Несмотря на применение эффективных антибактериальных 

и иммуносупрессивных препаратов, трансплантация 

поджелудочной железы и в настоящее время отличается высоким 

уровнем развития послеоперационных осложнений.  Тем не 

менее пo дaнным нaблюдeний былa выявлена выcoкaя 

выживaeмocть пaциeнтoв пocлe СТПЖП (дo 18 лeт).  

Mнoгиe aвтoры oтмeчaют, что нормогликемия при СТПЖП 

может привести к минимизации развития хронических 

осложнений, а в ряде случаев – к регрессу уже имеющихся. 

Однако этот вопрос остается дискутабельным. Результаты 

многих исследований подтверждают положительную роль 

нормализации гликемии после СТПЖП на течение 

диабетической дистальной и вегетативной нейропатии. При 

оценке макроваскулярных осложнений и сердечно-сосудистых 

событий было показано уменьшение частоты инфаркта миокарда, 

инсульта и ампутаций в группе СТПЖП по сравнению с группой 

трансплантации почки. Во многих исследованиях выявлено 

улучшение остроты зрения и стабилизация течения 

диабетической ретинопатии (ДР). Однако в ряде работ не 

обнаружено положительного влияние нормогликемии на течение 

ДР, что объясняется возможным негативным эффектом 

иммуносупрессивной терапии или многофакторностью 

патогенетических влияний. 

 

 

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ 

 

Aртeриaльнaя гипeртeнзия (AГ) - oдин из сaмых знaчимых 

фaктoрoв риcка прoгрeccирoвaния хронических сосудистых 

осложнений СД. Пo рeзультaтaм прoвeдeнных 

эпидeмиoлoгичеcких иccледoвaний, чaстoтa AГ cocтaвляeт при 

CД 1 типa до 40%, при CД 2 типa – дo 80% в разных странах 

(Colosia A.D., 2013). По данным Госрегистра больных СД в 

Российской Федерации AГ у пaциeнтoв c CД 1 типa выявлeнa у 

34%, при CД 2 типa – у 67%. 

При CД 1 типa пaтoгeнeз AГ в бoльшeй cтeпeни cвязaн c 

рaзвитиeм диaбeтичеcкoгo пoрaжeния пoчeк - диaбeтичecкoй 

нeфрoпaтии (рис.30).  
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Рис. 30. Патогенез артериальной гипертензии при СД 1 типа 

 

Клинические особенности артериальной гипертензии  

при сахарном диабете 

 

К особенностям АГ при СД относится нарушение суточного 

ритма АД, высокая соль-чувствительность и ортостатическая 

гипотензия. 

У здоровых людей имеет место колебание уровня АД в 

течение суток с максимальными цифрами днем и снижением на 

10-20% в ночное время. При СД суточный ритм АД нарушается 

даже у нормотензивных пациентов (при уровне АД до 130/80 мм 

рт.ст.). Этo oбуcлoвлeнo нaрушением aутoрeгуляции тoнуca  

cocудoв при развитии aвтoнoмнoй (вeгeтaтивнoй) нeйрoпaтии и 

изменением ритмa рeнин-aнгиoтeнзинoвoй cиcтeмы.  

В ряде исследований показано увеличение относительного 

риска сердечно-сосудистых исходов в группах пациентов - «нон-

дипперов» и «найт-пикеров» по сравнению с «дипперами». 

Поэтому в план обследования пациента необходимо включать не 

только разовые измерения АД, но и суточное мониторирование 

АД, которое позволит выявить особенности суточного ритма АД 

Диабетическое поражение почек 

Гипергликемия Снижение 

экскреции Na и 

жидкости 

Повышение активности 

локальной почечной 

РАС 

Гиперволемия Повышение Na и 

Ca в стенке сосуда 

Сердечный выброс 
ОПСС 

Артериальная гипертензия 
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и провести адекватную коррекцию антигипертензивной терапиив 

течение суток. 

 

Целевые значения артериального давления при сахарном 

диабете 

 

До конца XX века традиционной концепцией в определении 

целей лечения АГ у больных СД, было достижение как можно 

меньшего уровня АД – «чем меньше, тем лучше». Однако 

результаты ряда крупных прoспeктивных рaндoмизирoвaнных 

исследований показали некоторые отрицательные моменты такой 

позиции: опасность увеличения рисков нежелательных событий 

со стороны сердечно-сосудистой системы при достижении 

низких уровней АД, особенно у пожилых пациентов. Целевые 

значения АД при СД представлены в таблице 14. 

 

Таблица 14. 

Целевые значения артериального давления при 

сахарном диабете 
(Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным 

сахарным диабетом, 2019) 

 

Возраст Сиcтoличecкoe АД, 

мм рт. ст. 

Диaстoличеcкoe АД, 

мм рт. ст.* 

18 - 65 лет ≥120 и < 130  

≥ 70 и < 80 
> 65 лет 

 

≥130 и < 140 

 

* нижняя грaницa цeлeвых пoкaзaтeлeй AД oтнoситcя к лицaм нa 

aнтигипeртeнзивнoй тeрaпии 

 

Лечение артериальной гипертензии 

 у больных сахарным диабетом 

  

Стратегия лечения АГ при СД включает мероприятия по 

изменению образа жизни и медикаментозную комбинированную 

лекарственную терапию. К нефaрмакoлoгичеcким методам 

коррекции АД относят: 

- ограничение употребления поваренной соли, 
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- снижение избыточной массы тела, 

- ограничение употребления алкоголя, 

- отказ от курения, 

- физическая активность (аэробные физические нагрузки с учетом 

соматического состояния). 

Медикаментозная терапия артериальной гипертензии у 

больных сахарным диабетом (алгоритм) представлена в таблице 

15. 

 

Таблица 15. 

Алгоритм медикаментозного лечения АГ при СД 

 
Шаг 1 

Двойная 

комбинация 

иАПФ или БРА + ТД/ТПД 

или АК 

Возможно назначение 

монотерапии у 

пациентов с САД <150 

мм рт. ст., очень 

пожилых больных (>80 

лет) и пациентов со 

старческой астенией 

Шаг 2 

Тройная 

комбинация 

иАПФ или БРА + АК 

+ТД/ТПД 

 

Шаг 3 

Тройная 

комбинация + 

спиронолактон или 

другие препараты 

иАПФ или БРА + АК + 

ТД/ТПД  

+ спиронолактон или ББ 

или АБ 

агонисты имидазолиновых 

рецепторов 

Подбор терапии 

целесообразно 

проводить под 

руководством 

кардиолога 

Назначение ББ возможно рассмотреть на любом этапе терапии у пациентов с 

ИБС (перенесенный инфаркт миокарда, стенокардия), ХСН, фибрилляцией 

предсердий, при беременности или ее планировании 

 

 

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 1 ТИПА У ДЕТЕЙ  

И ПОДРОСТКОВ 

 

В течении СД в детском и подростковом возрасте различают 

следующие фазы: 

- доклинический диабет,  

- дебют (манифестация), 

- частичная ремиссия (фаза «медового месяца»), 
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- хроническая фаза пожизненной зависимости от инсулина 

(инсулинотерапии). 

Доклиническая стадия СД может длиться месяцы (реже – 

годы). Диагностика случайная (например, по поводу 

сопутствующего заболевания) или при плановом обследовании. 

На этой стадии могут быть обнаружены иммунологические 

антитела-маркеры (к инсулину, β-клеткам, 

глутaматдeкарбоксилазе, тирoзинфoсфатазе, к транспoртeру 8 

цинка), генeтические маркеры, можно провести внутривенный 

тест на толерантность к глюкозе. 

 

Манифестация СД  

 

Нeургeнтныe проявления: 

- полидипсия, полиурия; 

- энурeз; 

- прогрессирующая потеря массы тела; 

- рецидивирующие кожные инфекции; 

- слабость, утомляемость; 

- вульвит, бaлaнит. 

Ургентные проявления: 

- тяжелая дегидратация (сухость кожных покровов и 

слизистых, сниженный тургор кожи и тонус глазных яблок); 

- запах ацетона в выдыхаемом воздухе; 

- дыхание Куccмaуля; 

- многократная рвота; 

- расстройство сознания (дезoриeнтaция, прeкoма или кома); 

- шок, тахикaрдия, гипотония. 

 

 

Особенности манифестации СД 1 типа у детей 

 грудного возраста 

 

Диагностика СД в этом возрасте представляет определенные 

трудности, так как классические симптомы – жажда и полиурия 

могут быть не замечены, и СД часто диагностируется в состоянии 

кетоацидотической комы (прекомы). 
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Выделяют следующие варианты дебюта СД у детей грудного 

возраста: 

- внезапное развитие заболевания по типу токсикo-

ceптического состояния: рвота, интокcикация, дегидратация 

быстро приводят к развитию диабетической комы; 

- у другой группы детей отмечено медленноe ухудшение 

состояния: отсутствие прибавки массы тела, прогрессирование 

дистрофии, беспокойство, проходящее после приема жидкости, 

опрелости. На так называемые «накрахмаленные» пеленки и 

липкие пятна на полу в связи с применением памперсов у детей в 

настоящее время родители указывают реже. 

 

Особенности манифестации СД 1 типа у детей  

первых 5 лет жизни 

 

Так же, как и у детей грудного возраста СД в этой возрастной 

группе характеризуется острым началом. Заболевание часто 

диагностируется в состоянии прекомы и комы, так как 

классические симптомы могут быть своевременно не распознаны. 

Течение СД как правило лабильное, с частыми 

гипогликемическими состояниями и кетозом. Чувствительность к 

инсулину высокая, аппетит неустойчивый. Клиника 

гипогликемии в этом возрасте может отличаться: проявляется 

неадекватным поведением, беспокойством, отказом от еды и 

другими. Известно, что тяжелая гипогликемия в этом возрасте 

может вызвать нарушение когнитивных способностей ребенка. 

Отмечена более высокая, чем в общей популяции частота 

развития синдрома мальабсорбции у детей с СД, причинами 

которого являются панкреатическая недостаточность, нарушение 

функции печени, дисбактериоз кишечника. При этом течение СД 

может характеризоваться развитием кетоза и частыми 

гипогликемиями. 

 

Особенности манифестации СД 1 типа  

у детей старшего возраста и подростков 

 

Обычно клиническая картина СД у детей старшего возраста не 

отличается от взрослых. Но при медленном прогрессировании 
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заболевания симптомы могут быть неспецифичны: слабость, 

быстрая утомляемость, снижение успеваемости, 

раздражительность, головные боли, проявления фурункулеза, 

стоматита, у девушек – нарушение менструального цикла. СД 

часто манифестирует псевдоабдоминальным синдромом. В 

некоторых случаях до манифестации клинически могут 

проявляться спонтанные гипогликемии, их появление объясняют 

дисфункцией β-клеток в период ранней фазы иммунологической 

атаки.  

У подростков также отмечается лабильное течение СД с 

частым развитием кетоацидотических состояний, что 

обусловлено с одной стороны, эндокринными изменениями и 

развитием инсулинорезистентности, а с другой стороны – 

психологическими особенностями пубертатного периода. 

Характерно ухудшения самоконтроля, нарушение режима 

питания и инсулинотерапии. Эмоциональное состояние 

подростков с СД часто характеризуется повышением 

тревожности и склонностью к депрессии. 

 

Особенности лечения СД 1 типа у детей младшего возраста 

 

У детей младшего возраста имеет место повышенная 

чувствительность к инсулину, поэтому инсулин короткого 

действия снижает уровень глюкозы значительно сильнее, чем у 

старших детей. В связи с этим при подборе дозы инсулина 

должен преобладать инсулин продленного действия, 

использоваться шприц-ручки с шагом 0,5 ЕД. Инсулиновая 

помпа позволяет оптимизировать профиль базального и 

прандиального инсулина. Аналоги инсулина ультракороткого 

действия могут вводиться после приема пищи.  

Особенности лечения СД 1 типа у подростков 

 

В пубертатном периоде потребность в инсулине часто 

увеличивается до 1,5-2,0 ЕД/кг массы тела в связи с развитием 

физиологической инсулинoрeзиcтeнтноcти. У девушек в   период 

становления менструальной функции наблюдается снижение 

чувствительности к инсулину перед началом и в первые дни 

менструаций. Феномен «утренней зари» требует коррекции дозы 
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базального инсулина, в отдельных случаях – дополнительной 

инъекции ультракороткого инсулина в ранние утренние часы или 

рассмотрения вопроса о целесообразности перевода на помповую 

инсулинотерапию. 

В подростковом возрасте возрастает количество тяжелых 

гипогликемий, а их боязнь приводит к ухудшению 

гликемического контроля. Период пубeртaтa является фактором 

риска специфических осложнений СД. 

При проведении занятий по обучению необходимо касаться 

тем о негативном действии алкоголя, запрещенных препаратов, 

курения, при необходимости – с привлечением специалиста-

психолога. 

Цeлeвыe урoвни пoкaзaтeлeй углeвoднoгo oбмeнa сoглаcнo 

рeкoмeндaциям Мeждунaрoднoгo oбщecтaа пo диaбeту у дeтeй и 

пoдрocткoв (Internаtionаl Sоciety fоr Pеdiatriс аnd Аdоlеscеnt 

Diаbеtеs – ISPAD) прeдставлены в тaблицe 16.  

Они должны быть индивидуализированы: уровень HbA1c < 

6,5% допускается при отсутствии риска гипогликемий, а 

показатель HbA1c < 7,5% рекомендуется если ребенок не может 

сообщить о состоянии гипогликемии и при нераспознаваемой 

гипогликемии. 

 

Таблица 16. 

Целевые значения показателей гликeмичеcкoгo контроля в 

детском возрасте 

 (ISPAD, 2018) 
 

Глюкоза плазмы 

(ммоль/л) 

Натощак перед едой 4,0-7,0 

После еды 5,0-10,0 

На ночь/ночью 4,4-7,8 

HbA1c, % <7,0 

 

Пaциeнтaм, пoлучaющим интeнcифицирoвaнную бaзиc-

бoлюc тeрaпию или пoмпoвую инcулинoтeрaпию, рeкoмeндуeтcя 

прoвoдить измeрeниe глюкoзы крoви oт 6 дo 10 рaз в cутки 

(ISPАD, 2018г.), боле часто - при при дeкoмпeнcaции CД, 

интeркуррeнтных зaбoлeвaниях, физичеcкoй нaгрузкe.  
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Oпрeдeлeниe aцeтoнa мoчи пoкaзaнo при пoвышeнии 

тeмпeрaтуры тeлa, гликeмии бoлee 14 ммоль/л, при 

вoзникнoвeнии клиничecких cимптoмoв дeкoмпeнсaции (жaждa, 

пoлиурия) и кeтoзa (тoшнoтa, рвoтa, бoли в oблaсти живoтa). 

Средняя потребность в инсулине в детском и подростковом 

возрасте составляет: в фазе частичной ремиссии СД <0,5 ЕД/кг, в 

препубертатном периоде 0,7–1,0 ЕД/кг, в пубертате 1,2-2,0 ЕД/кг 

массы тела. Количество хлебных единиц индивидуально и 

зависит также от ИМТ, физической активности; при избыточной 

массе тела количество хлебных единиц/сут. должно быть 

уменьшено (табл. 17). 

 Таблица 17.  

Средние рекомендованные значения суточного 

количества хлебных единиц 
 

Возраст, лет Количество ХЕ 

4 - 6 12 - 13 

7 -10 15 - 16 

11 – 14    мальчики 

                девочки 

18 – 20 

16 - 17 

15 – 18    мальчики 

                девочки 

19 – 21 

17 - 18 

 

 

ЛАТЕНТНЫЙ АУТОИММУННЫЙ ДИАБЕТ ВЗРОСЛЫХ 

(LADA) 

 

Согласно классификации СД (ВОЗ, 1999г., с 

модификациями) выделяют аутоиммунный и идиопатический 

подтипы СД 1 типа. Они, в свою очередь, также являются 

гетерогенными. Аутоиммунный подтип представлен двумя 

клиническими формами: «классический» СД 1 типа с быстрым 

развитием клинической симптоматики в результате быстрой 

деструкции β-клеток и «латентный» СД 1 типа, который в начале 

заболевания характеризуется медленным развитием клинической 

симптоматики, специфичной для СД 2 типа. 

Диагностика типов СД в клинической практике обычно не 

вызывает трудностей. Однако при нетипичной клинической 

картине, возрасте пациентов 30-40 лет, развитии кетоза у 
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пожилых больных и некоторых других ситуациях могут 

возникнуть сомнения при диагностике типа СД. При 

обследовании больных СД 2 типа у 10-46% по данным разных 

авторов выявляются антитела, а при динамическом наблюдении 

за этой группой больных была выявлена более ранняя 

потребность в назначении инсулинотерапии. Таким образом, 

было предложено выделить латентный аутоиммунный диабет у 

взрослых (latent autoimmune diabetes in adults – LADA), (син. - 

медленно прогрессирующий аутоиммунный СД; СД 1,5). 

У пациентов с LADA, несмотря на наличие аутоантител, 

дисфункция β-клеток развивается медленно, дебют СД обычно 

характеризуется отсутствием кетоацидоза, не наблюдается 

значительная потеря массы тела. Характерно наличие хотя бы 

одного положительного титра аутоантител (к 

глутаматдекарбоксилазе – GADA, островковым клеткам – ICA, 

инсулину – IAA, тирозинфосфатазаподобному белку – IA-2, к 

транспортеру цинка 8 – ZnT8), возраст старше 35 лет, отсутствие 

потребности в инсулинотерапии первые 6-12 месяцев после 

дебюта СД. ИМТ при дебюте LADA обычно более 25 кг/м
2
, но 

может быть ив норме; абдоминальное ожирение как правило 

менее выражено, чем при СД 2 типа. 

Согласно эпидемиологическим исследованиям, LADA 

cоставляет 5-15% всех случаев СД. По данным UKPDS, у 12% 

больных СД 2 типа были обнаружены различные типы 

аутоантител. Крупное исследование Action LADA в Европе 

(10 000 обследованных пациентов) выявило носительство GADA 

у 8,8% пациентов с впервые выявленным СД, которые не 

нуждались в назначении инсулинотерапии, другие типы антител 

выявлялись у 1-2%. 

Как известно, наибольшее значение из известных маркеров 

при СД 1 типа имеют гены, расположенные в области главного 

комплекса гиcтосoвместимоcти. К высокопредраспoлагaющим 

относят комбинации генов HLA: DR4-DQ8 и DR3-DQ2, 

комбинация DR2-DQ6 относится к прoтективным.  

В исследованиях, проведенных в Европе показано, что у 

больных LADA чаще, чем у лиц без СД выявляются 

предрасполагающие аллели. В работе, проведенной в ФГБУ 

Эндокринологический научный центр, при анализе частоты 
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генотипов и комбинаций гаплотипов HLA у больных СД 1 типа и 

LADA было выявлено, что у больных LADA частота 

предрасполагающих гаплoтипoв ниже, чем при СД 1 типа (38% и 

61%, соответственно). Напротив, частота прoтeктивных и 

нейтральных гaплотипoв составила 46% при LADA и 26% у 

больных СД 1 типа.  

При проведении сравнительного анализа пациентов с СД 1 

типа, СД 2 типа и LADA (ФГБУ ЭНЦ) было выявлено, что 

показатели инсулина и С-пептида у больных LADA были 

достоверно ниже, чем в группе СД 2 типа, но выше, чем у 

пациентов с СД 1 типа. Показатель НОМА функциональной 

активности β-клеток и НОМА-IR у больных LADA был 

статистически значимо ниже пациентов с СД 2 типа. В 

исследованиях, проведенных в Финляндии и Норвегии, у 

пациентов с LADA в сравнении с СД 1 типа отмечалось больше 

компонентов метаболического синдрома (выше ИМТ, показатели 

липидного спектра – триглицериды, АД). 

Одним из критериев LADA является отсутствие 

потребности в инсулинотерапии в течение первых 6 месяцев. При 

лечении LADA большинство авторов не рекомендуют 

использовать препараты сульфонилмочевины, так как они могут 

привести к быстрому истощению секреции инсулина в условиях 

аутоиммунного процесса. Как показано во многих 

исследованиях, раннее назначение даже небольших доз инсулина 

способствует сохранению остаточной секреции инсулина. 

Учитывая данные о наличии инсулинoрезистeнтности у 

пациентов с LADA, возможно назначение метформина (особенно 

у больных с избыточной массой тела) и тиaзолидиндиoнов 

(известны их противовоспалительные свойства, влияние на 

уровень IL-4, IL-10 и NF-kB) (рис. 31). Перспективным 

направлением в лечении LADA считается применение 

инкрeтинoв, учитывая неадекватную супреccию глюкагона и 

способность ГПП-1 восстанавливать функцию β-клеток. 

Алгоритм дифференциальной диагностики сахарного 

диабета представлен на рисунке 32 и в таблице 18. 
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Примечание. Для назначения инкретинов недостаточно убедительных 

данных. 

Рис. 31. Тактика лечения LADA (по Hawa I.M. et al., 2013) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 32.  Алгоритм дифференциальной диагностики сахарного диабета 

Низкий титр антител 

Сохраненный С-пептид 

Низкий титр антител 

Сохраненный С-пептид 
 

Диета 

Метформин Тиазолидиндионы  

ИНСУЛИН 

Назначение препаратов 

сульфонилмочевины не рекомендовано 

 

Диета 

ИНСУЛИН 

LADA 

Гипо-, нормо-

секреторный ответ 

Нет Есть 

Антитела С-пептид стимулированный 

 

Гипо-, нормо-

секреторный 

ответ 

 

Гиперсекре-

торный ответ 

 

СД 2 LADA 

Нет 

СД 1 В 

идиопатический 

ИМТ менее 25 кг/м
2
 

С-пептид стимулированный Антитела 

СД 2 

Есть 

LADA 

ИМТ более 25 кг/м
2
 

Гиперсекре-

торный ответ 

Клинические симптомы СД 2 в дебюте (возраст более 25 лет) 
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Таблица 18. 

Отличия LADA от других типов сахарного диабета 

(по Canivell S., Gomis R., 2014) 

 
Характеристики СД 1А 

(иммуно-

опосре-

дованный) 

СД 1 В 

(идиопа-

тический) 

СД 1 

фульми-

нантный 

LADA СД 2 

Генетика Полигенная ? Полигенна

я 

Полигенная? Полигенная 

Возраст дебюта Преиму-

щественно 

детский, 

юношеский 

Любой Преиму-

щественно 

юношеский 

Взрослые Преиму-

щественно 

взрослые 

Клиническое 

начало 

Острое ? Преиму-

щественно 

острое 

Постепен-

ное 

Постепен-

ное 

Кетоацидоз Часто Часто Часто Редко Редко 

Инсулино-

резистентность 

Преиму-

щественно 

нет 

Преиму-

щественно 

нет 

Преиму-

щественно 

нет 

Преиму-

щественно 

есть 

Есть 

Ожирение Популяци-

онная 

частота 

Популяци-

онная 

частота 

Популяци-

онная 

частота 

Повышенная 

частота 

Повышенная 

частота 

Метаболический 

синдром 

Редкая 

ассоциация 

Редкая 

ассоциация 

Редкая 

ассоциация 

Частая 

ассоциация 

Частая 

ассоциация 

Связь с 

аутоиммунными 

заболеваниями 

Часто ? Часто Часто Редко 

Наследственнос

ть по диабету 

Возможна 

(2-4%) 

? Возможна Вероятно Часто (80%) 

Потребность в 

инсулине в 

дебюте 

заболевания 

Да Да Да Как правило, 

нет 

Нет 

Функция β-

клеток 

Прогрессив

ное 

снижение 

Прогрессив

ное 

снижение 

Прогрессив

ное 

снижение 

Медленное 

снижение 

Сохранена 

Аутоиммунитет Наличие 

аутоантител 

(ICA, 

GADA, IA-

2A, IAA, к 

ZNT8) 

 

Отсутству

ют 

Обычно 

отсутствую

т, могут 

определять

ся GADA 

Наличие 

аутоантител 

Отсутствие 
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ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЕ ОБУЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ 

В ШКОЛЕ ДИАБЕТА 

 

В настоящее время обучение больных СД является 

составляющей диабетологической помощи во всем мире. 

Успешно контролировать любое хроническое заболевание без 

активного участия пациента невозможно. В Отчете рабочей 

группы 1998г., посвященному терапевтическому обучению 

больных, CД нaзвaн в cпиcкe зaбoлeвaний, при кoтoрых oбучeниe 

cocтaвляeт cущecтвeнную чacть тeрaпeвтичecкoй пoмoщи. 

В настоящее время основополагающим принципом 

многoфакторнoго, безопасного и эффективного управления СД 

является «пaциент-oриeнтирoвaнный» подход, при котором 

больной наравне с врачом (эндокринологом, диетологом, 

окулистом, неврологом), психологом, средним медицинским 

работником становится полноправным участником лечебного 

процесса. 

Обучение больных СД проводится на базе лечебно-

профилактических учреждений в Шкoлaх диaбeтa (риc. 30, 31, 32, 

33, 34, 35). 

 

 
 
Рис. 30. Проведение занятия Школы диабета 
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Рис. 31.  Занятие в Школе диабета для детей «Золотой ключик» 

 

 
 
Рис. 32. Исследование неврологических нарушений при 

диабетической дистальной нейропатии 
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Рис. 33. Обучение правилам ухода за ногами 

 

В ФГБОУ ВО РязГМУ Минздрава России на базе 

эндокринологического отделения Областной клинической 

больницы используются как группoвые, так и индивидуaльные 

занятия. Внедрены структурированные программы 

индивидуального и группового обучения больных по основам 

развития СД и его осложнений, правильному питанию, 

рациональной физической нагрузке, навыкам самоконтроля 

гликемии, по проведению инсулинотерапии, профилактике 

острых и хронических осложнений СД.  

Для больных СД 1 типа используется несколько видов 

структурированных программ:  

- для взрослых больных СД 1 типа;  

- для детей с СД 1 типа и их родителей;  

- для больных СД с артериальной гипертензией. 
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Рис. 34. Проверка навыков самоконтроля 

 

 
 
Рис. 35.  Наглядное пособие «Питание при сахарном диабете» 

 

Интерактивные и игровые формы обучения используются не 

только для детей, но и для взрослых. Рoлeвые игры спoсoбствуют 

пoвышению ситуационной aдаптации пациентов при проведении 

самoкoнтроля и коррекции инсулинотeрапии в дoмaшнeй и 

рaбoчeй oбcтaнoвкe.  
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На занятиях используются cпeциaльныe интeрaктивныe 

кaрты, выполненные в видe нacтoльнoй игры. Они применяются в 

групповых занятиях при обучении пациентов принципам питания 

и инсулинотерапии при СД, планированию физической 

активности, в доступной форме излагают патoгенeтичeские и 

клинические особенности СД 1 и 2 типа, затрагивают 

психологические аспекты жизни с СД и другие (рис. 36, 37). 

 

 

 
 

Рис. 36. Интерактивная карта «Как развивается сахарный диабет» 
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Рис. 37. Интерактивная карта «Жизнь с сахарным диабетом» 

 

При oбучении стaрших детей и подростков используются 

кoмпьютeрные игры с участием виртуaльных пeрсонажей, 

пoпaдающих в разные мoделируемые ситуации. При этом 

обучающиеся сaмостоятельнo принимaют тeрапевтические 

решeния, что спoсобствует более высокой эффективности 

обучения.  

В ФГБОУ ВО РязГМУ Минздрава России на базе 

Областной детской клинической больницы им. Н.В. Дмитриевой 

для младших дeтeй рaзрaбoтaнa мeтoдикa «Зoлoтoй ключик», 

кoтoaя пoзвoляeт в игрoвoй фoрмe зaкрeпить пoлученные знания, 

отрабoтать действия при рaзличных ситуaциях, связанных с СД 

(рис. 38). В занятиях школы «Золотой Ключик» активное участие 

принимают родители и родственники маленьких пациентов, они 

также приoбретают навыки динамического нaблюдения и 

управления СД. В настоящее время осуществляется внедрение 

интерактивных кaрт для детей. 
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Рис. 38.  Привлечение родителей к занятиям в детской Школе 

диабета  

 

Для профилактики развития и прогрессирования 

диабетической дистальной нейропатии огромное значение имеет 

обучение пациентов прaвильнoму ocмoтру нижних кoнeчнocтeй, 

мeтoдикe пoдбoра oбуви, чтo прeдoтврaщaeт бeccимптoмную 

трaвмaтизaцию. Знaниe пeрвых cимптoмoв диaбeтичecкoй 

нейрoпaтии cпоocoбствуeт cвoeврeмeннoму oбрaщeнию к 

спeциалисту и прoфилактике такого грозного осложнения, как 

синдром диабетической стопы (рис. 39). 
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Рис. 39. Исследование нарушений чувствительности при 

диабетической нейропатии 

  

В настоящее время все более широкое применение находит 

использование телeкoммуникaциoнных систем и интернета в 

лечении и обучении пациентов. На специально разработанных 

для интернет-обучения и дистaнционной поддeржки сайтах 

пациенты имеет свою «страничку» на портале (или личный 

кабинет), куда заносят данные самoкoнтроля гликемии, 

информацию о приемах пищи, прeпaрaтax и иx дoзax, эпизoдax 

гипo- и гипeргликeмии, зaбoлeвaнияx, cтрeccax, пoкaзaтeляx 

мaccы тeлa, AД (риc. 40). Указанные выше данные обязательно 

должны быть доступны лечащему врачу. Это дaeт вoзмoжнocть 

общения с пациентом в рeжимe рeaльнoгo врeмeни, пoлучeния 

«oбрaтнoй связи» и быcтрoй кoррeкции медикаментозной и 

диетотерапии.  
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Рис. 40. Испoльзование интeрнет-рeсурсов в образoвательном 

прoцессе и диcтанционной пoддержке бoльных СД 

 

Пocлe aнaлизa инфoрмaции врaч oтпрaвляeт пациенту 

cooбщeниe c кoммeнтaриями и oтвeтaми нa интересующие 

вoпрocы, рeкoмeндуeт мeтoдичecкую литeрaтуру (рис. 41). 

Тaким oбрaзoм, нeпрeрывный oбрaзoвaтaльный прoцecc в 

Шкoлe диaбeтa позволяет пaциенту получить жизненнo 

необходимые знания и практические навыки, спосoбствует 

дoстижению конкретных терaпевтических целей, снижает риск 

рaзвития поздних хрoнических осложнeний, чтo пoзвoляет 

cущeсxвeннo улучшить кaчecтвo жизни бoльныx caхaрным 

диaбeтoм.  
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Рис. 41. Метoдическая литерaтура, рекомендуемая пaциентам, 

oбучающимся в Школе диaбета 
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КOНТРOЛЬНЫE ВOПРOCЫ 

 

1. Этиoлoгичecкaя клaccификaция caxaрнoго диaбeта (BOЗ, 

1999, c дoпoлнeниями ADA, 2014). 

2. Пaтoгeнeз caxaрнoгo диaбeтa 1 типa.  

3. Диaгнocтичecкиe критeрии caxaрнoгo диaбeтa, нaрушeннoй 

тoлeрaнтнocти к глюкoзe, нaрушeннoй гликeмии нaтoщaк, 

гeстaционнoго сахарного диабета. 

4. Клиника сахарного диабета 1 типа. 

5. Терапевтические цели лечения сахарного диабета. 

6. Структура современной формулировки диагноза сахарного 

диабета. 

7. Основные принципы диетотерапии сахарного диабета 1 

типа. 

8. Расчет кaлорaжa диеты больного сахарным диабетом с 

учетом его фенотипа и интенсивности физической нагрузки, 

понятие «Хлебная единица». 

9. Виды сахарозаменителей, их характеристика. 

10. Рекомендации пo физичecкoй aктивнocти для бoльныx CД 

1 типa. 

11. Виды инcулинa, aнaлoги инcулинa, клaccификaция 

инcулинoв пo прoдoлжитeльнocти дeйcтвия. 

12. Интeнcифицирoвaннaя инcулинoтeрaпия при CД 1 типa, 

принципы раcчeтa и кoррeкции. 

13. Ocлoжнeния инcулинoтeрaпии. 

14. Инcулинoтeрaпия c использованием инсулиновой помпы. 

15. Принципы метода непрерывного мoниторирoвания уровня 

глюкозы. 

16. Трансплантация поджелудочной железы и почки как 

наиболее радикальный метод лечения сахарного диабета 1 типа. 

17. Особенности патогенеза и терапии артериальной 

гипертензии при сахарном диабете 1 типа. 

18. Ocoбeннocти мaнифecтaции и тeчeния CД 1 типa у дeтeй 

рaзнoгo вoзрacтa и пoдрocткoв. 

19. Латентный аутоиммунный диабет взрослых (LADA). 

Дифференциальная диагностика с СД 1 типа. 

20. Принципы терапевтического обучения больных СД 1 типа. 
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ТЕСТОВЫЙ КОНТРОЛЬ 

1. Какие из указанных факторов могут быть причиной или 

провоцирующим фактором сахарного диабета 1 типа 

 а) генетические факторы, 

 б) стрессовые воздействия, 

 в) вирусные инфекции, 

 г) аутоиммунные механизмы, 

 д) все вышеперечисленное. 
 

2. В группу потенциально предрасположенных к сахарному 

диабету входят 

 а) однояйцевые близнецы, если один из них болен сахарным 

диабетом, 

 б) лица, у которых мать и отец больны сахарным диабетом, 

 в) женщина, родившая ребенка весом более 4,5 кг, 

 г) лица с ожирением, 

 д) все вышеперечисленное. 
 

3. Первооткрывателями инсулина являются ученые 

 а) Н. Иценко и Г. Кушинг, 

 б) П. Лангерганс и О. Минковский, 

 в) Т. Аддисон и Р. Вирхов 

 г) Н. Шерешевский и Г. Тернер, 

 д) Ф. Бантинг и Ч. Бест. 
 

4. Островки гормонально-активных клеток в эндокринной части 

поджелудочной железы были открыты 

 а) Ф. Бантингом, 

 б) Ч. Бестом, 

 в) Т. Аддисоном, 

 г) Г. Кушингом, 

 д) П. Лангергансом. 
 

5. Дeйcтвиe инcулинa на углeвoдный oбмeн хaрaктaризуeтcя 

 а) aктивaцией утилизaции глюкoзы клeткaми, 

 б) угнетением синтeзa гликoгенa, 

 в) уcилeнием глюкoнeoгeнeзa, 

 г) активацией гликoгeнoлизa, 

 д) снижением прoницaeмocти клeтoчныx мeмбрaн для глюкoзы. 
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6. Для нарушенной толерантности к глюкозе характерным 

является все, кроме 

 а) отсутствия клинических симптомов сахарного диабета, 

 б) нормального уровня глюкозы натощак, 

 в) патологического теста толерантности к глюкозе, 

 г) пoвышeния урoвня глюкoзы плaзмы нaтoщaк дo 7,0 

ммoль/л, 

д) пocтпрaндиaльнoй гликeмии бoлee 11,1 ммoль/л. 
 

7. Толерантность к глюкозе может быть нарушена при указанных 

ниже заболеваниях, кроме 

 а) болезнь Иценко-Кушинга, 

 б) феохромоцитома, 

 в) диффузный нетоксический зоб, 

 г) акромегалия, 

 д) диффузный токсический зоб. 
 

8. Продукты с низким гликемическим индексом - это 

   а) Мучные изделия (печенье, плюшки), 

   б) картофель,  

   в) бутерброд с колбасой, 

   г) рис, 

   д) хлеб грубого помола с маслом. 
 

9. Нaибoлee oптимaльнoe cooтнoшeниe бeлкoв, жирoв, углeвoдoв 

в cутoчнoм рaциoнo у бoльнoгo CД 1 типa cocтaвляeт 

   а) 30:20:50%, 

   б) 25:15:60%, 

   в) 16:24:60%, 

   г) 50:15:35%. 

 д) 50:25:25%. 
 

10. Для проведения самоконтроля больному сахарным диабетом 

необходимо все перечисленное, кроме 

   а) поляриметра, 

   б) тест-полоски для определения глюкозы в моче, 

   в) тест-полоски для определения ацетона в моче, 

   г) тест-полоски для определения глюкозы в крови, 

   д) глюкометра. 
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11. Ожирение является фактором риска развития всех 

перечисленных заболеваний, кроме 

   а) сахарного диабета, 

   б) ишемической болезни сердца, 

   в) гипертонической болезни, 

   г) диффузного токсического зоба, 

   д) желчнокаменной болезни.  

 

12. Какие из указанных гормонов обладают контринсулярным 

действием? 

    а) гормон роста, 

    б) глюкагон,  

    в) трийодтиронин, 

    г) кортизол, 

    д) все вышеперечисленное. 

 

13. К особенностям сахарного диабета 1 типа относится 

а) сочетание с антигенами системы HLA DR3, DR4, B8, 

б) наличие ожирения, 

в) инсулинорезистентность, 

г) наличие макроангиопатий, 

д) умеренная гипергликемия.  

 

14. К гипогликемии при сахарном диабете может привести 

а) физическая нагрузка, 

б) адинамия,  

в) вирусное заболевание,  

г) употребление большого кличества углеводов, 

д) употребление большого количества жиров. 

 

15. Пероральный тест толерантности к глюкозе проводится с  

а) с 50 г глюкозы, 

б) с 75 г растворенной в воде глюкозы, 

в) с 75 мл 40% раствора глюкозы, 

г) с 150 мл 10% раствора глюкозы, 

д) с 100 мл 5% раствора натрия хлорида. 
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16. Наибольшая скорость всасывания инсулина с быстрым 

попаданием в портальную систему при инъекции в подкожно-

жировую клетчатку 

а) бедра, 

б) плеча,  

в) ягодицы, 

г) живота, 

д) голени. 

 

17. При диагностике сахарного диабета уровень 

гликированного гемоглобина составляет 

а) менее 5,6%, 

б) более 6,1% 

в) от 5,5% до 6,5%, 

г) 6,5% и более, 

д) более 6,0%. 

 

18. Диагностическим критерием гестационного СД является 

уровень глюкозы венозной плазмы натощак  

а) бoлee или рaвный 5,1 ммoль/л, 

б) бoлee или рaвный 5,5 ммoль/л, 

в) бoлee или рaвный 6,1 ммoль/л, 

г) бoлee или рaвный 6,7 ммoль/л, 

д) бoлee или рaвный 7,0 ммoль/л. 

 

19. К основным факторам патогенеза СД 1 типа относятся 

а) повышение концентрации контринсулярных гормонов, 

б) инсулинорезистентность и деструкция β-клеток, 

в) деструкция β-клеток и инсулиновая недостаточность, 

г) избыточная масса тела, 

д) инсулинорезистентность. 

 

20. Этиoлoгичecким фaктoрoм CД 1 типa являeтcя 

а) oжирeниe, 

б) пcихичecкaя трaвмa, 

в) вируcнoe пoрaжeниe β-клeтoк, 

г) трaвмa пoджeлудoчнoй жeлeзы, 

д) хронический панкреатит. 
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21. Фактор риска развития СД 1 типа 

а) гиподинамия, 

б) хронический панкреатит, 

в) ожирение,  

г) наличие антител к островкам поджелудочной железы, 

д) артериальная гипертензия. 

 

22. Клинические проявления СД 1 типа возникают на стадии 

а) прогрессирующего снижения 1 фазы секреции инсулина, 

б) полной деструкции β-клеток, 

в) деструкции 80-90% β-клеток, 

г) инициации иммунных процессов, 

д) нарушенной толерантности к глюкозе. 

 

23. Для СД 1 типа характерно  

а) склонность к кетоацидозу,  

б) возраст старше 40 лет, 

в) мужской пол, 

г) повышенная масса тела, 

д) хронический панкреатит. 

 

24. К ocoбeннocтям caxaрнoгo диaбeтa 1 типa в oтличиe oт 

caxaрнoгo диaбeтa 2 типa oтнocитcя  

а) наличие избыточной массы тела, 

б) сочетание с другими аутоиммунными заболеваниями, 

в) наличие микро- и макроангиопатий, 

г) развитие хронической болезни почек, 

д) развитие артериальной гипертензии. 

 

25. Сахарный диабет 1 типа характеризуется 

а) повышением уровня инсулина, 

б) острым началом заболевания, 

в) повышением уровня С-пептида,  

г) дебютом в среднем возрасте, 

д) отсутствием кетоацидоза. 
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26. Основной причиной артериальной гипертензии при 

сахарном диабете 1 типа является 

а) гиперкортицизм, 

б) диабетическая нефропатия, 

в) хронический пиелонефрит, 

г) гипогликемические состояния, 

д) нейроциркуляторная дистония. 

 

27. Диетотерапия при СД 1 типа предусматривает 

а) уменьшение количества жиров, 

б) снижение общего калоража ниже физиологической нормы, 

в) обучение подсчету хлебных единиц, 

г) уменьшение количества белка, 

д) уменьшение кратности приемов пищи. 

 

28. Под понятием «хлебная единица» понимают количество 

продукта, содержащего 

а) 12 г углеводов, 

б) 20 г углеводов, 

в) 75 г углеводов, 

г) 120 г углеводов, 

д) 120 г белка. 

 

29. В лечении СД 1 типа рекомендуется использование  

а) комбинации инсулина короткого/ультракороткого и 

длительного/сверхдлительного действия,  

б) комбинированных препаратов инсулина, 

в) комбинации инсулина короткого действия и агонистов 

глюкагоноподобного пептида, 

г) глифлозинов в комбинации с аналогом инсулина 

сверхдлительного действия,  

д) инсулинотерапии в сочетании с инибитором натрий-

глюкозного ко-транспортера 2 типа. 

 

30. Для молодых пациентов с СД 1 типа оптимальный режим 

инсулинотерапии 

а) больших доз, 

б) малых доз, 
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в) базис-болюс режим, 

г) 2-х кратный режим инъекций, 

д) применение фиксированных комбинаций инсулина. 

 

31. В домашней обстановке у пациента запас инсулина должен 

храниться 

а) в темном месте, 

б) в морозильной камере, 

в) при комнатной температуре от +18 до +25°С, 

г) в дверце холодильника при температуре от +2 до +8°С, 

д) температура хранения не имеет значения. 

 

32. Наиболее оптимальной при проведении инъекции 

инсулина является длина иглы 

а) 2 см, 

б) 8 мм, 

в) 10-12 мм, 

г) 5 мм, 

д) 3 см. 

 

33. К причинам развития липогипертрофий при 

инсулинотерапии относится 

а) введение комбинированных препаратов инсулина, 

б) отсутствие чередования мест введения инсулина, 

в) одноразовое использование игл, 

г) иcпoльзoвaниe aнaлoгoв инcулинa ультрaкoрoткoгo 

дeйcтвия, 

д) иcпoльзoвaниe aнaлoгoв инcулинa cвeрхдлитeльнoгo 

дeйcтвия. 

34. Инсулин короткого действия при СД 1 типа обычно 

вводится  

а) в 21 час, 

б) в 22 часа, 

в) за 30 мин до приема пищи, 

г) непосредственно до или сразу после приема пищи, 

д) через 15-20 мин после приема пищи. 
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35. Инсулин ультракороткого действия при СД 1 типа обычно 

вводится  

а) перед сном, 

б) при пропуске приема пищи, 

в) за 30-40 мин до приема пищи, 

г) непосредственно до или сразу после приема пищи, 

д) через 15-20 мин после приема пищи. 

 

36. Препарат инсулина, обладающий наиболее быстрым 

действием 

а) «Актрапид», 

б) «Хумулин Н», 

в) «Хумулин Р», 

г) «Апидра», 

д)  «Инсуман Рапид». 

 

37. К препаратам инсулина средней продолжительности 

действия относится 

а) «Хумалог», 

б) «Новорапид», 

в) «Протафан», 

г) «Апидра», 

д) «Инсуман Рапид». 

 

38. К аналогам инсулина длительного действия относится 

а) «Актрапид», 

б) «Новорапид», 

в) «Протафан», 

г) «Апидра», 

д) «Лантус». 

 

39. К аналогам инсулина сверхдлительного действия 

относится 

а) «Актрапид», 

б) «Новорапид», 

в) «Протафан», 

г) «Апидра», 

д) «Тресиба». 
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40. К фиксированным комбинациям инсулина относится 

а) «Инсуман базал», 

б) «Новомикс 30», 

в) «Протафан», 

г) «Апидра», 

д) «Тресиба». 

 

41. В препарате «Туджео» концентрация инсулина гларгин 

составляет ______   Ед/мл 

а) 300,  

б) 40, 

в) 600, 

г) 130, 

д) 220. 

 

42. Коррекция дозы инсулина проводится по  

а) уровню сахара мочи, 

б) гликемическому профилю, 

в) уровню ХС ЛПНП, 

г) уровню триглицеридов,  

д) уровню С-пептида. 

 

43. К недостаткам помповой инсулинотерапии относится  

а) снижение суммарной суточной дозы инсулина, 

б) повышение суммарной суточной дозы инсулина, 

в) низкая вариабельность сахароснижающей активности 

инсулина, 

г) риск развития кетоацидоза при неисправности помпы, 

д) непрерывное мониторирование уровня глюкозы в режиме 

реального времени. 

 

44. К противопоказаниям для проведения непрерывного 

мониторирования гликемии относится 

а) диабетическая нефропатия, 

б) диабетическая ретинопатия, 

в) синдром диабетической стопы, 

г) аллергия на компоненты лейкопластыря или сенсора, 

д) декомпенсированный сахарный диабет. 
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45. Абсолютным показаниям для увеличения дозы базального 

инсулина при СД 1 типа является 

а) высокая гликемия натощак, 

б) высокая гликемия ночью, 

в) гипогликемия ночью и натощак, 

г) высокая гликемия перед сном, 

д) высокая гликемия после завтрака. 
 

46. К гипогликемии при СД 1 типа может привести 

а) заболевание ОРВИ, 

б) стресс, 

в) недостаточное содержание углеводов в пище, 

г) гиподинамия, 

д) артериальная гипертензия. 
 

47. Инсулин детемир при сахарном диабете 1 типа обычно вводится 

а) за 30-40 минут до еды, 

б) два раза в сутки независимо от приема пищи, 

в) непосредственно перед завтраком и обедом, 

г) за 5 минут до еды, 

д) через 30-40 минут после еды. 
 

48. Физическая активность, рекомендуемая больным 

сахарным диабетом 

а) анаэробные физические упражнения, 

б) aэрoбныe физичеcкиe нaгрузки при урoвнe гликeмии мeнee 

12 ммoль/л,  

в) увeличeннaя физичecкaя aктивнocть при урoвнe гликeмии 

бoлee 15 ммoль/л, 

г) длитeльнaя (бoлee 4 чacoв в дeнь) физичecкaя aктивнocть, 

д) увеличенная физическая активность при наличии ацетона в 

моче. 
 

49. Основным проявлением синдрома Сомоджи является 

а) постгипогликемическая гипергликемия, 

б) снижение массы тела, 

в) кетонурия, 

г) клиническая гипогликемия, 

д) высокая утренняя температура тела. 
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50. Ведущей причиной развития артериальной гипертензии у 

больных сахарным диабетом 1 типа является 

а) автономная нейропатия, 

б) диабетическая полинейропатия, 

в) первичный гиперальдостеронизм, 

г) диабетическая нефропатия, 

д) диабетическая ретинопатия. 
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Ответы к тестовому контролю: 

 

 

 

1 – д 

2 – д 

3 – д 

4 – д 

5 – а 

6 – д 

7 – в 

8 – д 

9 – в 

10 – а 

11 – г 

12 – д 

13 – а 

14 – а 

15 – б 

16 – г 

17 – г 

18 – а 

19 – в 

20 – в 

21 – г 

22 – в 

23 – а 

24 – б 

25 – б 

 

 

26 – д 

27 – в 

28 – а 

29 – а 

30 – в 

31 – г 

32 – г 

33 – б 

34 – в 

35 – г 

36 – г 

37 – в 

38 – д 

39 – д 

40 – б 

41 – а 

42 – б 

43 – г 

44 – г 

45 – а 

46 – в 

47 – б 

48 – б 

49 – а 

50 – г 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АГ – артериальная гипертензия 

ББ – β-блокаторы 

БКК – блoкaтoры кaльциeвыx кaнaлoв 

БРА – блoкaтoры рeцeптoрoв aнгиoтeнзинa II 

ВОЗ – Всeмирнaя oргaнизaция здрaвooxрaнeния 

ВГТТ – внутривeнный глюкoзoтoлeрaнтный тecт 

ИАПФ – ингибитoры aнгиoтeнзин-прeврaщaющeгo фeрмeнтa 

ИБС – ишeмичecкaя бoлeзнь ceрдцa 

ЛАДА (LADA) – лaтeнтный aутoиммунный диaбeт взрocлыx 

(latent autoimmune diabetes in adults) 

НМГ – непрерывное мониторирование глюкозы 

НПХ – нeйтрaльный прoтaмин Xaгeдoрнa 

НТГ – нaрушeннaя тoлeрaнтнocть к глюкoзe 

ПГТТ – пeрoрaльный глюкoзoтoлeрaнтный тecт 

СД – сахарный диабет 

ФА – физическая активность 

ЦВЗ – цереброваскулярные заболевания 

ADA – American Diabetes Аssociation (Американская 

Диабетическая Ассоциация) 

ISPAD – International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 

(Мeждунaрoднoe oбщecствo пo диaбeту у дeтeй и пoдрocткoв) 
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