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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
♠ — торговое наименование лекарственного средства
℘ —  лекарственное средство не зарегистрировано в Рос-

сий ской Федерации
АД — артериальное давление
АДФ — аденозин-дифосфорная кислота
АПФ — ангиотензинпревращающий фермент
АТФ — аденозинтрифосфат
БГД — безглютеновая диета
ГГС — гипергликемический гиперосмолярный статус
ГИ — гликемический индекс
ГК — уровень глюкозы в крови
ГПП-1 — глюкагоноподобный пептид-1
ГТСД — группа терапии сахарного диабета
ДКА — диабетический кетоацидоз
ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота
ДПП-4 — дипептидилпептидаза-4
ИМТ — индекс массы тела
ЛКС — лазерная коагуляция сетчатки
ЛПВП — липопротеины высокой плотности
ЛПНП — липопротеины низкой плотности
ЛФК — лечебная физическая культура
МВ — муковисцидоз
МВТР —  муковисцидозный трансмембранный регулятор 

проводимости
МГСД — моногенный сахарный диабет
МЕИ — многократные ежедневные инъекции
МЗСД — муковисцидозозависимый сахарный диабет
МНЖК — мононенасыщенные жирные кислоты
МС — метаболический синдром
НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени
НГН — нарушение гликемии натощак
НПХ-инсулин — нейтральный протамин Хагедорна
НСД — неонатальный сахарный диабет
НТГ — нарушение толерантности к глюкозе
ОАС — обструктивное апноэ сна
ОРС — оральная регидрационная соль
ПГТТ — пероральный глюкозотолерантный тест
ПМГ — постоянный мониторинг глюкозы
ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты
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VO2 — максимальная аэробная способность
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ВСТУПЛЕНИЕ 
К «КОНСЕНСУСУ ISPAD ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ» 2014 г.

В данном издании опубликованы в новой редакции главы, впервые 
увидевшие свет по отдельности в журнале «Сахарный диабет у детей» 
(Pediatric Diabetes) c 2006 по 2008 г., а затем были изданы вместе в виде 
отдельного руководства в 2009 г. Эти главы были исправлены и допол-
нены с учетом значительного прогресса в научных знаниях и медицин-
ской практике, имевшего место с тех пор. Новую редакцию руководства 
можно найти на сайте Международного общества по диабету у детей 
и подростков (International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes — 
ISPAD): www.ispad.org.

В 2007 г. общая детская популяция (0–14 лет) в мире достигла 
1,8 млрд, из них у 0,02% был сахарный диабет. Это означает, что при-
мерно 497 000 детей во всем мире страдают сахарным диабетом и еже-
годно диагностируется 79 000 новых случаев [1]. Однако результаты 
полевых исследований свидетельствуют о том, что по ряду стран (осо-
бенно это относится к развивающимся странам) данные могут быть 
приблизительными или неточными. Этому огромному числу детей 
нужна помощь для выживания и необходимы инъекции инсулина, 
чтобы жить полной жизнью, без ограничений или инвалидизирующих 
осложнений и стигматизации, связанной с сахарным диабетом.

Даже теперь, спустя почти век после открытия инсулина, самой рас-
пространенной причиной смерти у детей с сахарным диабетом в мире 
остается отсутствие доступа к инсулину [2]. Многие дети умирают до 
диагностирования у них сахарного диабета. И поэтому крайне важно 
объединить все усилия для того, чтобы дети перестали умирать от диа-
бета. Многообещающая инициатива была предпринята программой 
«Жизнь для ребенка» (Life for a Child) Международной федерации диа-
бетологов (International Diabetes Federation — IDF) (www.lifeforachild.
org) в сотрудничестве с ISPAD и другими организациями. Несколько 
крупнейших компаний, производящих инсулин и другие средства, 
применяемые при сахарном диабете, поддержали ее, и число детей, 
обеспеченных инсулином, тест-полосками и другими необходимыми 
средствами, возросло примерно до 13 000 в 2014 г. и будет продолжать 
увеличиваться. Сейчас в программе участвует 46 стран. ISPAD также 
дало обязательство обес печить поддержку и помощь в обучении педи-
атров и специалистов в области здравоохранения, которые занимаются 
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сахарным диабетом у детей и подростков, через свою членскую сеть. 
В рамках еще одной инициативы — «Меняя детский диабет» (Changing 
Diabetes in Children — CDiC) — инсулин и другие виды помощи при 
сахарном диабете предоставляются в Индии, Бангладеш и многих 
странах Африки. Среди других инициатив ISPAD по совершенствова-
нию методов ведения диабетических больных среди детей и подрост-
ков — научные школы для врачей и других медиков, программы для 
выпускников вузов и программа «Диабет на практике» (DIP — Diabetes 
In Practice), проводимые во множестве стран мира. ISPAD в сотрудни-
честве с Европейским обществом детской эндокринологии (European 
Society for Paediatric Endocrinology — ESPE) также проводит обучение 
по детской диабетологии и эндокринологии для медиков из Африки в 
Африканском учебном центре по детской эндокринологии и диабету 
(PETCA) в Найроби и Западноафриканском учебном центре по детской 
эндокринологии и диабету (PETCWA) в Лагосе.

В 1993 г. члены ISPAD приняли Декларацию острова Кос (Declaration 
of Kos), в которой подтвердили свою приверженность «обеспечению 
оптимального здоровья, социального обеспечения и качества жизни 
для всех детей с сахарным диабетом во всем мире к 2000 г.». Хотя не 
всех целей и идеалов Декларации острова Кос удалось достичь к 2000 г., 
ощущается, что медленно, шаг за шагом помощь детям с сахарным диа-
бетом во всем мире улучшается.

ISPAD опубликовало свое первое руководство в 1995 г. [3], второе — 
в 2000 [4] и третье — в 2009 г. [5]. С тех пор использование методов 
интенсивной терапии, в том числе и для очень маленьких детей, рас-
ширилось во всем мире. Применение инсулиновых помп возросло во 
всех возрастных группах в странах, где есть возможность использовать 
такую модальность терапии. Интенсивная терапия требует лучшего и 
более полного обучения для того, чтобы быть успешной.

«Консенсусное руководство ISPAD 2000» (ISPAD Consensus Guide-
lines 2000) было переведено на 11 языков, что отражает потребность в 
действительно интернациональном документе. В 2003–2005 гг. были 
изданы следующие национальные руководства по сахарному диа-
бету у детей: «Австралийское клиническое практическое руководство 
Национального совета по здравоохранению и медицинским исследо-
ваниям» [5] и «Клиническое руководство Национального института 
качества медицинской помощи» (Великобритания) [6]. Обе эти публи-
кации являются доказательными, поскольку используют систематиче-
ский подход к доказательствам с оценкой каждого библио графического 
источника и обоснованием каждой рекомендации. В 2003 г. Канадская 
диабетологичекая ассоциация (Canadian Diabetes Association) опублико-
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вала «Руководство по клинической практике» с главами по сахарному 
диабету 1-го и 2-го типа у детей и подростков [7]. В 2005 г. Американская 
диабетологическая ассоциация (American Diabetes Association — АDA) 
опубликовала свое «Положение по ведению детей и подростков с 
сахарным диабетом 1-го типа» [8], которое затем было дополнено и 
сейчас также указывает, что целевое значение гемоглобина А1с (HbA1c) 
у детей и подростков должно быть менее 7,5% [9]. ISPAD совместно 
с IDF также опубликовало «Глобальное руководство IDF/ISPAD по 
сахарному диабету у детей и подростков», в котором предлагаются 
три уровня медицинской помощи больным сахарным диабетом: реко-
мендуемая, полноценная и ограниченная помощь. В данном издании 
«Консенсуса…» также есть раздел, посвященный ограниченной помо-
щи, и его можно найти в главе, содержащей дополнительную инфор-
мацию.

Четвертое издание «Консенсуса ISPAD по клинической практике» 
значительно более обширное и обогащено информацией из упомяну-
тых выше национальных руководств. Структура глав следующая: анно-
тация и рекомендации, изложение материала и список литературы, 
завершает публикацию приложение по ограниченной помощи. Так же 
как и в ранее опубликованных руководствах, мы использовали систему 
оценки достоверности доказательств, предложенную ADA (см. табл. 1) 
[11]. Везде, где это возможно, указываем уровень достоверности, одна-
ко, как будет видно, большинство рекомендаций и предложений имеют 
уровень Е, что означает, что они основаны исключительно на общем 
мнении экспертов или на клиническом опыте.

«Консенсус ISPAD по клинической практике» выполняет важней-
шую функцию, так как представляет собой единый документ, в котором 
собраны всеобъемлющие рекомендации по оказанию помощи больным 
диабетом детям и подросткам, составленные на основании самых 
последних доказательств и консенсуса, выработанного в клинической 
практике. Эта публикация предназначена для применения по всему 
миру, и поэтому в ее написании участвовали международные группы 
специалистов, она редактировалась экспертами различных специаль-
ностей из разных стран и обсуждалась членами ISPAD на сайте этой 
организации. Мы постарались, насколько это возможно, учесть вклад 
каждого. Редакторы этого издания благодарят многочисленных специ-
алистов, которые так или иначе помогали в издании «Консенсуса…», 
чьи имена не удалось указать.

В «Консенсусе…» 2014 г., так же как и в предыдущих его изданиях, 
фокусом клинической работы являются пациент, его семья и медицин-
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ский работник. Обучение выступает как двигатель оптимальной само-
помощи и ключ к успеху.

Надеемся, что эти рекомендации будут широко использоваться для 
того, чтобы:

 • повысить информированность на уровне правительств, специ-
алистов государственной системы здравоохранения и широкой 
общественности о серьезных долгосрочных последствиях некаче-
ственной помощи больным сахарным диабетом и о необходимых 
для оптимальной терапии ресурсах;
 • помогать лицам, оказывающим медицинскую помощь детям и 
подросткам с сахарным диабетом, делать свою работу быстро, без-
опасно, последовательно, с использованием объективных, стан-
дартизованных подходов и в соответствии с новейшими рекомен-
дациями экспертов в этой области;
 • предоставлять основанные на доказательствах рекомендации по 
совершенствованию помощи детям, больным сахарным диабетом.

Так же как и «Консенсус…» 2009 г., данное руководство не содержит 
строгих протоколов и неоспоримых утверждений. В процессе принятия 
клинических решений необходимо учитывать также ценности и ожида-
ния семьи, совместно с ней выбирая наиболее эффективные способы 
оказания помощи.

Таблица 1

Система уровней достоверности доказательств, применяемая Американской 
диабетологической ассоциацией к рекомендациям по клинической практике

Уровень 
достоверности 

доказательства

Описание

А Четкое доказательство, полученное на основе качественно про-

веденных, обобщенных рандомизированных контролируемых 

исследований с адекватной статистической обоснованностью, 

включая:

– многоцентровые исследования;

– метаанализ с рейтингом по качеству;

– убедительные неэкспериментальные доказательства (по пра-

вилу «всё или ничего»), разработанные Центром доказательной 

медицины в Оксфорде*.

Поддерживающая доказательная база по данным качественно 

проведенных рандомизированных контролируемых исследований 

с адекватной статистической обоснованностью, в том числе:

– качественные исследования, проведенные более чем одной 

организацией
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Уровень 
достоверности 

доказательства

Описание

B Поддерживающая доказательная база по данным качественно 

проведенных когортных исследований, включающая:

– проспективные когортные исследования или реестры;

– метаанализ когортных исследований.

Поддерживающая доказательная база по данным качественно 

проведенного исследования «случай–контроль»

С Поддерживающая доказательная база по данным малоконтроли-

руемых или неконтролируемых исследований, включающая:

– рандомизированные клинические исследования с одним боль-

шим или тремя небольшими методическими недостатками, кото-

рые могут сделать полученные результаты недействительными;

– наблюдательные (обсервационные) исследования с высокой 

вероятностью погрешности;

– серии случаев или описания случаев.

Противоречивая доказательная база с совокупностью доказа-

тельств в поддержку рекомендации

Е Консенсус экспертов или клинический опыт

* Либо все пациенты умирали до введения терапии, а с появлением терапии по край-
ней мере некоторые стали выживать; либо некоторые пациенты умирали до введения 
терапии и никто не умирал после ее появления (пример терапии — использование 
инсулина в лечении диабетического кетоацидоза).
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Критерии диагностики сахарного диабета (СД) основаны на лабо-
раторных измерениях концентрации глюкозы в плазме крови и на 
наличии или отсутствии симптомов (Е). Уровень глюкозы в крови 
(ГК) из пальца не следует использовать для диагностики СД (Е).
 • Значительное повышение уровня ГК подтверждает диагноз. При 
наличии в крови или моче кетонов необходимо безотлагательно 
начинать лечение; ребенок должен быть в тот же день направлен к 
специалисту для предотвращения развития кетоацидоза (А).
 • Диагноз «сахарный диабет» нельзя ставить на основании одной 
лишь концентрации глюкозы в плазме крови. Если есть сомнения 
в диагнозе, необходимо продолжительное наблюдение с измере-
нием уровня ГК натощак и/или через 2 ч после еды, а также может 
потребоваться проведение перорального глюкозотолерантного 
теста (ПГТТ) (Е). Однако ПГТТ не требуется и не должен прово-
диться, если СД можно диагностировать с помощью показателей, 
получаемых натощак, в результате случайного определения или 
после приема пищи, так как ПГТТ может вызвать чрезмерную 
гипергликемию (Е).
 • Гипергликемия, обнаруженная в стрессовой ситуации, например, 
на фоне острой инфекции, травмы, хирургического вмешательства, 
нарушения дыхательной функции, проблем с кровообращением и 
других стрессогенных факторов, может быть транзиторной и тре-
бует лечения, но сама по себе она не указывает на наличие СД (Е).
 • Возможность других видов диабета следует рассмотреть, если у 
ребенка отрицательный анализ на связанные с диабетом антитела, 
а также (B):
 – аутосомно-доминантный СД в семейном анамнезе;
 – СД диагностирован в первые 6 мес жизни;
 – легкая, непрогрессирующая гипергликемия (5,5–8,5 ммоль, или 
100–150 мг/дл), особенно у ребенка младшего возраста, не стра-
дающего ожирением и не имеющего симптомов;

 – сопутствующие нарушения, такие как глухота, атрофия зритель-
ного нерва, или признаки синдромов;

 – использование лекарственных средств, токсичных по отноше-
нию к β-клеткам или вызывающих инсулинорезистентность, в 
анамнезе.

 • Дифференциация между сахарным диабетом 1-го и 2-го типа (СД1 
и СД2), моногенным и другими формами диабета имеет важное 
значение как для терапии, так и для обучения (Е). К диагностиче-
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ским инструментам, которые могут помочь установить тип СД при 
неясном диагнозе, относятся следующие:
 – связанные с СД антитела: антитела к глутаматдекарбоксилазе 65 
(GAD); антитела к антигену островковых клеток тирозинфосфа-
тазе (IA2); антитела к инсулину (IAA); антитела к транспортеру 
цинка-8, переносящему цинк в β-клетки (ZnT8). Наличие одного 
или нескольких из этих антител подтверждает диагноз СД1 (А);

 – ПГТТ (А);
 – HbA1c (B).

 • Молекулярно-генетическое тестирование может помочь в поста-
новке диагноза и назначении лечения детям с подозрением на 
моногенный диабет. Всем пациентам, у которых СД диагностиро-
ван в первые 6 мес жизни, следует сразу же назначать молекулярно-
генетическое тестирование для определения подтипа неонатального 
СД, поскольку СД1 крайне редко встречается в этой подгруппе (B). 
После шестимесячного возраста генетическое тестирование следует 
проводить в тех случаях, когда у ребенка отрицательный анализ на 
аутоантитела (особенно если их уровень измерялся в момент поста-
новки диагноза) и есть клинические признаки, указывающие на 
возможность моногенного диабета (Е).

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ОПИСАНИЕ

СД — это сложное метаболическое заболевание, которое характе-
ризуется хронической гипергликемией, обусловленной нарушением 
секреции или действия инсулина или сочетанием этих нарушений. 
Нарушение секреции инсулина и/или снижение реакции тканей на 
инсулин в составе сложных гормональных процессов приводят к нару-
шению воздействия инсулина на ткани-мишени, что, в свою очередь, 
вызывает нарушения углеводного, жирового и белкового обмена. 
У одного и того же пациента могут одновременно наблюдаться наруше-
ние секреции инсулина и нарушение его действия [1, 2].

Этиология СД гетерогенна, однако большинство случаев заболе-
вания можно отнести к одной из двух больших этиопатогенетических 
категорий (см. ниже): СД1, характеризующемуся абсолютным дефици-
том секреции инсулина, и СД2, вызываемому сочетанием резистент-
ности к действию инсулина и неадекватной компенсаторной секрецией 
инсулина. СД1 по-прежнему остается наиболее распространенной 
формой СД среди молодых людей во многих популяциях, особенно 
среди представителей европеоидной расы; при этом СД2 все больше 
распространяется во всем мире (см. руководство ISPAD по СД2) [3].
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
В ДЕТСКОМ И ПОДРОСТКОВОМ ВОЗРАСТЕ

Диагностическими критериями СД являются уровень ГК и наличие 
или отсутствие симптомов [1, 4]. Для диагностики СД используются 
различные методы (табл. 1.1), и при отсутствии явной гипергликемии 
диагноз необходимо подтверждать повторными анализами.

 • При СД у детей обычно отмечаются характерные симптомы, такие 
как полиурия, полидипсия, ноктурия, энурез и снижение массы 
тела, которые могут сочетаться с полифагией и нечеткостью зре-
ния. Нарушение роста и подверженность определенным инфекци-
ям также могут сопровождать хроническую гипергликемию.
 • При наиболее тяжелой форме может развиться кетоацидоз или 
реже встречающийся некетоацидотический гиперосмолярный 
синдром, а затем и ступор, кома и при отсутствии эффективной 
терапии летальный исход.
 • При наличии симптомов в качестве простого и высокочувствитель-
ного инструмента скрининга используют анализ мочи с помощью 
тест-полосок для выявления глюкозурии и кетонурии или порта-
тивный глюкометр для измерения уровня глюкозы и кетонов. При 
обнаружении повышенного уровня глюкозы пациента необходимо 
срочно направить в специализированный центр, имеющий опыт 
лечения детского диабета. Ждать следующего дня для подтвержде-
ния гипергликемии может быть опасно, а при наличии кетонов в 
крови или моче необходимо немедленное медицинское вмешатель-
ство из-за возможности стремительного развития кетоацидоза.
 • Для подтверждения диагноза необходимо формальное измерение 
уровня глюкозы в плазме крови; его следует проводить не с помо-
щью прибора для анализа капиллярной крови, а в лаборатории с 
использованием оксидазы глюкозы.
 • Диагноз может быть неясным в следующих случаях:

 – при отсутствии симптомов, например, при случайном обнаруже-
нии гипергликемии или при ее выявлении в ходе скринингового 
исследования;

 – при наличии слабых/атипичных симптомов СД;
 – при обнаружении гипергликемии на фоне острого инфекци-
онного, травматического, циркуляторного или иного стресса; 
такая гипергликемия может иметь транзиторный характер и не 
должна расцениваться как признак диабета.
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Таблица 1.1

Критерии диагностики сахарного диабета [1, 2]

I. Классические симптомы СД или гипергликемического криза в сочетании с концен-

трацией глюкозы в плазме крови ≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл),

или

II. Уровень глюкозы в плазме крови натощак ≥7,0 ммоль/л (≥126 мг/дл).

Состояние натощак определяется как отсутствие потребления калорий в течение по 

крайней мере 8 ч*,

или

III. Уровень глюкозы через 2 ч после нагрузки ≥11,1 ммоль/л (≥200 мг/дл) при про-

ведении ПГТТ*.

Тест следует проводить с использованием нагрузки глюкозой, содержащей эквива-

лент 75 г безводной глюкозы, растворенной в воде, или в дозе 1,75 г/кг массы тела до 

максимальной дозы 75 г,

или

IV. HbA1c >6,5%**.

Тест следует проводить в лаборатории с помощью метода, сертифицирован-

ного Национальной программой стандартизации гликогемоглобина (National 

Glycohemoglobin Stadardization Program) и стандартизированного в соответствии с 

исследованием по контролю за диабетом и его осложнениями (Diabetes Control and 

Complications Trial)

Примечания: 
* При отсутствии явной гипергликемии диагноз СД, поставленный на основании 
этих критериев, необходимо подтверждать повторными тестами.
** Показатель менее 6,5% не исключает возможности диагностики диабета по уров-
ню глюкозы. Роль HbA1c самого по себе при диагностике диабета у детей не ясна.

В таких случаях диагноз не должен основываться только на одно-
кратном определении уровня ГК. Установление диагноза может потре-
бовать продолжительного наблюдения и многократного определения 
уровня ГК натощак и через 2 ч после приема пищи и/или ПГТТ.

 • ПГТТ не требуется и не должен проводиться, если диагноз СД 
может быть установлен на основании показателей гликемии 
натощак, при случайном измерении или после еды гиперглике-
мии, так как ПГТТ может вызвать избыточную гипергликемию. 
Проведение этого теста крайне редко показано для выявления 
СД1 в детском или подростковом возрасте, но может быть полез-
ным при диагностике других форм заболевания, например, СД2, 
моногенного диабета или муковисцидозозависимого сахарного 
диабета (МЗСД). Если остаются сомнения, необходимо периоди-
чески повторять тестирование до установления диагноза.
 • Анализ на гликированный гемоглобин (HbA1c) может исполь-
зоваться для диагностики СД при условии строгой проверки 
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качества и стандартизации по критериям, соответствующим меж-
дународным референсным значениям, а также при отсутствии 
условий, делающих точное измерение невозможным [2, 5]. Однако 
при стремительном развитии СД, например, в некоторых случаях 
СД1 у детей, уровень HbA1c может не быть значимо повышенным, 
несмотря на наличие классических симптомов СД.

НАРУШЕНИЕ ТОЛЕРАНТНОСТИ К ГЛЮКОЗЕ 
И НАРУШЕНИЕ ГЛИКЕМИИ НАТОЩАК

Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) и нарушение глике-
мии натощак (НГН) являются промежуточной стадией естественного 
течения нарушения углеводного обмена, которые имеют место между 
нормальным гомеостазом глюкозы и СД [2]. НГН и НТГ не являются 
взаимозаменяемыми понятиями и представляют собой различные нару-
шения регуляции глюкозы или же разные стадии прогрессирования дис-
гликемии. НГН является показателем нарушенного углеводного обмена 
в базальном состоянии, в то время как НТГ — это динамический пока-
затель нарушения углеводной толерантности после стандартной нагруз-
ки глюкозой. НГН и НТГ сами по себе не являются нозологическими 
единицами. Пациенты с НГН и/или НТГ в настоящее время считаются 
людьми с преддиабетом, что означает наличие у них относительно высо-
кого риска развития СД или сердечно-сосудистых заболеваний.

НГН и НТГ могут быть составляющими метаболического синдрома 
(МС), который включает ожирение (в особенности абдоминальное или 
висцеральное), дислипидемии [с повышением уровня триглицеридов 
и/или понижением липопротеинов высокой плотности (ЛПВП)] и 
гипертензию. НГН и НТГ могут в качестве промежуточной стадии при-
сутствовать при любых заболеваниях, перечисленных в табл. 1.2, где 
представлена этиологическая классификация диабета.

Таблица 1.2

Этиологическая классификация гликемических нарушений

I. Тип 1
Деструкция β-клеток, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой недостаточности:
а) аутоиммунный;
б) идиопатический.
II. Тип 2
Может варьировать от преобладающей инсулинорезистентности с относительной 
инсулиновой недостаточностью до преимущественно секреторного дефекта в сочета-
нии с инсулинорезистентностью или без нее.
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III. Другие специфические типы
A. Генетические дефекты β-клеточной функции
1. Хромосома 12, HNF1А (MODY3).
2. Хромосома 7, глюкокиназа (GCK; MODY2).
3. Хромосома 20, HNF4B (MODY1).
4. Другие редкие формы MODY, в том числе:
хромосома 13, инсулиновый промоторный фактор-1 (IPF-1; MODY4);
хромосома 17, HNF1B (MODY5);
хромосома 2, NEUROD1 (MODY6);
хромосома 2, KLF11 (MODY7);
хромосома 9, CEL (MODY8);
хромосома 7, PAX4 (MODY9).
5. Транзиторный неонатальный сахарный диабет (ТНСД) (чаще всего нарушение 
импринтинга кластера PLAGL1/HYMAI хромосомы 6q24).
6. Перманентный неонатальный сахарный диабет (ПНСД) (чаще всего дефект гена 
KCNJ11, кодирующего субъединицу Kir6.2 АТФ-чувствительного калиевого канала).
7. Митохондриальная ДНК-мутация.
8. Другие.
B. Генетические дефекты действия инсулина
1. Инсулинорезистентность типа А.
2. Лепречаунизм.
3. Синдром Рабсона–Менденхолла.
4. Липоатрофический диабет.
5. Другие.
С. Нарушения экзокринной функции поджелудочной железы
1. Панкреатит.
2. Травма/панкреатэктомия.
3. Неоплазия.
4. Кистозный фиброз (муковисцидоз).
5. Гемохроматоз.
6. Фиброкалькулезная панкреатопатия.
7. Другие.
D. Эндокринопатии
1. Акромегалия.
2. Синдром Кушинга.
3. Глюкагонома.
4. Феохромоцитома.
5. Гипертиреоз.
6. Соматостатинома.
7. Альдостерома.
8. Другие.
E. Нарушения, индуцированные приемом фармакологических или химических препаратов
1. Вакора.
2. Пентамидина℘.
3. Никотиновой кислоты.
4. Глюкокортикоидов.

Продолжение табл. 1.2



Нарушение толерантности к глюкозе и нарушение гликемии натощак  21

Окончание табл. 1.2

5. Тиреоидных гормонов.
6. Диазоксида℘.
7. β-Адренергических агонистов.
8. Тиазидов.
9. Дилантина℘.
10. Интерферона альфа.
11. Других.
F. Инфекции
1. Врожденная краснуха.
2. Цитомегаловирус.
3. Энтеровирус.
4. Другие.
G. Редкие формы иммунного СД
1. Синдром мышечной скованности (Stiff-man syndrome).
2. Антитела к рецепторам инсулина.
3. Синдром полиэндокринной аутоиммунной недостаточности I и II типа.
4. IPEX.
5. Другие.
H. Другие генетические синдромы, которые иногда связаны с СД
1. Синдром Дауна.
2. Синдром Клайнфельтера.
3. Синдром Тернера.
4. Синдром Вольфрама.
5. Атаксия Фридрейха.
6. Хорея Гентингтона.
7. Синдром Лоренса–Муна–Бидля.
8. Миотоническая дистрофия.
9. Порфирия.
10. Синдром Прадера–Вилли.
11. Другие.
IV. Гестационный СД

CEL — карбоксилэстерлипаза; HNF — ядерный фактор гепатоцитов; IPEX — 
Х-сцепленный синдром иммунной дисрегуляции, полиэндокринопатии и энте-
ропатии; IPF — фактор промотора инсулина; KLF11 — Круппель-подобный 
фактор 11; MODY — диабет зрелого типа у молодых; PAX4 — парный гомеобокс 4; 
АТФ — аденозинтрифосфат.
Пациентам с любой из форм СД на разных стадиях заболевания может потребо-
ваться инсулинотерапия. Применение инсулина само по себе не указывает на при-
надлежность СД к определенному типу

У людей с показателями, соответствующими НТГ или НГН, в 
повседневной жизни может быть эугликемия с нормальным или прак-
тически нормальным уровнем гликированного гемоглобина, а у людей 
с НТГ гипергликемия может проявляться только при проведении 
ПГТТ.
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Были определены следующие категории уровня глюкозы в плазме 
натощак:

 • уровень глюкозы в плазме натощак менее 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) — 
нормальный уровень глюкозы натощак;
 • уровень глюкозы в плазме натощак 5,6–6,9 ммоль/л 
(100–125 мг/дл) — НГН;
 • уровень глюкозы в плазме натощак ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) — 
предварительный диагноз сахарного диабета (диагноз должен 
быть подтвержден в соответствии с описанными в табл. 1.1 диа-
гностическими критериями).

Для ПГТТ были определены следующие соответствующие категории:
 • двухчасовая постнагрузочная глюкоза менее 7,8 ммоль/л 
(140 мг/дл) — нормальная толерантность к глюкозе;
 • двухчасовая постнагрузочная глюкоза 7,8–11,1 ммоль/л 
(140–199 мг%) — НТГ;
 • двухчасовая постнагрузочная глюкоза более 11,1 ммоль/л 
(200 мг/дл) — предварительный диагноз СД (диагноз должен быть 
подтвержден в соответствии с описанными выше диагностически-
ми критериями).

КЛАССИФИКАЦИЯ ВИДОВ САХАРНОГО ДИАБЕТА 
И ДРУГИХ КАТЕГОРИЙ РЕГУЛЯЦИИ УРОВНЯ ГЛЮКОЗЫ

Тип диабета обычно определяется при постановке молодому паци-
енту диагноза на основании имеющихся признаков, однако возмож-
ность клинической диагностики все чаще затрудняется такими факто-
рами, как растущее количество пациентов с избыточной массой тела 
среди молодых людей с СД1 [6, 7] и диабетический кетоацидоз (ДКА) 
у некоторых молодых людей с СД2 [8, 9]. Кроме того, при наличии 
наследственной формы слабовыраженного диабета у подростка следует 
заподозрить моногенный диабет, который имеет место в 1–4% случаев 
диабета у детей [10–13].

Этиологическая классификация диабета приведена в табл. 1.2, 
составленной на основании классификации ADA [2]. Некоторые формы 
диабета, в том числе специфические, вызванные лекарственными сред-
ствами, гормонами или токсинами, редко встречаются в молодом воз-
расте. В странах Африки и Южной Азии атипичные формы диабета 
могут встречаться у детей старшего возраста, подростков и молодых 
взрослых. К этим формам относятся атипичный диабет, склонный к 
кетозу; диабет, связанный с недоеданием; и фиброкалькулезный пан-
креатический диабет [14, 15].
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Дифференциация СД1 и СД2, а также моногенного и иных форм 
СД важна как в смысле терапии, так и в смысле обучения. К диагно-
стическим инструментам, которые могут помочь определить тип СД, 
относятся следующие:

 • аутоантитела, связанные с диабетом: наличие аутоантител к GAD, 
тирозинфосфатазе (IA2), инсулину (IAA) и/или транспортеру 
цинка (ZnT8) подтверждает диагноз СД1, поскольку как минимум 
один из этих видов аутоантител обнаруживается в 85–90% случаев 
при первичном выявлении гипергликемии натощак [16];
 • повышенный уровень С-пептида натощак может помочь отли-
чить неаутоиммунный инсулинорезистентный диабет 2-го типа в 
молодом возрасте от диабета 1-го типа [17]. Однако, поскольку в 
течение первого года после постановки диагноза показатели инсу-
лина и С-пептида у пациентов с 1-м и 2-м типом СД могут быть 
сходными, в острой фазе измерение уровня С-пептида проводить 
не рекомендуется. Если пациент получает инсулинотерапию, 
определение С-пептида при достаточно высоком для его стиму-
ляции уровне глюкозы (>8 ммоль/л) позволит понять, происходит 
ли эндогенная секреция инсулина. Это редко бывает после окон-
чания ремиссии (2–3 года) у детей с диабетом 1-го типа.

Возможность наличия других типов СД следует рассматривать, если 
у ребенка нет аутоантител и:

 • в семейном анамнезе есть СД с аутосомно-доминантным типом 
наследования;
 • СД диагностирован в первые 6 мес жизни;
 • присутствует слабая, непрогрессирующая гипергликемия натощак 
[5,5–8,5 ммоль (100–150 мг/дл)], особенно в младшем возрасте, у 
ребенка, не страдающего ожирением и не имеющего симптомов;
 • присутствуют сопутствующие нарушения, такие как глухота, атро-
фия зрительного нерва или синдромные признаки;
 • пациент подвергался воздействию препаратов, обладающих ток-
сичностью по отношению к β-клеткам или вызывающих инсули-
норезистентность.

Характерные признаки СД1 в молодом возрасте в сравнении с СД2 
и моногенным диабетом показаны в табл. 1.3. СД2 более подробно 
описан в руководствах ISPAD по диабету 2-го типа [3] и моногенному 
диабету [18].

При этом, независимо от типа СД, ребенок с тяжелой гипергли-
кемией, кетонемией и метаболическими расстройствами нуждается в 
инсулинотерапии на начальной стадии для коррекции метаболических 
нарушений.
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Таблица 1.3

Клинические характеристики сахарного диабета 1-го типа, сахарного диабета 
2-го типа и моногенного диабета у детей и подростков

Характеристика СД1 СД2 Моногенный

Генетика Полигенный Полигенный Моногенный

Возраст дебюта От 6 мес до 

отрочества (ран-

ний юношеский 

период)

Обычно в пубертат-

ный период (или 

позднее)

Часто в постпубертате, за 

исключением диабета, обу-

словленного мутацией гена 

глюкокиназы, и неонаталь-

ного диабета

Клиническая 

картина

Чаще всего 

острое, быстрое 

течение

Вариабельная — 

от медленного, 

легкого (часто бес-

симптомного) до 

тяжелого течения

Вариабельная (может быть 

нехарактерной при диабете, 

обусловленном мутаций 

гена глюкокиназы)

Сочетания 

(ассоциации)

— — —

Аутоиммунитет Да Нет Нет

Кетоз Часто встреча-

ется

Нечасто встреча-

ется

Часто встречается при нео-

натальном диабете, редко — 

при других формах

Ожирение Популяционная 

частота встреча-

емости

Повышенная часто-

та встречаемости

Популяционная частота 

встречаемости

Черный акантоз Нет Да Нет

Частота встре-

чаемости (доля 

всех случаев 

СД у молодых 

людей)

Обычно >90% В большинстве 

стран <10% 

(в Японии 60–80%)

1–4%

СД у родителя 2–4% 80% 90%

ПАТОГЕНЕЗ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го ТИПА

СД1 характеризуется хроническим, иммуноопосредованным разруше-
нием β-клеток поджелудочной железы, которое ведет к частичному или в 
большинстве случаев абсолютному дефициту инсулина. Этот тип СД (тип 
1А) чаще вызывается аутоиммунным разрушением β-клеток поджелудоч-
ной железы, которое происходит с разной интенсивностью и клинические 
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симптомы которого появляются при разрушении около 90% β-клеток под-
желудочной железы. Этиология заболевания является многофакторной, 
однако специфическая роль, которую играют генетическая предрасполо-
женность, факторы окружающей среды, иммунная система и β-клетки в 
патогенных процессах, лежащих в основе СД1, остается неясной.

К связанным с СД аутоантителам, являющимся серологическими 
маркерами аутоиммунной реакции против β-клеток, относятся антите-
ла к GAD, IA-2, инсулину (IAA) и ZnT8 [16]. Экспрессия этих антител 
зависит от возраста: антитела к инсулину (IAA) и к ZnT8 чаще экспрес-
сируются у детей младше 10 лет, а антитела к GAD и IA-2 — позднее, 
причем антитела к GAD чаще экспрессируются у девочек [19].

Подверженность аутоиммунному СД1 определяется множествен-
ными генами: более 60 локусов риска выявлено в исследованиях с 
полногеномным поиском ассоциаций [20]. Около 50% риска связаны 
с генотипом человеческого лейкоцитарного антигена [21, 22]; среди 
представителей европеоидной расы специфические комбинации алле-
лей HLA DR и DQ определяют генетическую предрасположенность 
[23]. Гаплотипы с самой высокой степенью риска — это DRB1*03:01-
DQA1*05:01-DQB1*02:01 и DRB1*04-DQA1*03:01-DQB1*03:02 (DR3/
DR4 или DQ2/DQ8 в серологической номенклатуре). Гаплотипы, 
защищающие от СД1, — это DRB1*15:01-DQA1*01:02-DQB1*06:02, 
DRB1*14:01-DQA1*01:01-DQB*05:03 и DRB1*07:01-DQA1*02:01-
DQB1*03:03 [24]. Для индивидов, гетерозиготных по двум гаплотипам 
HLA с наиболее высоким риском (DR3/4), соотношение шансов для 
островкового иммунитета и СД1 равно 30 [24], однако клиническая 
форма заболевания развивается у менее 10% индивидов, имеющих 
HLA-гены подверженности диабету [25].

Индивидов с повышенным риском заболевания СД1 можно опреде-
лить по сочетанию связанных с СД антител, генетических маркеров, а 
также по результатам внутривенного глюкозотолерантного теста и/или 
ПГТТ [26–30].

Внешние факторы (инфекционные и/или химические), которые 
запускают процесс разрушения β-клеток поджелудочной железы, в 
основном неизвестны, но этот процесс обычно начинается за меся-
цы и даже годы до появления клинических симптомов [28, 31, 32]. 
Энтеровирусную инфекцию во многих популяциях связывают с воз-
никновением как островкового аутоиммунитета, так и диабета 1-го типа 
[33, 34]; энтеровирус обнаруживали в островках поджелудочной железы 
пациентов, страдающих диабетом [35–37].

В случаях, когда клиническая картина типична для СД1, а антитела 
отсутствуют, диабет относят к типу 1B (идиопатический). В большин-
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стве таких случаев приходится иметь дело с пациентами африканского 
или азиатского происхождения, однако следует рассматривать и воз-
можность других форм СД, в том числе СД2 и моногенного диабета 
(как показано в табл. 1.2). В тех регионах, где СД1 встречается реже, 
ДКА в момент выявления заболевания встречается чаще [38].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го ТИПА

В большинстве западных стран СД1 встречается более чем в 90% 
всех случаев СД у детей и подростков, а среди всех возрастных групп к 
1-му типу относится 5–10% всех случаев СД. СД1 ежегодно выявляется 
у примерно 80 000 детей младше 15 лет во всем мире [39]. СД2 встреча-
ется все чаще и составляет значительную часть случаев СД с дебютом 
в молодом возрасте в определенных популяциях риска [3], однако 
популяционные эпидемиологические данные по СД2 более скудны по 
сравнению с диабетом 1-го типа.

В ранее проводившихся эпидемиологических исследованиях дебют 
СД1 определяли по дате первой инъекции инсулина из-за вариабельно-
сти временного интервала между появлением клинической симптомати-
ки и установлением диагноза [40]. Сегодня наличие диабета определя-
ется по абнормальным результатам анализов (как показано в табл. 1.1).

Распространенность СД1 значительно варьирует в разных странах, в 
пределах одной страны и в различных этнических популяциях (рис. 1.1). 
Чаще всего он встречается в Финляндии [41], странах Северной Европы 
[42–44] и Канаде [45]. Среди живущих в Европе представителей евро-
пеоидной расы частота встречаемости имеет 20-кратный разброс [25] 
и коррелирует с частотой встречаемости HLA-генов подверженности в 
популяции в целом [46, 47].

Из примерно 500 000 детей с СД1 около 26% из Европы и 22% из 
Северной Америки и Карибского региона [39]. В Азии заболеваемость 
СД1 очень низка: в Японии она составляет примерно 2 на 100 000 
человеко-лет [48], в Китае (Шанхай) — 3,1 на 100 000 [49], на Тайване — 
около 5 на 100 000 [50], и при этом там отмечается иная, уникальная 
ассоциация с HLA по сравнению с европеоидной расой [51–54]. 
В дополнение к этому в Японии существует особая, медленно про-
грессирующая форма СД1, которая составляет примерно треть случаев 
этого типа диабета [55, 56]. Средняя заболеваемость СД1 среди детей 
(<15 лет) в разных странах показана на рис. 1.1.

Хорошо описаны сезонные вариации в выявлении новых случаев забо-
левания; по некоторым данным, пик приходится на зимние месяцы, а по 
другим — на теплое время года [49] или варьирует от года к году [57–59]. 
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Кроме того, обнаружены сезонные вариации развития островкового ауто-
иммунитета и связь между месяцем рождения и риском СД1 [60, 61].

По контрасту с большинством аутоиммунных заболеваний, которые 
гораздо чаще поражают женщин, чем мужчин, показатели заболеваемо-
сти СД1 различаются в зависимости от пола лишь в некоторых популя-
циях. Однако среди подростков старшего возраста и молодых взрослых 
в целом преобладают пациенты мужского пола [59, 62, 63].

Растущая заболеваемость СД1 наблюдается в последние десятилетия 
по всему миру [41, 43, 49, 50, 57–59, 64–72]. В некоторых исследовани-
ях зафиксировано непропорциональное повышение заболеваемости у 
детей в возрасте моложе 5 лет [64, 73], а также у детей в развивающихся 
странах и странах, претерпевших экономическую трансформацию в 
последние десятилетия [64, 68]. Также есть данные, что в некоторых 
странах в последние годы заболеваемость достигла плато [41, 43, 69, 
74, 75]. Повышение заболеваемости СД1 происходит одновременно 
с увеличением доли лиц с генотипом HLA низкой степени риска в 
некоторых популяциях [76–78], что может указывать на растущую роль 
факторов окружающей среды в этиологии заболевания.

Семейная агрегация встречается примерно в 10% случаев СД1 [79], а 
при учете анамнеза расширенной семьи — в 20%, однако определенный 
паттерн наследования не прослеживается. Риск развития СД у одно-
яйцевого близнеца пациента составляет менее 40% [25, 81]; для брата 
или сестры этот риск составляет примерно 4% к возрасту 20 лет [82, 83] 
и 9,6% к возрасту 60 лет [49] по сравнению с 0,5% в популяции в целом. 
Кумулятивный риск СД к возрасту 15 лет выше для близнецов с иден-
тичными гаплотипами HLA DR3-DQ2/DR4-DQ8 (17 по сравнению с 
6% близнецов, у которых один гаплотип или он отсутствует) [84]. Риск 
также выше у братьев и сестер пробандов с диагнозом, установленным в 
раннем возрасте, при СД молодого возраста у родителей, у лиц мужско-
го пола и у имеющих родителей старшего возраста [82, 84, 85].

СД1 в 2–3 раза чаще встречается у детей мужчин с СД (3,6–
8,5%) по сравнению с детьми женщин с СД (1,3–3,6%) [85–90]. 
Кумулятивный риск СД1 равен примерно 4% для детей, у которых 
родители, как матери, так и отцы, заболели СД1 во взрослом возра-
сте (15–39 лет) [91].

МОНОГЕННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Моногенный сахарный диабет (МГСД) — это наследственная форма 
слабовыраженного СД, протекающего без кетоза и впервые прояв-
ляющегося в подростковом или раннем взрослом возрасте [92, 93]. 
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Рис. 1.1. Средний уровень заболеваемости сахарным диабетом 1-го типа среди детей и 

подростков в возрасте 0–14 лет. Указаны только страны, по которым есть данные, начи-

ная с 2000 г. (адаптировано по материалам атласа Международной федерации [39])
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Исходно заболеванию дали название «диабет зрелого типа у молодых» 
(Maturity-Onset Diabetes of the Young — MODY). Сейчас его рассматри-
вают как группу нарушений, появляющихся в результате доминантной 
гетерозиготной мутации в генах, отвечающих за развитие или функцию 
β-клеток [93, 94]. Несмотря на классическое описание MODY как нару-
шения с дебютом до 25 лет, аутосомно-доминантным наследованием и 
некетотической формой СД [94, 95], ясно, что СД1, СД2 и моногенный 
диабет имеют много общих признаков. Диагноз СД2 все чаще ставят 
молодым людям, и многие из тех, кому первоначально будет поставлен 
такой диагноз, на самом деле соответствуют классическим критериям 
моногенного диабета [96]. В табл. 1.3 приведены клинические при-
знаки, при которых необходимо рассмотреть возможность наличия у 
пациента моногенного диабета.

Сейчас считается более правильным определять моногенный диабет 
по генетической подгруппе, как показано в табл. 1.2.

Наиболее распространенная форма связана с мутациями в гене 
фактора транскрипции (ядерного фактора гепатоцитов 1α) (HNF1A, 
также известного как MODY3). Мутации гена глюкокиназы (GCK) 
и HNF4A ответственны за большинство остальных случаев, а редкие 
формы связаны с мутациями в других факторах транскрипции, в том 
числе HNF1B, факторе промотора инсулина (IPF)-1 и факторе NeuroD1 
(табл. 1.2) [2, 94]; более подробная информация содержится в руковод-
стве ISPAD по моногенному диабету [18].

Внутри диагностических групп моногенного диабета существуют 
значительные различия в степени гипергликемии, потребности в инсу-
лине и риске осложнений.

Специфическая молекулярная диагностика помогает предвидеть 
вероятное клиническое развитие заболевания и определить наиболее 
подходящий вид лечения для конкретного пациента, имеет большое 
значение для семьи больного, так как позволяет определить необходи-
мость в генетическом консультировании и тестировании других боль-
ных диабетом в семье, поскольку их диабет впоследствии может быть 
отнесен к другой группе [97].

НЕОНАТАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

СД1 редко проявляется в течение первого года жизни, в особен-
ности в первые 6 мес [98, 99], и у новорожденных в большинстве 
случаев бывает вызван мутациями в факторе транскрипции FOXP3, 
которые являются частью IPEX [100]. Моногенная форма СД в пер-
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вые 6 мес жизни называется неонатальным сахарным диабетом (НСД, 
или NDM), хотя может манифестировать даже в возрасте 9–12 мес 
[101–103]. В связи с этим было предложено альтернативное наимено-
вание — «младенческий МГСД», отражающее тот факт, что эта форма 
диабета часто диагностируется уже после неонатального периода [104], 
но термин «НСД» по-прежнему широко используется.

Это редкое заболевание (примерно 1 на 100 000–400 000 новорож-
денных) может быть связано с задержкой внутриутробного развития 
плода в результате пренатального дефицита инсулина [105, 106], а 
также с различными ассоциированными экстрапанкреатическими кли-
ническими эффектами.

Примерно в половине случаев НСД для контроля за гиперглике-
мией пациентам требуется лечение в течение всей жизни (ПНСД). 
В остальных случаях в течение нескольких недель или месяцев проис-
ходит ремиссия (ТНСД), хотя рецидив в будущем возможен.

Примерно в 2/3 случаев ТНСД бывает вызван аномальным имприн-
тингом хромосомы 6q24 [107, 108]. Большинство остальных случаев 
возникает вследствие активирующих мутаций одного из генов, коди-
рующих две субъединицы АТФ-чувствительного калиевого канала 
β-клеточной мембраны (KCNJ11, кодирующего субъединицу Kir6.2, 
или ABCC8, кодирующего субъединицу SUR1) [109]. Несмотря на то 
что в младенческом возрасте СД является транзиторным, в дальней-
шем у 50–60% пациентов может возникнуть перманентный СД, и чаще 
всего это случается в подростковом возрасте [110].

ПНСД связан с активирующими мутациями генов KCNJ11 и ABCC8 
[111, 112] и с мутациями в гене инсулина (INS) [113–117], реже — в гене 
GCK [118, 119] и в панкреатическом факторе транскрипции PDX1 [120]. 
Кроме того, в младенческом возрасте может манифестировать целый 
ряд синдромных форм диабета. Подробнее о генетической основе НСД 
изложено в главе о диагностике и лечении моногенного диабета у детей 
и подростков [18].

МИТОХОНДРИАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Митохондриальный диабет обычно связан с нейросенсорной глухо-
той и характеризуется прогрессирующим неаутоиммунным дефицитом 
функции β-клеток [121, 122]. Получение мутировавшей митохондри-
альной дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) от матери может при-
вести к наследованию СД по материнской линии. Чаще всего мутация 
происходит в позиции 3243 (от A до G) в гене лейциновой тРНК, что 
ведет к замене A → G [123, 124].
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Митохондриальный СД может манифестировать разными феноти-
пами — от острого дебюта с кетоацидозом или без него до более посте-
пенного дебюта, напоминающего СД2. Заболевание обычно манифе-
стирует у молодых взрослых [121], но может поражать также детей и 
подростков, среди которых сопутствующая тугоухость менее распро-
странена, чем среди взрослых [125].

МУКОВИСЦИДОЗ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

МЗСД — наиболее распространенное сопутствующее заболевание 
у больных муковисцидозом. Патофизиология МЗСД в первую очередь 
связана с недостатком инсулина, глюкагона, а также с вариабельной 
инсулинорезистентностью (особенно во время острых заболеваний, 
осложнений после инфекций и приема лекарственных средств, таких 
как бронхорасширяющие препараты и глюкокортикоиды). Среди дру-
гих факторов, способствующих развитию заболевания, — потребность 
больных в повышенной калорийности пищи, замедленное опорож-
нение желудка, изменения перистальтики кишечника и заболевания 
печени [126].

Муковисцидоз связан с прогрессирующим ухудшением толерант-
ности к глюкозе с течением времени — от случайной гликемии до 
нарушения толерантности к глюкозе и, наконец, СД. МЗСД на ранней 
стадии характеризуется нормальным уровнем глюкозы натощак, но со 
временем развивается гипергликемия натощак.

МЗСД обычно появляется в подростковом или раннем взрослом 
возрасте [127], но может возникать и в других возрастных группах, 
даже у младенцев. Исходно заболевание может протекать бессимптом-
но, развиваться медленно и быть связано с плохим набором массы 
тела [128], или ему может предшествовать инсулинорезистентность, 
связанная с инфекцией и/или использованием глюкокортикоидов 
[129]. Уровень выявляемости МЗСД зависит от используемых методов 
скрининга [129]. Дебют МЗСД определяется по дате обнаружения у 
больного муковисцидозом диагностических критериев СД даже при 
последующем значительном снижении гипергликемии.

Возникновение МЗСД указывает на плохой прогноз, и до введения 
обязательного скрининга на МЗСД и раннего использования инсу-
линотерапии его связывали с увеличением количества осложнений 
и высокой смертностью [130]. Неудовлетворительная терапия МЗСД 
негативно сказывается на иммунной реакции организма на инфекции 
и способствует катаболизму белков [129, 131].



32 Глава 1. Определение, эпидемиология и классификация сахарного диабета у детей...

Ежегодный скрининг на МЗСД следует начинать до возраста 
10 лет для всех пациентов с муковисцидозом, не страдающих МЗСД. 
Скрининг необходимо проводить методом двухчасового ПГТТ с 75 г 
глюкозы (1,75 г/кг). Более подробно об этом изложено в руководстве 
ISPAD по МЗСД [132].

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, СВЯЗАННЫЙ ЛЕКАРСТВАМИ И ТОКСИНАМИ

Целый ряд фармацевтических средств нарушает секрецию инсулина 
(например, пропранолол) и/или его действие (например, глюкокорти-
коиды и антипсихотические препараты), тогда как другие (например, 
пентамидин℘) могут вызывать перманентное повреждение β-клеток [2, 
133, 134].

В нейрохирургии большие дозы дексаметазона часто используются 
для профилактики отека мозга. Дополнительный стресс, связанный 
с хирургическим вмешательством, может усугубить инсулинорези-
стентность, обусловленную приемом медикаментозных препаратов, 
и вызвать относительную инсулинорезистентность, достаточную для 
возникновения транзиторной формы СД. Гипергликемия может усу-
губиться при внутривенном введении больших объемов декстрозы для 
лечения несахарного диабета. Внутривенная инфузия инсулина — 
оптимальный способ контроля за гипергликемией, которая обычно 
носит временный характер.

В онкологии использование протоколов терапии с назначением 
аспарагиназы (L-аспарагиназы♠), высоких доз глюкокортикоидов, 
циклоспорина или такролимуса (FK506) может быть связано с СД. 
Введение аспарагиназы (L-аспарагиназы♠) обычно приводит к раз-
витию обратимой формы СД [135]. Такролимус и циклоспорин могут 
приводить к развитию постоянной формы СД, возможно, вследствие 
разрушения островковых клеток [136]. Часто течение СД может быть 
цикличным и определяться проведением курсов химиотерапии, осо-
бенно в сочетании с большими дозами глюкокортикоидов.

После трансплантации СД чаще отмечается при назначении высо-
ких доз глюкокортикоидов и такролимуса; риск возрастает у пациен-
тов, страдающих ожирением [137–139].

К развитию СД может приводить применение атипичных антипси-
хотических препаратов, включая оланзапин, рисперидон, кветиапин и 
зипрасидон, которые могут вызывать увеличение массы тела. У детей 
и подростков использование антипсихотических средств связано с 
увеличением риска неаутоиммунного диабета почти в 3 раза, причем 
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риск значительно возрастает с увеличением кумулятивной дозы [140]. 
В ходе исследования, проведенного среди молодых людей, страдающих 
связанным с приемом лекарственных средств диабетом в Канаде, выяс-
нилось, что факторы риска СД2 (СД2 в семейном анамнезе, ожирение, 
принадлежность к неевропеоидной расе и черный акантоз) наблюда-
лись реже, чем среди молодых людей с СД2 [141].

СТРЕССОВАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ

Стрессовая гипергликемия была выявлена почти у 5% детей, посту-
павших в отделения скорой помощи с заболеванием в острой стадии/
сепсисом, травматическими повреждениями, фебрильными судорога-
ми, ожогами и повышенной температурой тела (>39 °С) [142–145]. При 
этом тяжелая гипергликемия (≥16,7 ммоль/л, или 300 мг/дл) встреча-
лась менее чем в 1% случаев, а почти две трети пациентов перед прове-
дением анализа претерпели вмешательство, которое могло повлиять на 
уровень глюкозы, что свидетельствует о возможности по крайней мере 
частичной ятрогенной этиологии [146].

Описанная частота прогрессирования в явный СД варьирует от нуля 
до 32% [145, 147–152]. Дети со случайно выявленной гипергликемией 
и без серьезных сопутствующих заболеваний были более предрасполо-
жены к развитию СД, чем дети с серьезными заболеваниями [150]. Как 
и следовало ожидать, анализ на наличие связанных с СД аутоантител 
имел высокую позитивную и негативную прогностическую ценность 
в отношении возможности развития СД1 у детей со стрессовой гипер-
гликемией [150]. У детей, переживших тяжелые ожоги, инсулинорези-
стентность может сохраняться в течение 3 лет [144].
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • На настоящий момент не существует доказанных способов пре-
дотвращения или отсрочки дебюта СД1 (А).
 • Скрининг в любой популяции и вмешательства в доклинической 
фазе (первичная или вторичная профилактика) или после поста-
новки диагноза (третичная профилактика) не следует проводить 
вне контекста определенных научных исследований (Е).
 • У лиц с положительными результатами скрининга на генетиче-
ские и иммунологические маркеры СД1 должен быть доступ к 
консультациям и информации по поводу проводимых научных 
исследований (Е).
 • Если диабет у ребенка диагностирован в доклинической фазе 
(например, на стадии III), целесообразность применения инсули-
нотерапии следует рассматривать при значении HbA1c более 6,5% 
(Е).
 • Все исследования по первичной, вторичной и третичной профи-
лактике должны регистрироваться как клинические испытания, а 
информация о проводимых на настоящий момент исследованиях 
должна быть легкодоступна (Е).
 • Детям с СД1 и их родителям необходимо сообщать о том, что фаза 
ремиссии диабета является транзиторной и не означает полного 
излечения от СД. На настоящий момент нет данных о существова-
нии средства, способного восстанавливать функцию β-клеток на 
продолжительный период времени (А).

СД1 имеет определенные стадии — от бессимптомной доклиниче-
ской до хронического заболевания с долгосрочными осложнениями. 
Выделяют следующие стадии.

ОПИСАНИЕ СТАДИЙ

I. Аутоиммунитет, без дисгликемии, без симптомов.
II. Аутоиммунитет и дисгликемия (аномальные результаты ПГТТ и/

или анализа на уровень глюкозы натощак), без симптомов.
III. Аутоиммунитет, диабетический ПГТТ, диабетический уровень 

глюкозы натощак, без симптомов.
IV. Впервые выявленный СД1.
V. Установленный СД1.
VI. Установленный СД1 с долгосрочными осложнениями.
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ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ

В ходе исследований с полногеномным поиском ассоциаций было 
выявлено более 60 генетических вариантов, связанных с СД1 [1]. 
Половина генетического риска СД1 обусловлена генотипом чело-
веческого лейкоцитарного антигена [2, 3]. У представителей евро-
пеоидной расы специфические комбинации аллелей локусов HLA 
DR и DQ определяют генетическую предрасположенность, обуслов-
ливая повышенный или пониженный риск [4]. Гаплотипы с самой 
высокой степенью риска — это DRB1*03:01-DQA1*05:01-DQB1*02:01 
и DRB1*04-DQA1*03:01-DQB1*03:02 (или DR3/DR4 или DQ2/DQ8 
в старой серологической номенклатуре). Гаплотипы, защищающие 
от СД1, — это DRB1*15:01-DQA1*01:02-DQB1*06:02, DRB1*14:01-
DQA1*01:01-DQB*05:03 и DRB1*07:01-DQA1*02:01-DQB1*03:03 [5]. 
Генотипирование при рождении позволяет стратифицировать риск СД 
и выявить представителей популяции с десятикратно повышенным 
риском СД1.

ДОКЛИНИЧЕСКИЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Доклинический СД (стадии I–III) — это состояние, предшеству-
ющее клинической манифестации СД1, которое может продолжаться 
месяцы и даже годы и при котором могут быть обнаружены антитела 
к островковым клеткам как маркеры аутоиммунной реакции против 
β-клеток [6]:

 • аутоантитела к глутаматдекарбоксилазе-65 (GAD);
 • ассоциированный c инсулиномой антиген 2, сходный с тирозин-
фосфатазой (IA2), и антитела к островковым клеткам 512 (ICA512);
 • аутоантитела к инсулину (IAA);
 • аутоантитела к транспортеру цинка-8, переносящему цинк в 
β-клетки (ZnT8).

РИСК ПРОГРЕССИРОВАНИЯ 

У пациентов, гетерозиготных по двум гаплотипам HLA c наиболь-
шей степенью риска (DR3/4), соотношение шансов возникновения 
островкового иммунитета и СД1 равно 30 [5]. Родственники первой 
степени родства с DR3/DR4 (или DQ2/DQ8) имеют более высокий 
риск СД1 по сравнению с индивидуумами в общей популяции, облада-
ющими этими же генотипами, из-за влияния других локусов риска [7]. 
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Прогностические алгоритмы, включающие и генетические маркеры, 
не относящиеся к HLA, такие как протеинтирозинфосфатаза нерецеп-
торного типа (PTPN22) или ген инсулина (INS), дополнительно уве-
личивают прогнозируемый риск СД1, особенно для лиц с DR3/DR4, в 
популяции в целом [8].

У большинства детей с риском СД1 и сероконверсией многочислен-
ных островковых антител СД разовьется в течение следующих 15 лет. 
Примерно у 70% детей с сероконверсией множественных островко-
вых антител переход в стадию диабета произойдет в течение 10 лет по 
сравнению с 15% у детей с единственным видом островковых антител. 
Болезнь прогрессирует быстрее у детей с множественными островко-
выми антителами, если сероконверсия происходит до 3 лет, и у детей 
с HLA-генотипом DR3/DR4-DQ8 [9]. Среди детей с позитивным ана-
лизом на аутоантитела комбинация пяти генов (INS, IFIH1, IL18RAP, 
CD25 и IL2) имелась у 80% детей, состояние которых прогрессировало 
в СД в течение 6 лет после сероконверсии [10].

Оценка степени риска может также помочь идентифицировать 
детей с высоким и низким риском прогрессирования заболевания.

Степень риска СД1 можно оценить не только с помощью иммун-
ных и генетических маркеров, но и уточнить путем анализа секреции 
инсулина в ответ на внутривенную нагрузку глюкозой. Нарушение 
первой фазы секреции инсулина при проведении этого анализа (кото-
рое определяется как инсулиновая реакция ниже 10-го процентиля 
для соответствующего возраста и пола) указывает на 60% риск СД1 
в течение ближайших 5 лет [11]. При этом есть мнение, что в про-
ведении этого анализа в прогностических целях нет необходимости; 
у родственников первой  родства с положительным анализом на 
антитела и нормальной толерантностью к глюкозе, участвовавших 
в «Исследовании по профилактике диабета-1», двухчасовой уровень 
глюкозы при проведении ПГТТ оказался показателем, наиболее 
точно предсказывающим прогрессирование СД1 [12]. Более того, у 
пациентов с абнормальной толерантностью к глюкозе сочетание двух-
часового уровня глюкозы, пикового значения С-пептида и площадь 
под кривой уровня С-пептида значительно увеличивало точность про-
гноза по сравнению с прогнозом, основанным на измерении одной 
величины [13].

Рост заболеваемости СД1 во всем мире в последние 30 лет, проис-
ходящий параллельно с сокращением в некоторых популяциях доли 
индивидов с HLA-гаплотипами высокой степени риска [14–16], под-
тверждает роль окружающей среды в патогенезе: вероятно, эта роль 
проявляется через сложные взаимодействия генетических факторов 
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и факторов окружающей среды и эпигенетические механизмы. Есть 
также повышенный интерес к взаимодействию окружающей среды и 
биологических систем (в том числе микробиома, метаболома и липи-
дома), которые, в свою очередь, могут регулировать иммунную толе-
рантность. Врожденная краснуха давно известна как внешний триггер 
СД [17, 18]. Среди других факторов, предположительно влияющих 
на возникновение СД, — энтеровирусные инфекции [19], попадание 
в организм ребенка чужеродных антигенов с едой, в составе казеи-
на, говяжьего инсулина [20], корнеплодов и каш [21, 22]. Кормление 
исключительно грудным молоком в течение более 2 нед может иметь 
небольшой защитный эффект с отношением шансов 0,75 (95% ДИ — 
0,64–0,88) [23]. У детей из группы риска защитную роль может играть 
продолжение грудного вскармливания при введении каш [21]. Жирные 
кислоты омега-3 также могут давать небольшой защитный эффект 
[24]. Метаболизм витамина D может играть роль, но пока неизвест-
но, какова она [25–27]. Современные условия жизни способствуют 
избыточному питанию, быстрому росту и набору массы тела на ранних 
этапах жизни, а также сопутствующему снижению чувствительности к 
инсулину. Это может ускорять как развитие островкового аутоимму-
нитета, так и прогрессирование СД1 [28, 29]. Изучением этих вопросов 
занимаются международные организации, отслеживающие состояние 
детей с повышенным генетическим риском, начиная с внутриутробно-
го периода или с рождения [9, 30, 31].

ПРОФИЛАКТИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА

ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА

Испытания, связанные с первичной профилактикой, начинают 
проводить до возникновения островкового аутоиммунитета, обычно с 
детьми, имеющими повышенный генетический риск СД1. Поскольку 
ожидается, что у большинства участников заболевание не перейдет в 
клиническую стадию, вмешательство должно быть мягким.

 • В ходе исследования BABY DIET («Детское питание») не было 
обнаружено положительного эффекта исключения глютена из 
рациона ребенка до возраста 12 мес для детей из группы риска [32].
 • Исследование FINDIA показало, что переход с грудного вскарм-
ливания на детскую смесь на основе коровьего молока, не содер-
жащую говяжьего инсулина, сокращало кумулятивную частоту 
появления островковых антител к 3 годам у детей с генетическим 
риском СД1 с отношением шансов 0,23 (95% ДИ — 0,08–0,69) [33].
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 • Пилотное исследование TRIGR, проведенное в Финляндии, пока-
зало, что использование смеси на основе гидролизата казеина с 
момента начала отлучения от груди наполовину снижало риск 
появления одного или нескольких видов аутоантител (отношение 
рисков — 0,51; ДИ 96% — 0,28–0,91) [34]. В рамках международ-
ного исследования TRIGR изучается воздействие такой смеси на 
2159 младенцев с гаплотипами HLA высокой степени риска из 
разных стран Европы, а также из Северной Америки и Австралии 
[35]. Недавно был проведен анализ первых ожидаемых результа-
тов, а именно наличия не менее двух видов островковых аутоан-
тител к возрасту 6 лет, не показавший различий в образовании 
аутоантител у участников, которые случайным образом были ото-
браны для отлучения от груди исключительно с помощью гидро-
лизированной смеси, и тех, кто был случайным образом отобран 
для отлучения с помощью обычной смеси [36]. Однако исследова-
ние будет продолжаться до получения окончательных ожидаемых 
результатов, т.е. до оценки возникновения клинического диабета 
к возрасту 10 лет.
 • Среди других проводимых в настоящий момент исследований — 
пилотное исследование NIP (National Intervention to Prevent — 
Национальное исследование по превентивному вмешательству), 
задача которого — определить воздействие приема жирных кислот 
омега-3, начиная с позднего гестационного периода, на риск 
островкового аутоиммунитета [37], и воздействие первичного вме-
шательства в виде оральной инсулинотерапии на предотвращение 
СД1 у младенцев с высокой степенью генетического риска (иссле-
дование Pre-Point) [38].

ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА

В исследованиях по вторичной профилактике вмешательство про-
исходит после появления островкового аутоиммунитета и до манифе-
стации клинического заболевания.

 • В ходе испытаний ENDIT (European Nicotinamide Diabetes 
Intervention Trial — Европейские испытания применения никоти-
намида при диабете) выяснилось, что никотинамид не помогает 
отдалить сроки манифестации СД1 или предотвратить ее у детей, 
относящихся к группе высокого риска, в связи с диабетом у род-
ственников первой степени родства [39].
 • В исследованиях по профилактике диабета (Health Diabetes 
Prevention Trials — DPT) Национального института здравоохра-
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нения было показано, что ни подкожное введение низких доз 
инсулина, ни оральная инсулинотерапия не помогают ни отдалить 
сроки дебюта СД1, ни предотвратить его у детей из группы высо-
кого и среднего риска, связанного с диабетом у родственников 
первой степени родства соответственно [11, 40]. Однако при апо-
стериорном анализе выяснилось, что у детей с высокими титрами 
аутоантител к инсулину оральная инсулинотерапия помогала 
замедлить развитие СД1 (на 4,5 года) [40]. Это наблюдение сейчас 
проспективно проверяется в рамках испытания оральной инсули-
нотерапии, проводимого TrialNet [41].
 • Среди проводимых в настоящий момент исследований по вто-
ричной профилактике — испытания моноклональных анти-CD3-
антител (теплизумаб℘), а также CTLA-4 Ig (абатацепта), моду-
лирующего костимуляцию и прерывающего полную активацию 
Т-клеток для предотвращения СД у родственников, подвержен-
ных риску заболевания СД1 (оба испытания проводятся TrialNet). 
Кроме того, проводятся испытание австралийского интраназаль-
ного инсулина (INIT II) [42, 43] и пилотное испытание CoRD [44].

На настоящий момент не существует вмешательств с доказанной 
эффективностью в предотвращении или отсрочке клинической мани-
фестации СД1. Именно поэтому ни скрининг какой-либо популяции, 
ни вмешательство в доклинической фазе не должны проводиться 
вне контекста конкретных исследований [7]. Лица с положительны-
ми результатами скрининга на генетические или иммунологические 
маркеры СД1 должны иметь доступ к консультациям и необходимой 
информации относительно исследований.

МАНИФЕСТАЦИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го ТИПА

Проспективное динамическое наблюдение обследуемых из групп 
высокого риска показало, что диагноз СД1 в большинстве случаев 
может ставиться лицам без клинической симптоматики (например, на 
стадии III) [11] и что риск ДКА у них снижен [45].

Диагноз просто поставить ребенку с наличием в анамнезе нарастаю-
щей полиурии, полидипсии и снижения массы тела в течение 2–6 нед 
(стадия IV). При этом, если не будет рассмотрена возможность наличия 
у обследуемого СД или атипичного течения заболевания, это может 
привести к поздней постановке диагноза и увеличению риска кетоаци-
доза [46].

У некоторых детей отмечается быстрое появление симптомов, и ДКА 
развивается в течение нескольких дней; у других симптомы могут появ-
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ляться медленно, на протяжении нескольких месяцев. Клинические 
проявления СД могут быть разными — от не требующих немедленного 
вмешательства до тяжелого обезвоживания, шока и ДКА (табл. 2.1).

Таблица 2.1

Клинические характеристики сахарного диабета 1-го типа 
на момент диагностики

• Признаки, при которых нет необходимости в неотложных мерах.

Недавнее появление энуреза у ребенка, уже приученного к туалету, которое может 

быть неверно диагностировано как проявление инфекции мочеполовых путей.

Вагинальный кандидоз, особенно у девочек препубертатного возраста.

Хроническая потеря массы тела или отсутствие увеличения массы тела у растущего 

ребенка.

Раздражительность и ухудшение школьной успеваемости.

Повторяющиеся кожные инфекции.

• Проявления, при которых необходима неотложная помощь (ДКА или гиперосмоляр-

ная гипергликемия) [47].

Обезвоживание от средней степени до тяжелой.

Частая рвота и в некоторых случаях боль в животе, которая может быть ошибочно 

принята за гастроэнтерит.

Полиурия не прекращающаяся, несмотря на обезвоживание.

Потеря массы тела в связи с потерей жидкости, мышечной массы и жира.

Пылающие щеки в связи с кетоацидозом.

Запах ацетона изо рта.

Гипервентиляция в связи с ДКА (дыхание Куссмауля) — учащенное, глубокое, шумное 

дыхание, похожее на тяжелые вздохи.

Нарушения сознания (дезориентация, полукоматозное и реже коматозное состояние).

Шок (учащенный пульс, плохая периферическая циркуляция с периферическим циа-

нозом).

Гипотензия (очень слабый признак, редко встречающийся у детей с ДКА).

• Диагностические трудности, которые могут привести к поздней постановке диагно-

за.

У детей очень раннего возраста может быть тяжелый кетоацидоз из-за более стреми-

тельного дебюта тяжелого инсулинодефицита [19] и из-за того, что возможность СД 

не была рассмотрена раньше.

Кетоацидотическую гипервентиляцию можно ошибочно принять за признак пневмо-

нии или астмы (эти заболевания отличаются от СД наличием кашля и одышки).

Боль в животе, связанную с кетоацидозом, можно ошибочно принять за острый 

живот, в результате чего пациент будет направлен к хирургу.

Полиурия и энурез могут быть ошибочно приняты за признаки мочеполовой инфек-

ции.

Полидипсия может быть ошибочно расценена как психогенная.

Рвоту можно ошибочно принять за гастроэнтерит или сепсис.
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Исследования мочи на глюкозурию и кетонурию с использованием 
тест-полосок, а также измерение уровня глюкозы и кетонов с помощью 
портативного глюкометра являются простым и чувствительным мето-
дом для исключения СД с менее типичными проявлениями. Измерение 
уровня ГК (глюкоза в плазме >11,1 ммоль/л) подтверждает диагноз. Это 
измерение следует проводить в лаборатории глюкооксидазным мето-
дом, а не путем измерения содержания глюкозы в капиллярной крови.

Если у ребенка есть клиническая симптоматика СД, ему показа-
но немедленное обращение в медицинский центр с опытом лечения 
этого заболевания, так как быстрая диагностика СД у детей и безот-
лагательное начало лечения важны для профилактики стремительно-
го развития кетоацидоза. Тяжелый кетоацидоз без лечения фатален. 
Показано немедленное лечение и оказание специализированной помо-
щи (см. главу 10 «Диабетический кетоацидоз») [47]. Если СД у ребенка 
диагностирован в доклинической фазе (например, на стадии III), при 
уровне HbA1c более 6,5% рекомендуется начать инсулинотерапию.

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го И 2-го ТИПА
 ПРИ УСТАНОВЛЕНИИ ДИАГНОЗА

В пользу СД2, в отличие от СД1, свидетельствуют следующие осо-
бенности (см. также главу 3 «Сахарный диабет 2-го типа у детей и под-
ростков» [48]):

 • избыточная масса тела или ожирение;
 • возраст старше 10 лет;
 • отягощенная наследственность по СД2;
 • черный акантоз (acanthosis nigricans);
 • принадлежность к расовой или этнической группе высокого риска;
 • неопределяемые аутоантитела к островковым клеткам поджелу-
дочной железы;
 • повышенный уровень С-пептида (в острой фазе заболевания 
измерение С-пептида проводить не рекомендуется в связи с тем, 
что уровни инсулина или С-пептида при СД 1-го и 2-го типа часто 
сходны в течение первого года после постановки диагноза).

В результате эпидемии избыточной массы тела во многих странах 
до трети детей на момент постановки диагноза СД1 имеют избыточную 
массу тела или страдают ожирением [49, 50] с сопутствующей инсули-
норезистентностью. Наличие антител к островковым клеткам является 
подтверждением диагноза СД1 и указывает на необходимость инсули-
нотерапии.
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ЧАСТИЧНАЯ РЕМИССИЯ, ИЛИ ФАЗА «МЕДОВОГО МЕСЯЦА», 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 1-го ТИПА

Примерно у 80% детей и подростков потребность в инсулине вре-
менно снижается после начала инсулинотерапии [51]. Считается, что 
это связано с частичным восстановлением β-клеток из-за увеличения 
секреции инсулина и улучшения периферической чувствительности к 
нему [52].

Фазой частичной ремиссии можно считать состояние, при котором 
пациенту требуется менее 0,5 ЕД инсулина на килограмм массы тела в 
день при уровне HbA1c менее 7% [51]. Недавно было предложено при-
нять в качестве более конкретной меры ремиссии уровень HbA1c, скор-
ректированный в соответствии с дозой инсулина, который вычисляется 
по формуле: HbA1c (%) + 4 × [доза инсулина в ЕД/(кг×24 ч)] [53, 54].

Фаза частичной ремиссии может начаться в течение нескольких 
дней или недель после начала инсулинотерапии и длиться недели и 
даже годы. Во время этой фазы уровень ГК часто остается стабильным 
в пределах нормальных показателей, несмотря на колебания в диете и 
физической активности. При наличии кетоацидоза на момент выявле-
ния заболевания [55] и при дебюте СД в раннем возрасте вероятность 
наступления ремиссии уменьшается [53, 56].

Интенсивная терапия ведет к улучшению метаболического контроля 
и сокращению потребности в инсулине [57]. Возможное транзиторное 
воздействие интенсивной терапии на функцию β-клеток в дальнейшем 
не сохраняется [58]. Тем не менее при сохранении функции β-клеток 
уменьшается риск сосудистых осложнений и тяжелой гипогликемии 
[57, 59]. У большинства пациентов с недавно дебютировавшим СД1 
функция β-клеток может частично сохраняться в течение нескольких 
десятилетий после постановки диагноза [60, 61].

Существует международная сеть по испытанию различных мето-
дов вмешательства, направленных на сохранение функции β-клеток с 
момента постановки диагноза [62]. Иммуномодуляционную терапию 
проводят с помощью теплизумаба℘ [63], абатацепта [64, 65] и ритукси-
маба — моноклональных антител анти-CD20. Все они могут на неко-
торое время отсрочить потерю β-клеточной функции после диагно-
стирования у пациента недавно дебютировавшего СД [66]; это также 
относится к детям и подросткам [67]. Комбинированная иммунотера-
пия путем немиелоаблятивной трансплантации аутологичных гемато-
поэтических стволовых клеток оказалась наиболее успешным методом 
восстановления функции β-клеток в краткосрочной перспективе [68]. 
Однако ввиду значительного риска этого вида терапии продолжается 
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поиск других методов комбинированной терапии, с более приемлемой 
степенью риска (например, изучается воздействие антитимоцитарного 
глобулина и гранулоцитарного колониестимулирующего фактора). 
Терапия с использованием антигенов оказалась менее успешной, за 
исключением вариабельного повышения уровня С-пептида у взрослых, 
получавших DiaPep277 — пептид, полученный из белка теплового шока 
60 [69–72], и у проходивших лечение декарбоксилазой глутаминовой 
кислоты (Gad alum) [71, 72]. Клеточная терапия, в том числе инфузия 
аутологичных расширенных регуляторных Т-клеток и пуповинной 
крови [73], хорошо переносится пациентами и продолжает изучать-
ся, но на настоящий момент не продемонстрировала положительных 
результатов в сохранении функции β-клеток. Противовоспалительные 
средства и агонисты глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), сти-
мулирующие восстановление и регенерацию β-клеток, и комбиниро-
ванная терапия с использованием витамина D и этанерцепта также 
потенциально могут иметь положительный эффект. В конечном итоге 
наиболее эффективным, скорее всего, окажется комбинированный 
подход [74, 75].

Пациентам с СД1 и их родителям важно объяснить, что фаза ремис-
сии имеет транзиторный характер и не означает полного излечения. На 
сегодняшний день нет ни одного средства, восстанавливающего функ-
цию β-клеток на продолжительный период времени.

ХРОНИЧЕСКАЯ ФАЗА ПОЖИЗНЕННОЙ ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ИНСУЛИНА

Переход из фазы частичной ремиссии в хроническую фазу пожиз-
ненной зависимости от экзогенного инсулина обычно характеризуется 
постепенным снижением остаточной функции β-клеток. Однако ультра-
чувствительные методы измерения уровня С-пептида показывают, что 
эндогенная секреция инсулина в некотором объеме продолжает иметь 
место в течение долгого времени у до 75% пациентов [61]. В настоящее 
время терапия экзогенным инсулином остается единственной формой 
заместительной терапии для детей и подростков с СД1.

ЗАМЕЩЕНИЕ β-КЛЕТОК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Использование менее токсичных для β-клеток иммуносупрессив-
ных препаратов и улучшение технологий сбора адекватного количества 
жизнеспособных β-клеток помогло повысить успешность трансплан-
тации островков поджелудочной железы [76, 77]. В настоящее время 
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трансплантация в основном используется для лечения нечувствитель-
ности к надвигающейся гипогликемии, которая не поддается лечению 
с использованием других методов, таких как продолжительная под-
кожная инфузия инсулина взрослым с СД1. Менее половины (44%) 
пациентов, получающих инфузии, остаются инсулинонезависимыми 
в течение 3 лет после трансплантации и около 25% — после 5 лет [78]. 
Нехватка трупного донорского материала человеческой поджелудоч-
ной железы, особенно с учетом того, что примерно половине реципи-
ентов трансплантата требуется повторная инфузия, и тот факт, что на 
сегодня они нуждаются в пожизненном приеме иммуносупрессантов, 
ограничивают возможности применения островковой трансплантации. 
В связи с этим основная цель — это выращивание инкапсулированных 
β-клеток, защищенных от иммунной атаки. Прогресс в области био-
логии β-клеток и стволовых клеток позволяет надеяться на получение 
предшественников панкреатических эндокринных клеток человека из 
эмбриональных стволовых клеток человека для использования в заме-
стительной терапии [79, 80].
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

СКРИНИНГ ЮНОШЕЙ И ДЕВУШЕК ИЗ ГРУППЫ РИСКА РАЗВИТИЯ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА

 • Недиагностированный СД2 крайне редко встречается у подрост-
ков (А).
 • Всеобщий скрининг подростков, страдающих ожирением, вряд ли 
будет оправдан для большинства популяций с точки зрения затрат 
(Е).
 – Скрининг японских подростков на уровень глюкозы в моче — 
отдельный случай, в котором затраты, вероятно, оправданы.

 • Клинические анализы на дисгликемию у страдающих ожирением 
подростков из группы риска следует проводить в рамках клини-
ческого наблюдения за сопутствующими ожирению состояниями 
[неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП), повышен-
ным уровнем триглицеридов, повышенным артериальным давле-
нием (АД)], встречающимися чаще, чем дисгликемия (Е).

ДИАГНОСТИКА И ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТИПА САХАРНОГО ДИАБЕТА

 • СД2 у подростков должен диагностироваться с помощью критери-
ев, принятых Американской диабетической ассоциацией (Е).
 – Диагноз может ставиться на основании уровня глюкозы нато-
щак, глюкозы через 2 ч после нагрузки или HbA1c.

 – При отсутствии симптомов анализ следует повторить в другой 
день.

 – Клиницисты должны знать слабые места каждого из используе-
мых диагностических анализов.

 • Анализ на аутоантитела рекомендуется брать у каждого ребенка с 
клиническим диагнозом СД2 в связи с большой распространенно-
стью островкового аутоиммунитета при типичном с точки зрения 
других проявлений СД2 (Е).
 – Дети препубертатного возраста даже при ожирении редко стра-
дают СД2 (А).

 – Наличие антител указывает на диагноз СД1 и необходимость 
более раннего начала инсулинотерапии (А).

 – Наличие антител указывает на необходимость поиска сопутству-
ющих иммунных нарушений (А).

 • Анализ на диабетические аутоантитела рекомендуется проводить, 
если у ребенка пубертатного возраста избыточная масса тела или 
ожирение и клиническая картина СД1 (А).
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 • Наличие клинически значимых осложнений и сопутствующих забо-
леваний должно оцениваться во время постановки диагноза (А).
 – Во время постановки диагноза следует измерить уровень тригли-
церидов и ферментов печени для того, чтобы исключить клини-
чески значимые нарушения в острой форме (Е).

 – Во время постановки диагноза следует измерить соотношение 
альбумина и креатинина в моче.

 – Во время постановки диагноза следует проверить пациента на 
наличие обструктивного ночного апноэ, беременности и депрес-
сии (Е).

СТАРТОВАЯ ТЕРАПИЯ

 • С момента постановки диагноза СД2 пациенту необходимо внести 
изменения в свой образ жизни (Е).
 • Стартовая лекарственная терапия подростка с СД2 должна вклю-
чать метформин и инсулин по отдельности или в сочетании (А).
 • Стартовая терапия зависит от симптомов и тяжести гиперглике-
мии, а также от наличия или отсутствия кетоза/кетоацидоза (Е).
 – Состояние пациентов, у которых есть симптомы, может стреми-
тельно ухудшиться, независимо от того, к какому типу СД будет 
в конечном итоге отнесено их заболевание, и они нуждаются в 
срочной оценке своего состояния и назначении соответствую-
щего лечения (Е).

 – Метаболически стабильным пациентам (с HbA1c <9% и без 
симп томов) в качестве стартовой следует назначать монотера-
пию метформином (А).

I.  Начинать с 500 мг в сутки в течение 7 дней. Титровать дозу по 
500 мг один раз в неделю в течение 3–4 нед до максимальной 
дозы 1000 мг 2 раза в сутки (можно использовать метформин 
замедленного высвобождения).

 – Метаболически нестабильным пациентам необходим инсулин 
(А).

I.  Нейтральный протамин Хагедорна (НПХ-инсулин) 
или базальный инсулин 1 раз в день (стартовая доза 
0,25–0,5 ЕД/кг) часто эффективен для достижения метабо-
лического контроля.

II.  Лечение метформином можно начинать одновременно с 
инсулинотерапией, если у пациента нет ацидоза.

III.  Переход к монотерапии метформином обычно можно осу-
ществить в течение 2–6 нед.
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 • Целью стартовой терапии должен быть уровень HbA1c менее 6,5% 
(В).
 • Пациент должен регулярно самостоятельно проверять уровень ГК. 
Частота контроля определяется индивидуально на основании сте-
пени гликемического контроля и доступных ресурсов (Е).

ДАЛЬНЕЙШАЯ ТЕРАПИЯ

 • Если за 3–4 мес монотерапии метформином не удается достичь 
показателя HbA1c менее 6,5%, настоятельно рекомендуется доба-
вить базальный инсулин (А).
 • Если применение комбинации метформина и базального инсули-
на (до 1,2 ЕД/кг) также не помогает достичь указанной цели, сле-
дует начать прием прандиального инсулина и титровать его дозу 
так, чтобы достичь показателя HbA1c менее 6,5% (B).
 • Использование других лекарственных средств изучено слабо, и в 
основном эти средства не одобрены для данной популяции (Е).

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ И ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С СОПУТСТВУЮЩИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ И ОСЛОЖНЕНИЯМИ

На момент постановки диагноза следует определить соотношение 
альбумина и креатинина в моче и затем делать это ежегодно (A).

I. Повышенный уровень соотношения альбумина и креатинина дол-
жен быть подтвержден на 2–3 образцах.

При подтверждении повышенного соотношения альбумина и кре-
атинина в моче необходимо начать терапию ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) с титрованием дозы каждые 3 мес 
до достижения нормального соотношения (А).

АД следует измерять при каждом посещении врача с использовани-
ем стандартизированных методов измерения АД у детей (А).

I. При повышении АД следует измерить его еще 2 раза в разные дни 
для подтверждения.

II. Гипертензия диагностируется при среднем систолическом или 
диастолическом АД более 95-го процентиля для соответствующего воз-
раста, пола и роста, а высокое нормальное АД находится в промежутке 
от 90-го до 95-го процентиля.

Стартовая терапия должна заключаться в снижении массы тела, 
уменьшении потребления соли и увеличении физической активности 
(Е).
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Если АД остается на уровне выше 95-го процентиля по истечении 
6 мес, следует назначить пациенту ингибитор АПФ с титрованием дозы 
так, чтобы АД опустилось ниже 90-го процентиля (А).

I. Если ингибитор АПФ плохо переносится из-за побочных эффек-
тов, можно назначить блокатор рецепторов ангиотензина, блокатор 
каналов кальция или диуретик (Е).

II. Если гипертензия не поддается коррекции одним средством, 
может потребоваться комбинированная терапия (Е).

Анализ на дислипидемию следует повторить вскоре после постанов-
ки диагноза, когда будет достигнут гликемический контроль, и затем 
повторять ежегодно (А).

Холестерин
I. Целевые уровни:
Холестерин липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) менее 

100 мг/дл (2,6 ммоль/л).
Холестерин ЛПВП более 35 мг/дл (0,91 ммоль/л).
Триглицериды менее 150 мг/дл (1,7 ммоль/л).
II. Если уровень холестерина ЛПНП превышает целевой, необходим 

максимальный контроль за уровнем глюкозы и получение рекомен-
даций по правильному питанию согласно второму этапу диеты, раз-
работанной Американской ассоциацией кардиологов (American Heart 
Association — AHA).

Через 6 мес следует снова проверить содержание липидов в крови 
натощак.

III. Если при повторном анализе уровень холестерина ЛПНП более 
130 мг/дл, следует начать медикаментозное лечение с целью достичь 
уровня менее 130 мг/дл, в идеале — менее 100 мг/дл (Е).

IV. Терапия статинами продемонстрировала свою безопасность и 
эффективность (А).

Триглицериды
I. Если уровень триглицеридов натощак более 400 мг/дл или не 

натощак более 1000 мг/дл, следует начать медикаментозное лечение с 
целью достичь уровня менее 400 мг/дл натощак (для снижения риска 
панкреатита) (E).

II. Фибраты — категория препаратов выбора при гипертриглицери-
демии с доказанной безопасностью и эффективностью (А).

Обследование на наличие ретинопатии следует проводить во время 
постановки диагноза и впоследствии ежегодно (А).

Обследование на наличие НАЖБП следует проводить во время 
постановки диагноза и впоследствии ежегодно (А).
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Если уровень ферментов печени остается повышенным, несмотря 
на потерю массы тела и достижение гликемического контроля, паци-
ента следует направить к гастроэнтерологу (Е).

Пациента следует проверить на нарушения менструального цикла, 
гиперандрогению, депрессию и обструктивное апноэ сна (ОАС) во 
время постановки диагноза и впоследствии делать это регулярно (Е).

На момент постановки диагноза и впоследствии регулярно следует 
проверять, курит ли пациент и принимает ли алкоголь (Е).

ВВЕДЕНИЕ

СД2 у детей и подростков (СД2 с дебютом в молодом возрасте) 
становится все более значимой проблемой общественного 
здравоохранения во всем мире [1–17] с уникальными характеристиками 
и демографическими признаками в разных странах.

Вследствие того что эта проблема возникла в данной возрастной 
группе достаточно недавно, база имеющихся доказательств ограничен-
на, с чем связаны уникальные трудности постановки диагноза, ведения 
заболевания и мониторинга больных.

Проблема нехватки доказательств осложняется еще и различиями 
в характеристиках и проявлениях этого заболевания и в подходах 
к лечению в развитых и развивающихся странах. В 2009 г. ISPAD 
разработало руководство по диагностике СД2 и ведению пациентов 
детского и подросткового возраста [18]. С момента публикации 
этого руководства было разработано и проведено несколько важных 
исследований, вносящих существенный вклад в понимание СД2. В этой 
главе рассмотрены диагноз и манифестация СД2, классификация типов 
СД, стартовое и последующее лечение, мониторинг и оценка, а также 
лечение сопутствующих заболеваний и осложнений.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ, КЛАССИФИКАЦИЯ И ХАРАКТЕРИСТИКИ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА С ДЕБЮТОМ В МОЛОДОМ 

ВОЗРАСТЕ

СД2 развивается, когда секреция инсулина не адекватна растущей 
потребности в нем, которая возникает при инсулинорезистентности, 
что ведет к сравнительному дефициту инсулина [19]. Обычно СД2 
связан с другими обменными нарушениями, характерными для 
инсулинорезистентности [такими как дислипедимия, гипертензия, 
синдром поликистозных яичников (СПКЯ) и жировая болезнь печени] 
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[20]. В отличие от СД1, в случае СД2 неизвестен какой-то конкретный 
аутоиммунный процесс, ведущий к неадекватной секреции инсулина 
[20], а неадекватная секреция инсулина, по-видимому, происходит 
по разным для разных людей причинам, которые могут быть связаны 
с генетикой, окружающей средой и обменом веществ. Секреция 
инсулина зависит от статуса и длительности заболевания и может 
варьировать от отсроченной, но значительно повышенной реакции 
на нагрузку глюкозой, до абсолютно подавленной [19]. У взрослых 
с клинической симптоматикой отмечается 50% снижение секреции 
инсулина к моменту постановки диагноза, и в течение нескольких 
лет они могут стать инсулинозависимыми [21]. Недавно полученные 
данные исследования «Возможности лечения СД2 у подростков и 
молодежи» (Treatment Options for T2DM in Adolescents and Youth — TODAY) 
свидетельствуют о том, что угасание секреции инсулина происходит 
даже быстрее, когда T2D впервые манифестирует в подростковом 
возрасте [22, 23].

Диагностику СД2 следует проводить в два этапа: подтверждение 
наличия СД и определение его типа. Критерии и классификация СД 
более подробно представлены в «Консенсусе ISPAD по клинической 
практике: определение, эпидемиология и классификация СД» [24]. 
Диагностические критерии СД основаны на измерении гликемии и 
наличии симптомов [25]. Есть четыре стандартных способа диагностики 
СД, и результаты каждого из них при отсутствии однозначных 
симптомов гипергликемии должны подтверждаться в другой день 
одним из четырех перечисленных ниже методов.

Диагноз СД ставится, если:
 • уровень глюкозы в плазме натощак ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл);
 • уровень постнагрузочной глюкозы в плазме более 11,1 ммоль/л 
(200 мг/дл).
 – 1,75 г/кг (максимум 75 г) безводной глюкозы, растворенной в 
воде;

 • есть симптомы СД и при случайном определении уровень глюкозы 
в плазме ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л).
 – Случайное определение — это определение уровня глюкозы 
в любое время дня без учета времени, прошедшего с момента 
последнего приема пищи.

 – Симптомы СД включают полиурию, полидипсию, ноктурию и 
снижение массы тела по непонятным причинам;

 • HbA1c более 6,5%.
 – Необходимо использовать лабораторную методологию, 
соответствующую стандартам «Испытаний по контролю за 
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диабетом и его осложнениями» (DCCT) и сертифицированную 
Национальной программой стандартизации анализов на 
гликогемоглобин;

 • при отсутствии симптомов случайно выявленная или выявленная 
при состоянии острого физиологического стресса гипергликемия 
может быть транзиторной и не должна расцениваться как 
диагностический признак СД;
 • результаты исследований свидетельствуют о возможной 
невоспроизводимости результатов ПГТТ у подростков, 
страдающих ожирением, — при проведении повторных ПГТТ 
через несколько недель конкорданс результатов составляет около 
30% [26];
 • несмотря на то что HbA1c принят Американской диабетической 
ассоциацией в качестве критерия для диагностики СД у взрослых, 
его использование по-прежнему вызывает вопросы, поскольку с его 
помощью выделяется популяция, не полностью пересекающаяся с 
популяцией, выделяемой по критериям уровня глюкозы натощак 
и после нагрузки [27]. При этом с помощью уровня HbA1c более 
6,5% можно предсказать риск ретинопатии так же точно, как и 
с помощью уровня глюкозы. Однако надежность использования 
HbA1c в качестве диагностического критерия у детей не доказана, 
и опираться только на HbA1c при диагностике следует с большой 
осторожностью.

После того как диагноз СД установлен, рекомендуется провести 
анализ на аутоантитела. Это нужно всем детям с клиническим 
диагнозом СД2 в связи с высокой распространенностью островкового 
аутоиммунитета у пациентов с типичным во всех остальных 
отношениях, клинически выявленным СД2. Результаты исследований 
показывают, что аутоантитела присутствуют у 10–20% пациентов 
с клинически диагностированным СД2 в зависимости от расового 
и этнического состава популяции [21, 28–32]. Наличие антител 
является прогностическим фактором быстрого развития потребности 
в инсулине [33], а также риска аутоиммунных заболеваний. Анализ 
на диабетические аутоантитела рекомендуется и детям пубертатного 
возраста с повышенной массой тела/ожирением и клинической 
картиной СД1 (потерей массы тела, кетозом/кетоацидозом), так 
как у некоторых из них может быть СД2, и они смогут обходиться 
без инсулина в течение длительного периода времени при условии 
хорошего контроля [34].
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ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА 
С ДЕБЮТОМ В МОЛОДОМ ВОЗРАСТЕ

 • СД2 с дебютом в молодом возрасте наиболее часто встречается в 
течение второго десятилетия жизни, средний возраст пациента к 
моменту установления диагноза составляет 13,5 лет. Это совпадает 
с пиком физиологической инсулинорезистентности пубертатного 
периода, что может привести к развитию явного СД у ранее ком-
пенсированных подростков. Соответственно у мальчиков дебют 
происходит в среднем на 1 год позже, чем у девочек [8, 35].
 • СД2 с дебютом в молодом возрасте редко встречается до начала 
пубертатного периода [8, 35].
 • Подростки с СД2 происходят из семей с высокой распростра-
ненностью СД2 среди родственников первой и второй степени 
родства [35, 36].
 • СД2 встречается у представителей всех рас, но намного больше 
распространен среди людей неевропеоидной расы, т.е. негроидной 
расы, коренных североамериканцев, латиноамериканцев (особен-
но мексиканцев), а также представителей Азии, Южной Азии 
(Индийский полуостров) и коренных жителей Тихоокеанского 
региона. Популяционное исследование SEARCH (исследование 
диабета у молодежи) показало, что частота выявления СД2 у детей 
и подростков в США значительно отличается в зависимости от 
их этнической принадлежности: среди лиц 10–19 лет с СД2 6% — 
представители европеоидной расы, 22% — латиноамериканцы, 
33% — чернокожие, 40% имеют азиатское или тихоокеанское про-
исхождение и 76% — коренные американцы [8].
 • В Гонконге 90% СД в молодом возрасте — это СД2 [10], на Тайване 
этот показатель составляет 50% [11], а в Японии — почти 60%.
 • В США и Европе почти во всех случаях СД2 с дебютом в молодом 
возрасте индекс массы тела (ИМТ) выше 85-го процентиля для соот-
ветствующего возраста и пола [35]. В Азии ситуация иная. В Японии 
15% детей с СД2 не имеют ожирения [17, 37]. У половины детей с СД2 
азиатско-индийского происхождения, живущих в городах, нормаль-
ная масса тела (<120% идеального показателя для соответствующего 
роста) [12], и у половины детей с СД2 с Тайваня нет ожирения [11].
 • Среди больных СД2 в молодом возрасте соотношение мужчин 
и женщин составляет 1:4–1:6 у коренных североамериканцев по 
сравнению с 1:1 у азиатов и ливийских арабов.
 • В США и Европе СД2 с дебютом в молодом возрасте в основном 
распространен среди представителей групп с низким социально-
экономическим статусом и уровнем образования [35], тогда как в 
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развивающихся странах, например в Китае и Индии, дети из групп 
с хорошим материальным положением чаще болеют СД2, чем дети 
из бедных семей.
 • Проявления СД2 с дебютом в молодом возрасте могут варьировать 
от бессимптомной гипергликемии, обнаруженной в ходе скринин-
га или во время диспансеризации, до кетоацидоза, который имеет 
место примерно у 25% пациентов [38], или гипергликемического 
гиперосмолярного статуса (ГГС) [39]. Эти два проявления связаны 
с повышенным риском осложнений и смертельного исхода при 
несвоевременном выявлении и отсутствии лечения.

АУТОИММУННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА

Некоторые авторы описывают феномен аутоиммунного СД2. Иногда 
его называют СД типа 1,5 или типа 3, а также двойным диабетом. Однако 
в последнее время становится ясно, что это нарушение правильнее 
рассматривать как аутоиммунный СД1 у пациентов с избыточной 
массой тела или ожирением и инсулинорезистентностью.

 • У молодeжи и взрослых в США и Европе с клинически диагности-
рованным СД2, в том числе у многих пациентов, не получающих 
инсулинотерапии через год после определения диагноза, в 15–40% 
случаев были обнаружены аутоантитела, связанные с СД1 [28–31].
 • Молодые люди с положительными результатами анализов на 
антитела и фенотипом СД2 значительно реже имеют избыточную 
массу тела, у них более низкие АД и уровень триглицеридов, более 
высокий уровень холестерина ЛПВП, среди них меньше женщин 
и представителей этнических меньшинств, чем среди пациентов с 
отрицательными титрами антител, схожих с ними по другим пока-
зателям [21, 28, 32].
 • Функция β-клеток значительно снижена у молодых пациентов, 
имеющих СД2, что приводит к более быстрому развитию у них 
инсулиновой зависимости [28, 31, 32].

ТРУДНОСТИ ПРИ КЛАССИФИКАЦИИ

Для дифференциальной диагностики СД1 и СД2 клиницист должен 
взвесить имеющуюся доказательную базу для каждого конкретного 
пациента. Сложности дифференциации связаны со следующим.

 • По мере увеличения распространенности ожирения в детском 
возрасте до 30% пациентов с вновь выявленным СД1 (или моно-
генным диабетом) могут иметь ожирение в зависимости от распро-
страненности ожирения в соответствующей популяции.
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 • У значительного числа пациентов детского возраста с СД2 на 
момент постановки диагноза могут отмечаться кетонурия или 
кетоацидоз [2].
 • СД2 часто встречается в общей взрослой популяции у лиц с СД в 
семейном анамнезе, а в популяциях этнических меньшинств он 
встречается в 15% случаев или чаще, что уменьшает специфич-
ность положительной наследственной отягощенности.
 • Существует значительное совпадение результатов при измерении 
инсулина или С-пептида у пациентов с СД1 и СД2 в дебюте СД и 
примерно в течение 1 года. Это связано с фазой восстановления 
при аутоиммуноопосредованном СД1 (период «медового месяца») 
и с влиянием повышенного уровня глюкозы (глюкозотоксично-
стью) и свободных жирных кислот (липотоксичностью), наруша-
ющих секрецию инсулина на момент тестирования пациентов с 
СД1 и СД2. Кроме того, у подростков с ожирением и СД1 в резуль-
тате инсулинорезистентности и ожирения увеличивается уровень 
остаточного С-пептида. Таким образом, в острой фазе эти показа-
тели практически не представляют ценности. Однако постоянное 
превышение уровня С-пептида границы нормы через 12–14 мес 
является необычным для СД1.
 • Инсулинорезистентность имеет место как при СД1, так и при 
СД2, хотя ее патофизиология в каждом из этих случаев разная, и 
при СД2 резистентность обычно более тяжелая [40, 41].
 • Наиболее точный способ определения СД1 — проверка на наличие 
диабетических антител. Однако проведение этого анализа может 
быть затруднено отсутствием стандартизированных наборов для 
анализа, высокой стоимостью, наличием неизвестных антител и 
разным уровнем антител при СД1 в разных этнических группах.

ПРЕДДИАБЕТ: ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ (НАРУШЕНИЕ 
ТОЛЕРАНТНОСТИ К ГЛЮКОЗЕ И ГЛИКЕМИИ НАТОЩАК)

У некоторых людей уровень глюкозы не соответствует критериям 
диабета, но при этом слишком высок для нормального. ADA дала этому 
физиологическому состоянию название «преддиабет», подчеркивающее 
высокий риск его перехода в СД [25].

Диагностические критерии преддиабета
 • Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) и нарушение гликемии 
натощак (НГН) — это промежуточные стадии в естественном 
развитии нарушенного углеводного обмена, располагающиеся 
между нормальным гомеостазом глюкозы, гомеостазом и диабетом.
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 • НТГ и НГН не являются взаимозаменяемыми терминами, так как 
эти состояния представляют собой две разные аномалии регуляции 
уровня глюкозы. НГН — это мера нарушения углеводного обмена 
в базальном состоянии, тогда как НТГ — это динамическая мера 
непереносимости углеводов после стандартизированной нагрузки 
глюкозой [42].
 • Люди, состояние которых соответствует критериям НТГ и НГН, 
могут быть эугликемичными в обычной жизни, с нормальным или 
близким к нормальному уровнем гликированного гемоглобина, а 
у людей с НТГ гипергликемия может манифестировать только при 
проведении ПГТТ.
 • У некоторых людей может быть повышенный уровень 
гликированного гемоглобина при нормальном ПГТТ, что, 
вероятно, свидетельствует о том, что их дневное потребление 
углеводов превышает стандартизированную нагрузку глюкозой.
 • У подростков, страдающих ожирением, преддиабет часто является 
транзиторным, и до 60% из них могут вернуться к нормальным 
показателям толерантности в течение 2 лет.  Повышение массы 
тела является прогностическим фактором персистирующего 
преддиабета и возможности его перехода в фазу СД [43].
 • Преддиабет диагностируется при следующих показателях:

 – НГН: уровень глюкозы в плазме крови натощак — 5,6–
6,9 ммоль/л (100–125 мг/дл).

 – НТГ: уровень глюкозы в плазме после нагрузки — 7,8–
11,1 ммоль/л (140–199 мг/дл).

 – HbA1c — 5,8–6,4%.
 ✧ Необходимо использовать лабораторную методологию, соот-
ветствующую стандартам DCCT и сертифицированную 
Национальной программой стандартизации анализов на гли-
когемоглобин.

ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА С ДЕБЮТОМ 
В МОЛОДОМ ВОЗРАСТЕ

1. Разница в лечении пациентов с СД1 и СД2
В связи с появлением СД2 у детей и подростков необходимо, 

чтобы специалисты, занимающиеся СД1 в детском возрасте, понимали 
большие различия в проблемах, возникающих при лечении этих двух 
нарушений.

 • Различия в социально-экономическом статусе. В то время как СД1 
равномерно распределен в популяции, пропорционально социально-
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экономическим параметрам, СД2 в развитых странах непропорцио-
нально часто встречается в семьях с меньшими ресурсами, например, 
при низких уровнях дохода, у детей родителей с низким уровнем 
образования и худшими вариантами медицинского страхования [35]. 
И наоборот, в Азии и развивающихся странах СД2 непропорцио-
нально часто поражает более состоятельные слои населения.
 • Старший возраст. СД1 развивается в детском возрасте, когда вли-
яние родителей является определяющим, в то время как СД2 раз-
вивается чаще всего в подростковом возрасте, когда преобладает 
влияние сверстников.
 • Больше семейного опыта. Только у 5% семей с ребенком, страда-
ющим СД1, есть семейная история этого заболевания, в то время 
как у 75% или более семей с ребенком с СД2 есть подобный опыт. 
Неспособность контролировать массу тела и гликемию нередко 
встречается в таких семьях, что приводит к развитию осложнений 
у членов семьи и возможному ощущению беспомощности.
 • Распространенность сопутствующих заболеваний и осложнений в 
ходе болезни. В отличие от СД1, при котором осложнения разви-
ваются через многие годы, у большинства пациентов с СД2 есть 
сопутствующие заболевания, такие как жировая болезнь печени, 
ночное апноэ и гипертензия [35] уже на момент постановки диа-
гноза, а микро- и макрососудистые осложнения развиваются очень 
быстро. В связи с этим лечение сопутствующих заболеваний часто 
необходимо начинать одновременно с лечением дисгликемии. Для 
уменьшения числа осложнений может потребоваться пристальное 
внимание к сопутствующим заболеваниям [21, 23, 44, 45].
 • Просвещение относительно правильного образа жизни. Просвещение 
всех молодых людей, страдающих СД, имеет большое значение, а 
для молодежи с СД2 изменение образа жизни — это доминантная 
составляющая терапии.

2. Цели в процессе лечения
 • Обучение пациента методам самопомощи.
 • Нормализация гликемии.
 • Снижение массы тела.
 • Уменьшение потребления углеводов и калорий.
 • Улучшение способности переносить физические нагрузки.
 • Контроль за сопутствующими заболеваниями, включая гипер-
тензию, дислипидемию, нефропатию, нарушения сна и стеатоз 
печени.

3. Обучение (см. также «Клиническое руководство ISPAD по обуче-
нию по вопросам диабета» [46])
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Первоначальное и последующее обучение при СД2 должно фокуси-
роваться на изменении поведения (диете и физической активности), а 
также по мере необходимости на применении пероральных гипогли-
кемических средств и инсулина. Материалы, использованные для обу-
чения по вопросам диабета в исследовании TODAY, были специально 
разработаны в соответствии с возрастом и культурными особенностями 
североамериканских популяций и доступны на сайте TODAY: [portal.
bsc.gwu.edu/web/today].

 • Группа по обучению и терапии СД2 в идеале должна включать 
диетолога, психолога и/или социального работника, а также 
инструктора ЛФК [46].
 • В обучении по вопросам СД2 изменение поведения, питания и 
физической активности играет намного более важную роль, чем в 
случае СД1.
 • Обучение должно проводиться членами группы, имеющими опыт 
и знания относительно специфических пищевых, физических и 
психологических потребностей молодежи с СД2.
 • Обучение должно проводиться с учетом особенностей культуры и 
возраста пациентов.
 • Поскольку подростки составляют абсолютное большинство моло-
дых людей с СД2, то руководство по лечению подростков, разра-
ботанное ISPAD, подходит для обучения молодых людей с СД2 и 
их родных.
 • Обучение необходимо всей семье для понимания принципов 
лечения СД2 и того, что определяющее значение при СД2 имеет 
изменение образа жизни всей семьи больного.
 • Специалисты, обеспечивающие медицинскую помощь, должны 
осознавать, что первоначальная неопределенность в диагностике 
типа СД может вызывать беспокойство и тревогу у пациента и его 
родственников. Эта тревога может быть сведена к минимуму, если 
специально подчеркнуть значимость нормализации глюкозного 
обмена с использованием любой терапии, приемлемой в данных 
метаболических обстоятельствах для конкретного человека вне 
зависимости от типа СД.

4. Изменение поведения
Изменение образа жизни является краеугольным камнем лечения 

СД2. Медики должны инициировать программу изменения образа 
жизни, в том числе питания и физической активности ребенка или под-
ростка с момента постановки диагноза СД2 [47]. Эта программа вклю-
чает содействие здоровому образу жизни путем изменения поведения в 
отношении питания, физических упражнений, контроля за массой тела 
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и отказа от курения. Изменение образа жизни может иметь положи-
тельное влияние на заболеваемость диабетом у пациентов с нарушен-
ной толерантностью к глюкозе и эффективно снижать заболеваемость 
СД2 в группах высокого риска [48, 49].

 • Семья и ребенок должны понимать медицинские последствия 
ожирения и СД2.
 • У клиницистов должно быть понимание того, каковы медицин-
ские убеждения и характер поведения данной семьи/сообщества, 
для разработки эффективного плана изменения поведения.
 • Изменения следует проводить поэтапно и с пониманием того, что 
они должны стать постоянными.
 • Пациент и его семья должны быть обучены регулярному монито-
рингу количества и качества пищи, пищевого поведения и режима 
физической активности.
 • Как и при любых изменениях поведения, для достижения успеха 
важно наличие динамичной и устойчивой системы вознагражде-
ний.

5. Диетотерапия
Необходимо обратиться к специалисту по лечебному питанию/

диетологу, причем желательно, чтобы у него был опыт работы с деть-
ми с СД2. При составлении рекомендаций по питанию необходимо 
учитывать культурные особенности и имеющиеся у семьи средства. 
Рекомендации следует давать всем членам семьи, осуществляющим 
уход за пациентом. Следует помогать членам семьи в том, чтобы их 
питание стало более здоровым, в том числе предоставляя индивидуаль-
ное консультирование по вопросам снижения массы тела, уменьшения 
потребления углеводов, а также жиров вообще и насыщенных жиров в 
частности, увеличения потребления клетчатки и повышения физиче-
ской активности [50]. Более конкретные рекомендации по диете пред-
ставлены в руководстве ISPAD по диетотерапии.

Основные направления диетотерапии 
 • Первоначально необходимо исключить из рациона сахаросо-
держащие безалкогольные напитки и соки. Полное исключение 
этих напитков из рациона и употребление вместо них воды, 
диетических безалкогольных и других бескалорийных напитков 
может привести к значительному снижению массы тела [51]. 
Использование одобренных Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов США (Food 
and Drug Administration — FDA) бескалорийных искусственных 
подсластителей может помочь сократить потребление углеводов 
и калорий в целях регулирования уровня ГК или массы тела [52].
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 • Увеличение потребления фруктов и овощей [53].
 • Сокращение потребления продуктов, подвергшихся предвари-
тельной промышленной обработке, полуфабрикатов и готовых к 
употреблению блюд.
 • Сокращение потребления продуктов, сделанных из рафинирован-
ного сахара, например конфет или кукурузного сиропа с высоким 
содержанием фруктозы.
 • Контроль за объемом порций. Еда, в том числе во время переку-
сов, должна подаваться в тарелке, нельзя есть прямо из коробки 
или жестяной банки.
 • Стараться меньше есть не дома.
 • Питание в странах Азии может включать преимущественно блюда 
с высоким содержанием углеводов, а в некоторых регионах — с 
высоким содержанием животного белка. В этих случаях необходи-
мо вводить в рацион увеличенные порции свежих овощей и умень-
шать порции богатых углеводами лапши, белого риса и крахмала.
 • Обогащенный белый рис и белую муку следует заменять корич-
невым рисом и цельнозерновыми продуктами для снижения гли-
кемического индекса (ГИ) и с тем, чтобы энергия, получаемая с 
пищей, вырабатывалась постепенно и постоянно.
 • Изменение пищевого поведения семьи:

 – ограничение доступности пищи и напитков с высоким содержа-
нием жиров и высокой калорийностью;

 – обучение родственников пациента правильной интерпретации 
информации о питательной ценности продуктов, содержащейся 
на этикетке;

 – подчеркивание важности правильного подхода родителей к 
вопросам питания и двигательной активности, содействие в 
формировании родителями привычек здорового питания и обу-
чение их тому, как избежать чрезмерных ограничений в еде;

 – позитивное подкрепление любых достижений (таких как отсут-
ствие или минимальное увеличение массы тела, снижение потре-
бления высококалорийных напитков); следует также стараться 
избегать обвинений при отсутствии положительных результатов;

 – поощрение питания по расписанию, в одном и том же месте, 
желательно всей семьей и без внешних раздражителей (телеви-
зор, компьютер, уроки);

 – учет культурных пищевых предпочтений и роли еды во время 
семейных и национальных праздников;

 – ведение дневника питания и двигательной активности для луч-
шего понимания ситуации и мониторинга прогресса.
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6. Физическая активность
Физическая активность — важная составляющая плана лечения. 

Регулярные тренировки способствуют улучшению контроля за уровнем 
глюкозы, уменьшению сердечно-сосудистых факторов риска, снижению 
массы тела и улучшению общего состояния [54–56]. Молодым людям с 
СД2 настоятельно рекомендуется заниматься физическими упражнени-
ями с нагрузками от средней до высокой степени не менее 60 мин в день, 
можно в несколько приемов. Для каждого пациента и его семьи долж-
ны быть разработаны специфические, согласованные и увлекательные 
рекомендации по физическим упражнениям с учетом ресурсов и обстоя-
тельств жизни. Должен быть найден член семьи или друг, который может 
заниматься физическими упражнениями вместе с пациентом.

Рекомендации по физической активности
 • Совместная разработка выполнимой ежедневной программы 
физических упражнений для изменения малоподвижного образа 
жизни, к которому склонны молодые люди с СД2.
 • Сокращение времени, проводимого без движения, в том числе 
перед телевизором и компьютером, а также за общением в чатах и 
видеоиграми [57]. Время, проводимое перед различными экрана-
ми, не должно превышать 2 ч в день. Использование электронных 
устройств, предназначенных для развлечения и общения, напри-
мер игровых приставок, компьютеров и смартфонов, связано с 
сокращением продолжительности сна, увеличением массы тела, 
ухудшением качества питания и снижением физической актив-
ности [57–59].
 • Следует поощрять здоровые привычки, в особенности увеличение 
времени сна и сокращение времени, проводимого у телевизора 
[59–61].
 • Необходимо обращать внимание на то, сколько времени тратится 
на выполнение домашних заданий, и стараться «разбавлять» эту 
деятельность перерывами с физической активностью.
 • Физическая активность должна поддерживаться в семье. Это 
включает ежедневные усилия для того, чтобы быть более актив-
ным, например, использование лестницы вместо лифтов, хожде-
ние пешком или езду на велосипеде в школу и магазин, выполне-
ние работы в саду и по дому.
 • За все достижения детей надо хвалить, а ругать за неудачи не стоит.

7. Курение и использование табака
Курение сигарет всегда вредно для молодежи, однако лица с особы-

ми медицинскими потребностями особенно уязвимы для негативных 
последствий курения из-за своего ослабленного здоровья и имеющего-
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ся заболевания, а также в связи с возможными осложнениями в резуль-
тате лечения [62].

Необходимы дополнительные исследования для разработки и тести-
рования медицинских мер, направленных на борьбу с курением среди 
молодежи с СД2. При каждом посещении врача необходимо спраши-
вать у пациента, курит ли он, и советовать не начинать, если не курит. 
Тем, кто уже курит, необходимо советовать бросить и рассказывать об 
имеющихся ресурсах, которые могут в этом помочь.

8. Мониторинг гликемии
 • Самоконтроль уровня глюкозы в крови (СКГК).

 – Есть лишь ограниченные данные, свидетельствующие о том, что 
самоконтроль уровня глюкозы имеет значение для гликемиче-
ского контроля при СД2, в отличие от СД1.

 – СКГК следует проводить регулярно. Частота самоконтроля 
определяется на индивидуальной основе; измерение должно 
включать уровень гликемии натощак и постпрандиально (после 
еды). Частота измерения зависит от степени гликемического 
контроля и доступных ресурсов.

 – После того как нужные гликемические показатели достигнуты, 
можно ограничиться анализами в домашних условиях, т.е. сле-
дует проверять уровень глюкозы натощак и после еды не более 
нескольких раз в неделю. Если показатели постоянно превыша-
ют желательные, следует рекомендовать более частое тестирова-
ние для изменения лечения.

 – При острых заболеваниях или когда появляются симптомы 
гипер- и гипогликемии, пациентам показаны более частое тести-
рование и консультации с группой по ведению СД.

 • Пациентам на инсулинотерапии или на терапии препаратами 
сульфонилмочевины необходим мониторинг в связи с возможно-
стью асимптоматической гипогликемии.
 • Концентрацию HbA1c следует измерять по крайней мере 2 раза 
в год и ежеквартально при инсулинотерапии или неудовлетвори-
тельном метаболическом контроле.

9. Фармакологическая терапия (схема 3.1)
Цели фармакологической терапии при СД2 с дебютом в молодом 

возрасте заключаются в снижении инсулинорезистентности, увели-
чении секреции эндогенного инсулина или обеспечении пациента 
экзогенным инсулином. Существует большое количество гипоглике-
мических средств, одобренных для взрослых пациентов, однако для 
использования у детей и подростков в большинстве стран разрешены 
только метформин и инсулин. В некоторых странах разрешается давать 
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Диагноз «сахарный диабет» 
у подростка, страдающего 

ожирением

Без симптомов.
HbA1c < 9%.
Ацидоза нет

Есть симптомы 
или HbA1c˃ 9%. 

Ацидоза нет

Ацидоз

Метформин.
Изменение 

образа жизни

Базальный инсулин.
Метформин.

Изменение образа 
жизни

Вероятно

2-й тип

Вероятно 1-й тип

Инсулин, как при СД1 
до прекращения 

ацидоза

Начать обучение 
использованию 

многократных ежедневных 
инъекций (МЕИ) инсулина

результат негативный результат позитивный

Антитела, 
характерные 
для диабета

Продолжать прием 
метформина.

Постепенный отказ 
от инсулина

Цель достигнута
Да

Да
Цель достигнута

Нет

Нет

Базальный инсулин – 
титровать до макс. 

1,2 ЕД/(кг×день)

Продолжить или начать 
обучение использованию МЕИ

Схема 3.1. Подход к первоначальному и дальнейшему лечению ребенка или подростка 

с сахарным диабетом 2-го типа
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подросткам препараты сульфонилмочевины; другие оральные средства 
описаны ниже для информации, поскольку они могут оказаться полез-
ными для подростков в некоторых случаях. Однако в целом они более 
дороги, чем стандартные средства, а данные об их использовании огра-
ничены, а иногда и отсутствуют. Сейчас проходят испытания несколь-
ких оральных гипогликемических средств для использования при СД2 
с дебютом в молодом возрасте, но испытуемых мало, и результатов в 
ближайшие годы не ожидается.

 • Первоначальное лечение.
 • Первоначальное лечение детей и подростков с СД2 должно вклю-
чать использование метформина и/или инсулина по отдельно-
сти или в комбинации. Специфика первоначального лечения 
определяется симптомами, тяжестью гипергликемии и наличием 
или отсутствием кетоза/кетоацидоза. Как и при СД1, состояние 
больного, имеющего симптомы, в особенности рвоту, может ухуд-
шиться стремительно, и тогда ему потребуется срочное обследова-
ние и лечение.
 – Если пациент метаболически стабилен (HbA1с <9%, симптомы 
отсутствуют), препаратом выбора является метформин в каче-
стве монотерапии. Начинать следует с дозы 500 мг/сут в течение 
7 дней. Титровать дозу по 500 мг 1 раз в неделю в течение 3–4 нед 
до максимальной дозы 1000 мг 2 раза в сутки [или 2000 мг метфор-
мина замедленного высвобождения (при наличии) 1 раз в сутки].

 – Если пациент метаболически нестабилен, ему потребуется инсу-
лин, по крайней мере сначала. Есть разные эффективные схемы 
приема, но прием инсулина НПХ или базального инсулина 1 раз 
в сутки (0,25–0,5 ЕД/кг в качестве стартовой дозы) часто имеет 
положительный эффект для достижения метаболического конт-
роля при минимальных затруднениях для пациента и хорошей 
переносимости. Метформин обычно можно начинать прини-
мать одновременно с инсулином, если нет ацидоза.

 – Переход к монотерапии метформином можно безопасно осуще-
ствить через 2–6 нед, постепенно уменьшая дозу инсулина на 
30–50% при каждом увеличении дозы метформина в целях пол-
ного отказа от инсулина в конечном итоге. По данным исследо-
вания TODAY, 90% детей и подростков с СД2 можно первона-
чально успешно лечить только метформином [34].

 – Если уровень глюкозы остается в пределах диабетического на 
фоне титрации доз метформина и инсулина, диагноз СД2 следу-
ет пересмотреть и настоятельно рекомендовать пациенту изме-
нить свой образ жизни.
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Целью первоначального лечения должен быть уровень HbA1c менее 
6,5%. Этого почти всегда можно достичь применением метформина и 
базального инсулина по отдельности или в комбинации. Если уровень 
глюкозы при самоконтроле остается в пределах диабетических значе-
ний на фоне титрации или HbA1c не опускается ниже 6,5%, рекомен-
дуется пересмотреть диагноз СД2 и рассмотреть возможность примене-
ния более интенсивной терапии.

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ЛЕЧЕНИЕ

Долгосрочного гликемического контроля проще достичь, если 
использовать более интенсивное лечение для поддержания HbA1с на 
целевом уровне («лечение до достижения цели»), чем если ждать, пока 
HbA1с поднимется, и только после этого применять более интенсив-
ную терапию («лечение до решения проблемы») [63].

 • Если достичь целевого показателя HbA1c менее 6,5% за 3–4 мес 
монотерапии метформином не удается, настоятельно рекоменду-
ется добавить базальный инсулин.
 • Если цель не достигается и с помощью комбинации метформина 
и базального инсулина (до 1,2 ЕД/кг), следует назначить пациенту 
прандиальный инсулин и титровать дозу для достижения цели 
HbA1c менее 6,5%.
 • Вместо метформина или инсулина или в дополнение к ним при 
лечении детей и подростков можно использовать и другие пер-
оральные средства или инъекции, но их действие пока недостаточ-
но изучено, а их использование в детском и подростковом возрасте 
в основном не одобрено.

Метформин. Метформин действует на печень (главным образом), а 
также на мышцы и жировую ткань путем активации аденозинмонофос-
фаткиназы.

 • Продукция глюкозы печенью снижается посредством снижения 
глюконеогенеза.
 • Повышается инсулиноопосредованная утилизация глюкозы в 
мышцах и жировой ткани.
 • Первичный аноректический эффект может стимулировать огра-
ниченное снижение массы тела.
 • При монотерапии метформином риск гипокликемии очень незна-
чительный  или отсутствует.
 • Долговременное применение ассоциируется с 1–2% снижением 
HbA1c.
 • Могут отмечаться побочные эффекты со стороны желудочно-
кишечного тракта (периодические боли в животе, диарея, тош-
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нота). Этого можно избежать у большинства пациентов при 
медленном титровании дозы в течение 3–4 нед, а также приемом 
препарата только с едой. Побочные эффекты можно уменьшить, 
если использовать препараты с замедленным высвобождением.
 • Риск развития лактацидоза при терапии метформином чрезвы-
чайно низкий. Метформин не следует назначать пациентам с 
нарушениями функций почек, при сердечной или дыхательной 
недостаточности, а также при проведении радиографических 
исследований с контрастным веществом. Прием метформина 
должен быть временно приостановлен при желудочно-кишечных 
заболеваниях.
 • Метформин может нормализовать овуляторные аномалии у дево-
чек с СПКЯ (гиперандрогенией) и увеличить риск наступления 
беременности.
 • В настоящее время метформин разрешен для использования во 
время беременности.

Инсулин. Несмотря на гиперинсулинемию и инсулинорезистент-
ность, заместительная терапия инсулином в целом эффективна для 
снижения гипергликемии и достижения гликемических целей. Если 
при терапии пероральными сахароснижающими препаратами не уда-
ется достичь адекватных показателей контроля за уровнем гликемии, 
назначение аналога (базального) инсулина длительного действия без 
пиковых эффектов или прием НПХ-инсулина 1 раз в день могут обеспе-
чить удовлетворительный терапевтический эффект без необходимости 
инъекций, привязанных к приему пищи [64]. Терапия метформином 
должна быть продолжена для улучшения чувствительности к инсулину, 
а комбинация метформина и инсулина 1 раз в день помогает поддер-
живать целевой уровень гликемии у большинства детей и подростков в 
течение длительного периода времени. Однако, если целевого значения 
HbA1c не удается достичь и постпрандиальная гипергликемия сохраня-
ется, можно добавить инсулин быстрого или короткого действия.

К основным побочным эффектам инсулина относятся:
 • гипогликемия — нечасто встречается при СД2, несмотря на то что 
иногда применяются очень высокие дозы инсулина [65];
 • увеличение массы тела — может быть серьезной проблемой в этой 
популяции при использовании инсулинотерапии, если не уделять 
этому специальное внимание и не выполнять рекомендации по 
диете.

Другие лекарственные средства. Препараты сульфонилмочевины и 
меглитинид/репаглинид (могут не быть разрешены для лиц в возра-
сте <18 лет в некоторых странах).
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 • Эти препараты связываются с рецепторами на комплексе K+/
АТФ-каналов, что приводит к закрытию K+-каналов и секреции 
инсулина. Меглитинид и репаглинид связываются с отдельным 
участком комплекса K+/АТФ-каналов.
 – Участки связывания препаратов сульфонилмочевины уравно-
вешиваются медленно, связывание сохраняется в течение дли-
тельного времени; это объясняет пролонгированный эффект 
традиционных препаратов сульфонилмочевины.

 – У меглитинида/репаглинида средняя продолжительность урав-
новешивания и связывания, поэтому эти препараты использу-
ются для быстрого увеличения секреции инсулина перед едой.

 • Использование препаратов сульфонилмочевины взрослыми свя-
зано с повышением HbA1c на 1,5–2%.
 • Основные побочные эффекты препаратов сульфонилмочевины.

 – Гипогликемия может быть тяжелой и длительной в зависимости 
от используемого лекарственного средства. Гипогликемия, оче-
видно, чаще имеет место при СД2 у детей и подростков.

 – Увеличение массы тела.
 • Было проведено единственное клиническое испытание использо-
вания препарата сульфонилмочевины (глимепирида) в педиатрии; 
в ходе этого исследования не было выявлено его преимуществ 
перед метформином, тогда как увеличение массы тела и гипогли-
кемия были более значительными [66].
 • Препараты сульфонилмочевины могут ускорять потерю функции 
β-клеток и в конечном итоге потерю контроля при использовании 
исключительно пероральной терапии [63].

Тиазолидиндионы (ТЗД) (не разрешены для применения лицами <18 лет). 
ТЗД увеличивают чувствительность к инсулину в мышечной, жировой 
и печеночной тканях; по сравнению с бигуанидами они оказывают 
большое действие на утилизацию глюкозы в мышцах. ТЗД связыва-
ются с ядерными γ-рецепторами, активируемыми пероксисомным 
пролифератором (PPAR-γ), которые являются убиквитарными стеро-
идными орфанными рецепторами (orphan steroid receptors — «сиротские 
рецепторы»), особенно многочисленные в адипоцитах. Эта активация в 
конечном счете увеличивает образование белков, связанных с ядерны-
ми эффектами инсулина, среди которых рост клеток, дифференциров-
ка жировых клеток, регуляция активности инсулиновых рецепторов и 
транспорт глюкозы в клетки. Связывание тиазолидиндионов с рецеп-
торами PPAR-γ является повсеместным и влияет на рост мышечных 
клеток, включая гладкомышечную мускулатуру артериальных стенок, 
и на их миграцию, опосредованную факторами роста.
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 • Долговременная терапия у взрослых ассоциируется со снижением 
уровня HbA1c на 0,5–1,3%.
 • Было проведено рандомизированное клиническое испытание 
росиглитазона, однако его результаты не опубликованы.
 • В исследовании TODAY применение росиглитазона в дополнение 
к метформину снизило риск перехода заболевания в стадию, при 
которой пациенту требуется инсулин, на 23% [22].
 • Разные тиазолидиндионы по-разному воздействуют на липидный 
профиль; так, пиоглитазон лучше влияет на уровень ЛПНП, чем 
росиглитазон.
 • Побочные эффекты ТЗД включают увеличение массы тела, ане-
мию и задержку жидкости в организме (в том числе при сердечной 
недостаточности) [67, 68]. Гепатотоксичность, которой обладали 
ранее производившиеся лекарственные средства из этого семей-
ства, не выявлена у новейших ТЗД.
 • На распространение росиглитазона в США и Европе были наложе-
ны серьезные ограничения в связи с возможностью повышенного 
риска сердечной недостаточности и инфаркта миокарда [68, 69].
 • Несмотря на снятие этих ограничений, по-прежнему неясно, 
будут ли ТЗД разрешены для лечения взрослых и молодежи с СД2.

Ингибиторы α-глюкозидазы (не разрешены для применения лицами 
<18 лет). Ингибиторы α-глюкозидазы (акарбоза, миглитол) снижают 
всасывание углеводов в верхних отделах тонкой кишки посредством 
ингибирования расщепления олигосахаридов, приводя к задержке вса-
сывания в нижних отделах тонкой кишки. Это приводит к снижению 
постпрандиального повышения уровня глюкозы в плазме.

 • Долговременная терапия ассоциируется со снижением HbA1c на 
0,5–1,0% [70].
 • В связи с особенностями механизма действия эти средства особен-
но широко и успешно используются в странах с развивающейся 
экономикой, в которых углеводы являются важнейшей составля-
ющей питания.
 • Испытаний с применением ингибиторов α-глюкозидазы для лече-
ния детей и подростков не проводилось.
 • Часто встречающийся побочный эффект в виде метеоризма делает 
прием этих препаратов неприемлемым для большинства подрост-
ков.

Миметики инкретинов (агонисты рецепторов ГПП-1) (не разре-
шены для применения лицами <18 лет). ГПП-1 быстро секретируются 
L-клетками тонкой кишки в кровоток в ответ на прием пищи, повы-
шая секрецию инсулина пропорционально концентрации ГК, подавляя 
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секрецию глюкагона, пролонгируя опорожнение желудка и способ-
ствуя чувству насыщения. Они быстро расщепляются дипептидилпеп-
тидазой-4 (ДПП-4); как природные ГПП-1, так и инъецируемые миме-
тики имеют период полужизни в сыворотке 2 мин. В последнее время, 
благодаря фармацевтическим изменениям в агонистах ГПП-1, удалось 
создать средства более длительного действия.

 • Миметики инкретинов назначают в виде подкожных инъекций 
2 раза в сутки, 1 раз в сутки или один раз в неделю.
 • Клинические исследования у взрослых показали снижение уров-
ня гликемии натощак и постпрандиальной гликемии, снижение 
массы тела и уровня HbA1c (0,5–0,8%).
 • Побочные эффекты включают тошноту, рвоту, диарею, иногда 
головокружение, головные боли и диспепсию. С течением време-
ни побочные эффекты уменьшаются.
 • В настоящее время проводятся несколько исследований при-
менения миметиков инкретина у детей и подростков, однако их 
результаты пока не опубликованы.

Ингибиторы ДПП-4 (не разрешены для применения лицами <18 лет). 
Ингибиторы ДПП-4 ингибируют фермент, разрушающий ГПП-1, что 
приводит к более высокой концентрации ГПП-1, с эффектами, анало-
гичными эффектам миметиков ГПП-1.

 • Ингибиторы ДПП-4 принимают внутрь 1 раз в сутки.
 • Долгосрочная терапия у взрослых ассоциируется с уменьшением 
уровня HbA1c на 0,5%.
 • В отличие от миметиков ГПП-1, они не влияют на опорожнение 
желудка, чувство насыщения или снижение массы тела.
 • В настоящее время проводятся несколько исследований примене-
ния ингибиторов ДПП-4 у детей и подростков, однако их резуль-
таты пока не опубликованы.

Ингибиторы натрий-глюкозного транспортера 2-го типа (SGLT-2) 
(не разрешены для применения лицами <18 лет). Ингибиторы SGLT-2 
подавляют реабсорбцию в канальцах почек, что ведет к повышению 
потери глюкозы с мочой, уменьшению уровня глюкозы в сыворотке 
крови и снижению массы тела. Первые из этих средств уже разрешены 
к применению для лечения взрослых.

 • Краткосрочное применение ингибиторов SGLT-2 связано со сни-
жением уровня HbA1c, близким к его уменьшению при использо-
вании метформина. Долгосрочных исследований снижения уров-
ня HbA1c не проводилось.
 • В краткосрочных исследованиях отмечено уменьшение массы тела 
в пределах нескольких килограммов.
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 • Среди негативных побочных эффектов — небольшое увеличение 
заболеваемости инфекциями мочеполовой системы, особенно 
среди необрезанных мужчин.
 • Исследований применения ингибиторов SGLT-2 у детей не про-
водилось.

10. Хирургические операции на желудке
Бариатрическая хирургия может рассматриваться как метод тера-

пии у подростков с сопутствующими заболеваниями, обусловленными 
ожирением, включая СД2 [71], особенно для пациентов, которым не 
помогла медикаментозная терапия. Результаты недавно проведенных 
широким консорциумом центров детской бариатрической хирургии 
исследований показали, что почти у всех детей и подростков после 
хирургического вмешательства происходит ремиссия СД2 и других 
сопутствующих заболеваний, и целевые значения HbA1c после такого 
вмешательства превосходят значения, достигаемые с помощью меди-
каментозной терапии [72]. Однако шунтирование желудка, традицион-
ное хирургическое вмешательство для снижения массы тела, связано с 
высоким риском осложнений и летального исхода. Новые технологии, 
которые считаются более безопасными, включают бандажирование и 
рукавную резекцию желудка. Несмотря на то что уровень осложнений 
и смертности у взрослых в последние 5 лет снизился, этот метод редко 
используется в лечении детей и должен применяться только в цен-
трах, имеющих опытные хирургические бригады, а также базу данных 
результатов.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ: 
СОПУТСТВУЮЩИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ОСЛОЖНЕНИЯ

Инсулинорезистентность — физиологическая аномалия, определя-
емая как нарушение реакции на физиологическое действие инсулина, 
включая его действие на глюкозный, липидный и белковый обмен, а 
также на функции эндотелия сосудов. Инсулинорезистентность может 
развиваться в разных тканях, включая ткани печени, мышечную и 
жировую ткани, а также в некоторых отделах мозга. Однако инсулино-
резистентностью обладают не все ткани, и некоторые из них, например 
ткани яичников и симпатической нервной системы, обеспечивающей 
иннервацию мышц, продолжают реагировать на гиперинсулинемию. 
И наконец, одна и та же ткань может иметь смешанную инсулинорези-
стентность и сохранять чувствительность к инсулину. Так, ткань печени 
может быть резистентной к метаболическому действию инсулина, в 
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результате чего печень будет производить больше глюкозы и при этом 
сохранять инсулиновую реакцию подавления производства глобулина, 
связывающего половые гормоны, и, как следствие, повышается уровень 
свободных половых стероидов и стимулируется производство инсулино-
подобного фактора роста-1, дающего митогенный эффект [73].

Инсулинорезистентность увеличивается в середине пубертатного 
периода, во время беременности, по мере старения и во время лютеи-
новой фазы менструального цикла; также она выше у представителей 
неевропеоидных рас/национальностей и у лиц с повышенной склон-
ностью к общему и висцеральному ожирению, употребляющих пищу 
повышенной жирности и ведущих малоподвижный образ жизни.

На повышенный риск синдрома инсулинорезистентности могут 
указывать несколько признаков. Преждевременное адренархе у дево-
чек (появление лобковых волос до восьмилетнего возраста) может 
быть первым признаком гиперандрогении как одной из составляющих 
СПКЯ — нарушения, связанного с инсулинорезистентностью [74, 75]. 
Дети, родившиеся c малой для своего гестационного возраста массой 
тела, подвержены более высокому риску инсулинорезистентности в 
связи с задержкой внутриутробного развития и развития поджелудоч-
ной железы и недостаточной мышечной массой, а также повышенному 
риску преждевременного адренархе. Дети матерей, страдающих ожи-
рением во время беременности, в особенности при наличии у матери 
СД2 или гестационного диабета, с большей вероятностью рождаются 
крупными для своего гестационного возраста и больше подвержены 
риску инсулинорезистентности [76]. Ожирение и недостаток физиче-
ской активности в детстве также повышают вероятность инсулиноре-
зистентности.

Синдром инсулинорезистентности — это сочетание нарушений, 
чаще встречающихся у лиц с инсулинорезистентностью. Среди этих 
нарушений:

 • дисгликемия (нарушение уровня глюкозы натощак, нарушение 
глюкозотолерантности, СД2);
 • липидные нарушения (повышенный уровень триглицеридов, 
пониженный уровень холестерина ЛПВП и маленькие, плотные 
частицы холестерина ЛПНП);
 • эндотелиальная дисфункция (повышенная адгезия мононукле-
арных клеток, молекулы адгезии клеток в плазме крови и асим-
метричный диметиларгинин, пониженная эндотелийзависимая 
вазодилатация);
 • повышение факторов прокоагуляции (ингибитор активатора плаз-
миногена-1 и фибриноген);
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 • гемодинамические изменения (повышение активности симпатиче-
ской нервной системы, повышенное удержание натрия почками);
 • воспаления (повышение уровня С-реактивного белка, белых кро-
вяных телец и т.д.);
 • повышение уровня мочевой кислоты в плазме;
 • повышение отложения жиров в печени и внутриклеточного жира 
в мышцах;
 • митохондриальная дисфункция;
 • гиперандрогения яичников;
 • нарушение дыхания во сне.

В результате этих нарушений у лиц с инсулинорезистентностью 
повышен риск явного СД2, сердечно-сосудистых заболеваний, гипер-
тензии, синдрома поликистозных яичников, НАЖБП, нефропатии, 
обструктивного ночного апноэ и некоторых видов рака. Признание 
связи инсулинорезистентности с кластером нарушений — это шаг 
в новом направлении по сравнению с концепцией МС, который 
определялся по наличию пяти конкретных критериев, связанных с 
инсулинорезистентностью (ожирение, высокий уровень ГК, нару-
шенный уровень глюкозы натощак, высокий уровень триглицеридов 
и низкий — холестерина ЛПВП), выбранных исходно Комитетом по 
лечению взрослых III (Adult Treatment Panel III) в связи с повышенным 
риском сердечно-сосудистых заболеваний у взрослых [77].

В отличие от МС у взрослых, детский МС до сих пор не полу-
чил стандартного определения; в разных источниках использовалось 
46 разных определений МС [78]. В 2007 г. Международная федерация 
диабетологов опубликовала свое определение МС у детей и подростков 
[79]. Федерация рекомендует использовать следующие критерии.

1. Для детей в возрасте от 6 до 10 лет — ожирение (определяемое как 
окружность талии ≥90-го процентиля); необходимы дополнительные 
анализы в зависимости от семейной истории.

2. В возрасте от 10 до 16 лет — ожирение (определяемое как ≥90 про-
центиля окружности талии), а также показатели триглицеридов, холе-
стерина ЛПВП, АД и глюкозы, как у взрослых. Для пациентов в возрас-
те более16 лет рекомендуется использовать критерии, разработанные 
Федерацией для взрослых.

При использовании этого определения показатель распространен-
ности МС быстро увеличивается с повышением заболеваемости ожи-
рением у детей и распространением малоподвижного образа жизни по 
всему миру. В западных странах заболеваемость ожирением у детей воз-
росла более чем в 2 раза в последнем поколении. Результаты исследова-
ний показывают, что МС у детей, страдающих ожирением, встречается 
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в 19–35% случаев, тогда как в группах детей с нормальной массой тела 
этот показатель менее 2%. Вероятность МС у мальчиков и девочек с 
ожирением была соответственно в 46–67 и 19–22 раз выше, чем у детей 
и подростков с нормальной массой тела [80].

Заболевания, сопутствующие инсулинорезистентности, обычно 
присутствуют уже в момент постановки диагноза или появляются на 
ранних стадиях, и скрининг для их выявления следует проводить рань-
ше, чем при СД1, при котором эти нарушения выступают, скорее, как 
осложнения давно существующего диабета, а не как сопутствующие 
заболевания [81–83]. Более подробно об осложнениях/сопутствующих 
заболеваниях изложено в руководстве ISPAD по микро- и макрососу-
дистым осложнениям [84].

ОЖИРЕНИЕ

Ожирение тесно связано с заболеваемостью независимо от инсули-
норезистентности и диабета [85–94]. Кроме того, снижение массы тела 
и физические упражнения хорошо сказываются как на инсулинорези-
стентности, так и на гликемии. Переход в другую категорию (выше или 
ниже) ИМТ в детском возрасте связан с повышением или понижени-
ем маркеров риска сердечно-сосудистых заболеваний [95]; у детей и 
подростков в США, страдающих СД2, средний Z-показатель (Z-score) 
ИМТ равен 2,15 [35]. В связи с этим оценка ИМТ и паттерна набора 
массы тела должна быть стандартной составляющей мониторинга детей 
и подростков с СД2.

ГИПЕРТЕНЗИЯ

Гипертензия связана с эндотелиальной дисфункцией, артериальной 
жесткостью и повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний 
и болезней почек [96]. Более того, строгий контроль за АД у взрослых с 
СД2, по результатам проведенного в Великобритании проспективного 
исследования диабета (UKPDS), способствует улучшению состояния 
больных с микро- и макрососудистыми заболеваниями по меньшей 
мере в той же степени, что и контроль за уровнем гликемии [97]. 
Гипертензия имела место у 13,6% из 699 детей и подростков в проведен-
ном в США исследовании TODAY при медианной продолжительности 
диабета 7 мес [35], а при наблюдении в течение в среднем 3,9 года доля 
страдающих гипертензией доходила до 33,8% [23]. Среди участников 
исследования TODAY у лиц мужского пола и при более высоком ИМТ 
риск гипертензии был значительно выше. Эппенс и соавт. [98] сооб-
щают о том, что этот процент еще выше в Австралии — там гипертен-
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зия развивалась у 36% детей и подростков с СД2 в течение 1,3 года с 
момента постановки диагноза СД2. В ходе проведенного в США иссле-
дования SEARCH, участники которого страдают диабетом в течение 
долгого времени, гипертензия была выявлена у 65% детей и подростков 
с СД2 [99, 100]. Гипертензия при СД2 связана с задержкой натрия в 
почках и увеличением в результате этого объема, а также с повышенной 
резистентностью сосудов из-за уменьшения происходящей под влия-
нием оксида азота вазодилатации и увеличением стимуляции симпа-
тической активности в результате гиперинсулинемии. Также возможна 
генетическая предрасположенность к гипертензии при СД2, связанная 
с генотипом АПФ и, как следствие, повышенной активностью ренин-
ангиотензиновой системы [101].

 • Во время каждого посещения врача необходимо измерять АД с 
использованием манжеты соответствующего размера, оценивая 
результат с учетом пола, роста и возраста пациента.
 • Стартовое лечение пациента с АД, по результатам трех измере-
ний постоянно сохраняющимся на уровне 95-го процентиля или 
выше, должно заключаться в снижении массы тела, уменьшении 
потребления соли и увеличении физической активности.
 • Если после 6 мес АД по-прежнему находится выше 95-го процен-
тиля, рекомендуется начать лечение с помощью ингибиторов АПФ 
для снижения АД до показателей ниже 90-го процентиля [102].
 – Важно отметить, что при приеме ингибиторов АПФ женщина-
ми, не страдающими диабетом, в I триместре беременности плод 
может иметь серьезные врожденные нарушения.

 • Если у пациента есть непереносимость ингибиторов АПФ в силу 
их побочных эффектов (в основном это кашель), в качестве тера-
пии второй линии часто используют блокатор рецепторов ангио-
тензина [47, 102–105].
 • Если АД не нормализуется при лечении одним средством, может 
потребоваться комбинированная терапия, в том числе с использо-
ванием блокаторов кальциевых каналов и диуретиков.
 • Обследование пациента с гипертензией должно также включать 
ультразвуковое исследование почек и эхокардиограмму [96].

НЕФРОПАТИЯ

Альбуминурия (микро- или макро-) присутствует у значительного 
числа подростков с СД2 на момент постановки диагноза, и ее распро-
страненность растет с продолжительностью заболевания [24]. В ходе 
исследования TODAY микроальбуминурия была выявлена у 6,3% из 
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699 детей и подростков с СД2 при средней продолжительности забо-
левания 7 мес, а к 36 мес она встречалась уже у 16,6% [23, 35]; наблю-
далась также значительная связь между повышенным уровнем HbA1c 
и риском микроальбуминурии. Сходные данные были получены и в 
менее масштабных исследованиях, проводившихся среди представите-
лей этнических меньшинств в США, а также среди детей и подростков 
из Индии, канадских аборигенов и маори [15, 106], а макроальбумину-
рия отмечалась у 16% детей и подростков канадских аборигенов после 
10 лет заболевания [107, 108]. В исследовании, проведенном в канадской 
провинции Манитоба, у пациентов, имевших альбуминурию в детском 
или подростковом возрасте, вероятность почечной недостаточности 
была в 9 раз выше, чем у тех, у кого микроальбуминурии не было [109]. 
Таким образом, наличие альбуминурии в детском и подростковом воз-
расте позволяло с высокой степенью уверенности прогнозировать риск 
почечной недостаточности в будущем. У детей и подростков с СД2 
распространенность микро- и макроальбуминурии выше, а нефропа-
тия наступает быстрее по сравнению с теми, кто страдает СД1, во всех 
исследованных популяциях. В ходе когортного исследования, прове-
денного в Японии, выяснилось, что из 1065 пациентов с СД2 у 31 (3%) 
в среднем в 35 лет развилась почечная недостаточность, требовавшая 
назначения диализа [110]. Факторами, повлиявшими на прогресси-
рование заболевания, оказались продолжительность диабета, уровень 
HbA1c и диастолическое АД. Более того, заболеваемость нефропатией 
среди тех, у кого диагноз был поставлен в возрасте 10–19 лет, была в 
2 раза выше, чем среди представителей той же популяции, имевших 
СД1, даже с учетом продолжительности заболевания [111].

 • На момент постановки диагноза могут присутствовать микро- и 
макроальбуминурия.
 • Анализ на альбуминурию следует проводить в момент постановки 
диагноза и затем ежегодно.
 • ADA использует одно из двух определений микроальбуминурии:

 – Это соотношение альбумина и креатинина 30–299 мг/г в разо-
вой порции мочи (предпочтительное).

 – Экскреция альбумина на уровне 20–199 мкг/мин, измеряемая в 
моче, собранной в определенное время в течение ночи или за сутки.

 • Повышенный уровень может быть связан с физическими упраж-
нениями, курением, менструацией и ортостазом. Именно поэто-
му для установления персистирующей аномальной экскреции 
микроальбумина необходимо зарегистрировать аномальный уро-
вень 2–3 раза подряд по результатам анализов, проведенных в 
разные дни.
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 – Повторный анализ проводят утром, сразу после того как пациент 
встал с постели, в связи с тем что у подростков часто встречается 
ортостатическая протеинурия, которая не считается опасной.

 • Необходимо исключить не связанные с диабетом причины воз-
никновения болезни почек и направить пациента на консульта-
цию в связи с ними, особенно при наличии макроальбуминурии 
(соотношение альбумина и креатинина — 300 мг/г).
 • Ингибиторы АПФ являются препаратами выбора в связи с тем, 
что они способствуют предотвращению нефропатии даже при 
нормальном АД [2].
 • Мониторинг экскреции альбумина следует проводить через каждые 
3–6 мес и титровать дозу препарата до достижения максимально 
приближенного к норме соотношения альбумина и креатинина.

ДИСЛИПИДЕМИЯ

Гипертриглицеридемия и повышенный уровень холестерина ЛПВП 
являются признаками дислипидемии, характерной для инсулиноре-
зистентности и СД2. В ходе исследования TODAY выяснилось, что 
79,8% детей и подростков с СД2 имели пониженный уровень холесте-
рина ЛПВП, а у 10,2% был повышенный уровень триглицеридов через 
несколько месяцев после постановки диагноза [35], а из результатов 
исследования SEARCH понятно, что 73% из 2096 детей и подрост-
ков с СД2 более длительной продолжительности имели пониженный 
уровень ЛПВП, а 60–65% имели гипертриглицеридемию [112]. Среди 
индейцев пима в США у 18% были признаки гиперхолестеринемии на 
момент постановки диагноза СД2 [107]. Среди канадских аборигенов 
из 99 молодых людей с СД2 уровень общего холестерина, холестерина 
ЛПНП, триглицеридов и аполипопротеина, превышающий 75-й про-
центиль, согласно данным Национального исследования состояния 
здоровья и питания (NHANES), на 60, 41, 43 и 43% соответственно, а 
также низкий холестерин ЛПВП был обнаружен у 35% [108]. У 68 детей 
и подростков из Австралии с продолжительностью СД2 менее 3 лет 
повышенный общий холестерин был обнаружен у 32% пациентов, а 
гипертриглицеридемия — у 53% [98]. И наконец, на Тайване гипер-
холестеринемия была выявлена у 27% детей и подростков с СД2 [11]. 
Также были обнаружены повышенный уровень холестерина липопро-
теинов очень низкой плотности, липопротеина (а) (Лп ) и повышенный 
уровень маленьких плотных частиц холестерина ЛПНП. Пониженная 
активность липопротеинлипазы, повышенное накопление и окисление 
липопротеинов делают их более атерогенными.
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 • Анализы на дислипидемию следует делать вскоре после поста-
новки диагноза, когда будет достигнут контроль за уровнем ГК, и 
затем ежегодно [113–115].
 • Хорошие уровни следующие:

 – холестерин ЛПНП менее 2,6 ммоль (100 мг/дл);
 – холестерин ЛПВП более 35 мг/дл (0,91 ммоль/л);
 – триглицериды менее 150 мг/дл (1,7 ммоль/л).

 • Если холестерин ЛПНП превышает целевой уровень, необходимы 
максимальный контроль за уровнем глюкозы и наблюдение дието-
логом с применением рекомендаций AHA для стадии II (пищевой 
холестерин — <200 мг/дл, насыщенные жиры — <7%, жиры — 
<30% общего числа калорий); также настоятельно рекомендуются 
физические упражнения [114].
 • Через 6 мес анализы для определения липидного профиля следует 
повторить.
 – Если холестерин ЛПНП остается повышенным, необходимо 
принять дополнительные меры:

 ✧ При уровне холестерина 100–129 мг/дл — максимальное 
нефармакологическое лечение.

 ✧ При уровне холестерина более 130 мг/дл — начать медикамен-
тозное лечение для достижения целевого показателя менее 
130 мг/дл, а идеале — менее 100 мг/дл.

 • Продемонстрированы безопасность и эффективность лечения 
статинами как детей, так и взрослых, и начинать медикаментозное 
лечение следует именно с применения статинов [84], хотя данных 
по их долгосрочной безопасности пока нет.
 • Лечение статинами необходимо начинать с самой низкой имею-
щейся дозы, а увеличивать дозу следует в зависимости от уровня 
холестерина ЛПНП и побочных эффектов.
 • Если пациент постоянно жалуется на значительную мышечную 
боль или повышенную чувствительность, прием препарата следует 
прекратить для проверки его связи с этими симптомами.
 • Следует проявлять осторожность при назначении статинов сек-
суально активным девушкам и обязательно обсуждать с ними 
возможные риски, поскольку применение статинов во время бере-
менности не разрешено.
 • На сегодняшний день не рекомендуется снижать повышенный 
уровень триглицеридов средствами для предотвращения сердеч-
но-сосудистых заболеваний.
 • При уровне триглицеридов более 150 мг/дл необходимо стре-
миться к максимальному контролю за уровнем ГК, ограничению 
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потребления жиров и простых сахаров и достижению оптималь-
ной массы тела.
 • При уровне триглицеридов натощак более 400–600 мг/дл рекомен-
дуется лечение производными фиброевой кислоты в связи с высо-
ким риском панкреатита; целевое значение — менее 150 мг/дл.
 • При низком уровне холестерина ЛПВП у детей и подростков 
медикаментозную терапию для его повышения не назначают, 
однако настоятельно рекомендуют физическую активность и здо-
ровое питание.

АТЕРОСКЛЕРОЗ И СОСУДИСТАЯ ДИСФУНКЦИЯ

Гипергликемия, дислипидемия и гипертензия способствуют аксе-
лерации атеросклероза при СД2, а также окислительному стрессу, гли-
козилированию белков сосудов и нарушению функции тромбоцитов и 
коагуляции. Нарушенная эндотелийзависимая вазодилатация является 
дополнительным фактором, ускоряющим развитие атеросклероза при 
СД2. Эндотелиальная дисфункция — ранний признак повышенного 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, указывающий на возможность 
сердечно-сосудистых изменений [81] и имеющий место у тучных детей 
в зависимости от уровня ожирения и степени инсулинорезистентности. 
Кроме того, дети и подростки с СД2 имеют гипертрофию левого желу-
дочка [116], сердечную дисфункцию, сниженную способность переносить 
физическую нагрузку [41], а также повышенную артериальную жесткость 
[117]. Все эти признаки являются прогностическими факторами раннего 
возникновения сердечно-сосудистых заболеваний и смертности.

СИНДРОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

СПКЯ у подростков все чаще рассматривается как составляющая 
синдрома инсулинорезистентности. У подростков с СПКЯ примерно 
на 40% снижена инсулиноопосредованная утилизация глюкозы по 
сравнению с контрольной группой подростков с аналогичным компо-
зиционным составом тела, не имеющих гиперандрогении [118]. Точные 
данные о распространенности СПКЯ у детей и подростков с СД2 огра-
ниченны, но в исследовании с участием 157 взрослых женщин репро-
дуктивного возраста с СД2 была выявлена распространенность СПКЯ 
на уровне 8,3% [119]. Отсутствие менструаций может увеличивать риск 
рака эндометрия, а СПКЯ увеличивает риск сердечно-сосудистых забо-
леваний на протяжении всей жизни [120].

 • Информацию о менструальном цикле у девушек с СД2 необходи-
мо собирать на момент постановки диагноза и в дальнейшем при 
каждом посещении врача.
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 • Обследование на СПКЯ рекомендуется проводить при наличии 
первичной или вторичной аменореи, гирсутизма и значительной 
угревой сыпи.
 • СПКЯ диагностируют при наличии олиго- или аменореи и био-
химических или клинических признаков гиперандрогении неза-
висимо от наличия или отсутствия поликистоза яичников [121].
 • Снижение инсулинорезистентности при уменьшении массы тела, 
выполнении программы физических упражнений и приеме мет-
формина способствует улучшению функции яичников и детород-
ной функции.
 • Девушкам, проходящим лечение от диабета, следует объяснять, 
что их фертильность может увеличиваться в результате такого 
лечения и для предотвращения беременности им следует исполь-
зовать контрацепцию.

НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ

Стеатоз печени имеет место у 25–50% подростков с СД2, а более 
поздние формы НАЖБП, такие как неалкогольный стеатогепатит, 
становятся все более распространенными и могут переходить в цирроз, 
портальную гипертензию и печеночную недостаточность [122–124]. 
НАЖБП сегодня является самой распространенной причиной хро-
нических заболеваний печени среди молодых людей, страдающих 
ожирением [125], и наиболее частым показанием к пересадке печени 
взрослым в США. В Соединенных Штатах НАЖБП наиболее распро-
странена у латиноамериканцев, за которыми следуют представители 
белого, нелатиноамериканского населения, а среди афроамериканцев 
это заболевание встречается значительно реже [124, 126]. Однако эти 
данные о распространенности основаны на повышении уровня фер-
ментов и, скорее всего, являются заниженными в отношении стеатоза 
печени у молодежи с СД2, так как стеатоз встречается чаще, чем повы-
шенный уровень ферментов печени, который может оставаться нор-
мальным и при наличии стеатоза [127].

НАЖБП связана с инсулинорезистентностью, ведущей к резистент-
ности по отношению к антилиполитическому действию инсулина в 
жировой ткани с высвобождением большого количества свободных 
жирных кислот. Увеличение количества свободных жирных кислот 
индуцирует митохондриальную дисфункцию и приводит к разви-
тию липотоксичности. Более того, у больных НАЖБП эктопический 
жир также накапливается в миокарде и поджелудочной железе [128]. 
Наличие МС у тучных подростков является прогностическим факто-
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ром развития НТГ и НАЖБП [41], а наличие СД2 само по себе является 
прогностическим фактором фиброза [129].

Снижение массы тела улучшает ситуацию с НАЖБП, а метформин, 
как было продемонстрировано, благотворно сказывается на ферментах 
печени и стеатозе у инсулинорезистентных подростков [41]. В иссле-
довании TODAY перманентное уменьшение дозы или прекращение 
использования препарата в связи с повышением уровня ферментов 
печени реже всего встречалось в группе пациентов, принимавших мет-
формин с росиглитазоном [65]. Таким образом, виды терапии, дающие 
положительный эффект на инсулинорезистентность, по-видимому, 
таким же образом влияют на НАЖБП и, следовательно, являются 
стандартом лечения детей и подростков, страдающих одновременно и 
НАЖБП, и СД2. Однако в связи с возможным развитием стеатогепа-
тита, фиброза и цирроза рекомендуется постоянно следить за уровнем 
ферментов у детей и подростков с СД2 и направлять их на биопсию, 
если он остается значительно повышенным, несмотря на снижение 
массы тела и/или получение терапии в связи с диабетом.

СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

Повышенный уровень С-реактивного белка, воспалительных 
цитокинов и лейкоцитов в крови у подростков, страдающих ожи-
рением, связан с повышенным риском сердечно-сосудистых забо-
леваний у взрослых [92, 93]. Воспаление играет важнейшую роль в 
патогенезе связанных с диабетом хронических заболеваний печени 
[130], диабетической ретинопатии, [131], дисфункции β-клеток [132, 
133] и других, связанных с диабетом заболеваний. Некоторые из вос-
палительных цитокинов, выделяемых жировой тканью, в том числе 
фактор некроза опухоли-α и интерлейкин-6, нарушают инсулиновую 
сигнализацию в инсулинозависимых органах; также были выявлены 
новые молекулы, влияющие на местное и системное воспаление [134]. 
Кроме того, проясняется роль активированных иммунных клеток 
[135, 136].

Обструктивное апноэ сна. ОАС часто встречается у детей и под-
ростков с ожирением, но точных данных о его распространенности 
при детском СД2 нет. Вероятно, она высока, так как у взрослых с СД2 
ОАС встречается в 70–90% случаев [137, 138]. ОАС не только негатив-
но отражается на качестве сна и становится причиной сонливости в 
дневное время, но и имеет и клинические последствия, среди которых 
гипертензия, гипертрофия левого желудочка и повышенный риск забо-
леваний почек и сердечно-сосудистой системы.
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 • Рабочая группа по эпидемиологии и профилактике 
Международной федерации диабетологов настоятельно реко-
мендует медикам, имеющим дело с СД2, обследовать пациентов 
на наличие ОАС [139].
 • Скрининг детей и подростков с СД2 на ОАС проводится путем сбора 
информации относительно храпа, качества сна, апноэ, головных 
болей по утрам, сонливости в дневное время, ноктурии и энуреза.
 • Если симптомы указывают на возможное ОАС, диагноз ставится 
на основании формального исследования сна и подтверждается 
сомнологом.

ДЕПРЕССИЯ

Дети и подростки с СД2 подвержены повышенному риску большого 
депрессивного расстройства [140–144], которое может мешать больному 
выполнять рекомендации по лечению диабета. Среди признаков рас-
стройства — депрессивное настроение, значительное снижение инте-
реса к жизни и способности получать удовольствие, повышенный или 
пониженный аппетит, бессонница или гиперсомния, психомоторное 
возбуждение или заторможенность, усталость или отсутствие энергии, 
ощущение собственной никчемности и навязчивые мысли о смерти.

 • Наличие или отсутствие депрессии у детей и подростков с СД2 
следует определять на момент постановки диагноза и затем пери-
одически проверять, особенно это относится к тем, кто часто при-
бегает к неотложной помощи или имеет плохой гликемический 
контроль.
 • Пациентов с подозрением на депрессию следует направлять к спе-
циалистам по детской депрессии [140].

ДРУГИЕ НАРУШЕНИЯ, СВЯЗАННЫЕ С ОЖИРЕНИЕМ 
И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА

 • Ортопедические проблемы, ведущие к снижению физической 
активности [145, 146].
 • Панкреатит.
 • Холецистит.
 • Идиопатическая внутричерепная гипертензия.
 • Язвы в глубоких слоях тканей.

У взрослых от 40 до 50 лет с СД2 с дебютом в молодом возра с-
те значительно чаще встречаются макрососудистые заболевания c 
высокой распространенностью ишемической болезни сердца (12,6%), 
инсультов (4,3%), комбинированной конечной точки любых макросо-
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судистых заболеваний (14,4%) и летального исхода (11) [147]. Кроме 
того, все эти конечные точки значительно выше, чем в аналогичной 
по возрасту группе участников с СД1, несмотря на сходный гликеми-
ческий контроль и большую продолжительность диабета в группе с 
СД1. Подсчитано, что подростки и молодые взрослые теряют около 
15 лет средней ожидаемой продолжительности жизни и к сорокалет-
нему возрасту могут иметь тяжелые хронические осложнения [148]. 
Следовательно, для уменьшения риска тяжелых осложнений и ранней 
смерти требуется полномасштабный план ведения заболевания, вклю-
чающий ранний и агрессивный контроль за осложнениями диабета и 
факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний.

СКРИНИНГ НА САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА

В отличие от обследования конкретного ребенка или подростка при 
наличии клинических подозрений среднего или высокого уровня на 
СД2, скрининг — это широкомасштабное обследование населения или 
тестирование лиц, соответствующих определенным общим критериям. 
В то время как первое необходимо для оценки состояния конкретных 
пациентов, последнее оправданно лишь при определенных обстоятель-
ствах [149]. Общие рекомендации относительно того, как определить 
необходимость скрининга детей и подростков на СД2, следующие.

 • Определяемое заболевание является достаточно распространен-
ным, чтобы расходы на проведение анализов были оправданны.
 – Нельзя однозначно утверждать, что это так в большинстве 
популяций. В США по результатам скрининга с определением 
уровня глюкозы натощак и после нагрузки у подростков из груп-
пы высокого риска в возрасте пика СД2 это заболевание было 
выявлено меньше чем у 1% детей [88]. До настоящего времени 
неясно, достаточно ли распространен невыявленный СД2 в 
конкретных популяциях подростков для того, чтобы оправдать 
расходы на скрининг.

 – Если заболевание мало распространено, большинство аномаль-
ных результатов будут ложноположительными, в связи с чем 
потребуются дополнительные анализы, что необходимо учиты-
вать при определении затрат на скрининг.

 • Определяемое заболевание признается серьезным с точки зрения 
заболеваемости и смертности.
 – Это, без сомнения, верно относительно СД2 у подростков из-за 
связи этого заболевания с сердечно-сосудистыми факторами 
риска и почечной дисфункцией.
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 • У определяемого заболевания есть пролонгированный латентный 
период без симптомов, во время которого можно выявить анома-
лии и начать лечение для предотвращения тяжелого течения.
 – У детей и подростков из группы риска может быть обнаружен 
преддиабет, однако на сегодняшний день нет доказательств того, 
что меры, превышающие обычно применяемые в отношении 
детей из группы риска (снижение массы тела, физическая актив-
ность и изменения в питании), эффективны.

 – Гипертензия, дислипидемия и микроальбуминурия могут быть 
выявлены как у детей и подростков с преддиабетом, так и у тех, 
кто страдает ожирением, не имея диабета. Это аргумент в пользу 
мониторинга и соответствующего лечения гипертензии, дисли-
пидемии и микроальбуминурии у детей и подростков из группы 
риска, а не в пользу тестирования на дисгликемию.

 • Тест должен быть с достаточно высокой чувствительностью (малое 
количество ложноотрицательных результатов) и точностью и с 
приемлемой специфичностью (минимальное количество ложно-
положительных результатов).
 – Ни один из существующих сегодня анализов (глюкоза натощак, 
глюкоза не натощак, глюкоза через 2 ч после нагрузки и HbA1c) не 
является достаточно чувствительным и специфичным, учитывая 
низкую распространенность СД2 даже среди групп высокого риска.

 – По-прежнему существует неясность относительно нормальных 
показателей и значения аномальных показателей при каждом из 
вышеуказанных измерений гликемии.

Сегодня существует единственный сборник рекомендаций по скри-
нингу и выявлению случаев заболевания, изданный Американской 
диабетологической ассоциацией в 2000 г. Однако к этим рекомендаци-
ям остаются вопросы. Собираемые данные свидетельствуют о том, что 
скрининг детей и подростков на диабет, не имеющих симптомов, имеет 
низкий показатель выявляемости, и необходимы дальнейшие исследо-
вания для определения оптимальной стратегии проведения анализов, 
включая частоту их проведения. Таким образом, на сегодняшний день 
наиболее убедительны доказательства в пользу того, что скрининг на 
СД2 вне рамок исследований не является эффективным с точки зрения 
затрат в большинстве популяций. Уникальным исключением может 
быть скрининг на содержание глюкозы в моче, проводимый в Японии.
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • МГСД встречается редко, к нему относится примерно 1–4% всех 
случаев СД у детей (В).
 • Все пациенты, которым диагноз СД поставлен в первые 6 мес 
жизни, должны немедленно пройти молекулярно-генетическое 
тестирование для подтверждения того, что их заболевание отно-
сится к типу «моногенный НСД», так как СД1 в этой подгруппе 
встречается крайне редко (В). При выявлении заболевания в воз-
расте 6–12 мес тестирование на НСД следует проводить только у 
пациентов, имеющих антитела к островковым клеткам, поскольку 
у большинства пациентов этой возрастной группы СД относится 
к 1-му типу (В).
 • Молекулярно-генетическая диагностика НСД позволяет понять, у 
кого из пациентов есть мутация гена калиевых каналов, и в связи с 
этим их можно лечить высокими дозами сульфонилмочевины, а у 
кого ТНСД, который пройдет через некоторое время, но может вер-
нуться позже. Диагностика также позволяет получить информацию о 
других вероятных проявлениях болезни, например, об экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы и задержке развития (В).
 • На возможный диагноз «диабет зрелого типа у молодых» (MODY) 
указывают следующие признаки:
 – Семейная история СД у одного из родителей и одного из 
его родственников первой линии родства при отсутствии у 
пациента характеристик СД1 [нет островковых антител, нет 
потребности в инсулине или низкая потребность в инсулине 
в течение 5 лет после постановки диагноза (стимулированный 
C-пептид >200 пмоль/л)] и СД2 (нет выраженного ожирения и 
черного акантоза).

 – Слабовыраженная, стабильная, не прогрессирующая гипер-
гликемия натощак. В таких случаях следует провести тестиро-
вание на мутации гена глюкокиназы (GCK), которые являются 
самой распространенной причиной персистирующей случайной 
гипергликемии у детей (В).

 • На определенный подтип MODY могут указывать специфические 
признаки, например, порок развития почек или кисты почек 
(HNF1B-MODY), а также макросомия и/или неонатальная гипо-
гликемия (HNF4A-MODY) (С).
 • При СД с аутосомно-доминантным типом наследования и нали-
чием симптомов (HNF1A-MODY) в качестве первой диагностиче-
ской возможности следует рассматривать мутации гена ядерного 
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фактора гепатоцитов 1-α (HNF1A), тогда как мутации гена GCK 
являются наиболее распространенной причиной при отсутствии 
симптомов или выраженной гипергликемии (B).
 • Сообщать семье результаты генетического тестирования следует в 
ясных и однозначных терминах, поскольку эти результаты могут 
сильно влиять на принимаемые клинические меры (Е).
 • Направлять больного к специалисту по моногенному диабету или в 
отделение клинической генетики следует в тех случаях, когда требу-
ется прогностическое тестирование при отсутствии симптомов (Е).
 • Некоторые формы MODY, например HNF1A-MODY и HNF4A-
MODY, чувствительны к препаратам сульфонилмочевины (В).
 • Легкая гипергликемия натощак не прогрессирует в детском воз-
расте; у пациентов не развиваются осложнения (В), и их заболе-
вание не реагирует на низкие дозы инсулина или пероральных 
средств (С), поэтому они не должны получать лечения.

ВВЕДЕНИЕ

МГСД развивается вследствие мутации или нескольких мутаций 
одного гена. Он наследуется доминантным, или рецессивным путем, 
или путем неменделевского наследования, или же может оказаться 
новой мутацией, т.е. возникнуть спонтанно. На сегодняшний день 
выявлено более 40 генетических подтипов МГСД, каждый со своим 
типичным фенотипом и специфическим типом наследования.

Легкая наследственная форма СД с дебютом в подростковом или 
раннем взрослом возрасте была впервые описана много лет назад 
[1, 2]. Несмотря на то что диабет проявлялся у молодых пациентов, 
клинически он напоминал неинсулинозависимый СД у пожилых, 
и поэтому новому подтипу наследственного диабета дали название 
MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young — диабет зрелого типа у 
молодых) [3]. Поскольку пациенты с MODY передавали это заболева-
ние своим детям путем аутосомно-доминантного наследования, сразу 
же возникло подозрение, что заболевание может быть моногенным [4]. 
MODY, безусловно, самый распространенный тип моногенного диа-
бета. Все известные сегодня подтипы MODY вызываются доминант-
ными гетерозиготными мутациями в генах, влияющими на развитие 
или функцию β-клеток [1, 5]. Однако за последние несколько лет было 
выявлено много форм МГСД, клинически и генетически отличающих-
ся от MODY [6]. У некоторых пациентов доминантные мутации воз-
никают de novo (т.е. не унаследованы от родителей), поэтому семейная 
история, свидетельствующая о моногенности заболевания, отсутствует 
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[7–9]. Эти факты, а также отсутствие информированности мешают 
клинической диагностике, вследствие чего большинство детей с гене-
тически доказанным МГСД исходно получают неверный диагноз СД1 
[10–12] или реже СД2 [13]. Несмотря на то что МГСД — редкое заболе-
вание, к нему относится 1–4% случаев СД у детей [14–16].

КЛИНИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ ДИАГНОСТИКИ МОНОГЕННОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

Выявление детей с МГСД обычно позволяет оказывать им более 
качественную клиническую помощь. Постановка конкретного диагно-
за с помощью молекулярных методов позволяет предсказать ожидаемое 
клиническое течение заболевания и назначить наиболее подходящий 
конкретному пациенту курс лечения, в том числе фармакологического. 
Постановка диагноза также имеет большое значение для родственни-
ков пациента, так как она позволяет провести соответствующее генети-
ческое консультирование и часто становится сигналом к проведению 
генетического тестирования других членов семьи, страдающих СД, в 
результате которого их диабет может быть отнесен к другому типу.

КОМУ НЕОБХОДИМО МОЛЕКУЛЯРНОЕ ТЕСТИРОВАНИЕ

В отличие от СД1 и СД2, для которых не существует единственного 
диагностического теста, для выявления МГСД существует молеку-
лярно-генетическое тестирование с высокой чувствительностью и 
специфичностью. Генетическое тестирование сегодня доступно во 
многих странах мира, и его проведение настоятельно рекомендуется 
пациентам с подозрением на МГСД (см. ниже). Перед тестированием 
необходимо получить согласие на него от пациента или его законных 
представителей. Генетическое тестирование на некоторые заболевания 
может проводиться бесплатно некоторыми научными учреждениями в 
рамках исследовательских программ (см., например: www.diabetesgenes.
org, http://monogenicdiabetes.uchicago.edu, http://www.pediatria.umed.pl/
team/en/contact, www.mody.no и http://www.euro-wabb.org/en/european-
genetic-diagnosticlaboratories).

Новейшие технологии секвенирования позволяют относительно 
недорого проводить одновременный анализ множественных генов и 
могут в ближайшем будущем стать достойной альтернативой тради-
ционному генетическому тестированию [17–20]. Пока этого не про-
изошло, важно помнить, что к выбору кандидатов для молекулярного 
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тестирования следует подходить очень тщательно. Самым простым 
способом обеспечения максимальной эффективности затрат на тради-
ционное генетическое тестирование является увеличение числа поло-
жительных результатов путем обоснованного выбора нужного гена или 
генов для анализа согласно клиническому, иммунологическому и/или 
биохимическому фенотипу [21, 22]. Этот процесс может быть отно-
сительно простым в исполнении, если есть клинические признаки, 
прямо указывающие на конкретный синдром, однако если диабет — 
единственное проявление моногенного нарушения, результат может 
оказаться труднодостижимым.

В КАКИХ СЛУЧАЯХ СЛЕДУЕТ ПРЕДПОЛОЖИТЬ, ЧТО ДИАГНОЗ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го ТИПА У РЕБЕНКА НЕВЕРЕН?

Признаки, проявляющиеся у детей, которым сначала был поставлен 
диагноз СД1, и нередко указывающие на возможный МГСД, приво-
дятся ниже. Ни один из них, за исключением возраста постановки 
диагноза младше 6 мес, не является патогномичным, и все они должны 
рассматриваться в совокупности, а не по отдельности:

1) СД1 крайне редко манифестирует в возрасте младше 6 мес [2, 23];
2) семейная история — диабет у одного из родителей и кого-то из 

родственников первой степени родства этого родителя;
3) отсутствие антител к островковым клеткам, особенно при измере-

нии на момент постановки диагноза;
4) сохранение функции β-клеток с низкой потребностью в инсулине 

и определяемым С-пептидом (в крови или в моче) в течение длитель-
ной фазы частичной ремиссии (5 лет после постановки диагноза).

В КАКИХ СЛУЧАЯХ СЛЕДУЕТ ПРЕДПОЛОЖИТЬ, ЧТО ДИАГНОЗ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА У РЕБЕНКА НЕВЕРЕН?

СД2 в молодом возрасте часто впервые проявляется в пубертатном 
периоде и чаще всего у лиц, страдающих ожирением. Ниже приведены 
признаки, указывающие на возможность МГСД:

1) отсутствие тяжелого ожирения;
2) отсутствие черного акантоза и/или других маркеров МС;
3) принадлежность к этнической группе с низкой распространенно-

стью СД2, например к европеоидной расе;
4) много случаев СД, не сопровождающегося ожирением, в семей-

ном анамнезе.
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ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ГЕНЕТИЧЕСКОГО ТЕСТИРОВАНИЯ

Несмотря на очевидные клинические преимущества от большей 
информированности и более широкой доступности услуг генетической 
диагностики, при интерпретации ее результатов следует проявлять 
осторожность [24]. Интерпретация результатов генетического тестиро-
вания клиницистом имеет большое значение для дальнейшего лечения 
пациента и членов его семьи. Таким образом, крайне важно, чтобы 
результаты были представлены ясно и недвусмысленно, для того чтобы 
и у врачей, и у пациентов была адекватная и понятная информация. 
Опубликованы конкретные рекомендации по информации, которая 
должна быть включена в отчет молекулярно-генетической лаборатории 
по тестированию на MODY [25]. Она включает информацию о методе 
скрининга на наличие мутации, о том, является ли мутация новой, и 
если да, то доказательства ее патогенности и вероятность наследования 
заболевания детьми. При запросе на проведение прогностического 
тестирования лиц, не имеющих симптомов, необходимо направлять в 
специализированное подразделение (занимающееся генетикой диабета 
или клинической генетикой).

СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ПОДТИПЫ МОНОГЕННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 
И ИХ ЛЕЧЕНИЕ

Разные формы МГСД можно разделить на две группы по основному 
патогенному механизму [26]: генетические дефекты секреции инсули-
на и генетические дефекты действия инсулина. У детей большинство 
случаев МГСД являются результатом мутации генов, вызывающих 
разрушение или дисфункцию β-клеток, хотя диабет редко вызывается 
мутациями, приводящими к тяжелой инсулинорезистентности. С кли-
нической точки зрения к сценариям, указывающим на возможность 
МГСД, относятся следующие:

1) СД манифестирует до шестимесячного возраста (НСД);
2) аутосомно-доминантная слабовыраженная наследственная гипер-

гликемия или СД;
3) диабет, ассоциированный с внепанкреатическими характеристи-

ками;
4) моногенные синдромы инсулинорезистентности.

НЕОНАТАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, ДИАГНОСТИРОВАННЫЙ 
В ПЕРВЫЕ 6–12 МЕС ЖИЗНИ

Клиническая манифестация аутоиммунного СД1 крайне редко 
встречается раньше шестимесячного возраста [23, 27]. Несмотря на то 
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что антитела к антигенам β-клеток могут иногда встречаться у младен-
цев очень раннего возраста, страдающих диабетом [23], сейчас счита-
ется, что большинство таких случаев связано с мутациями FOX3, а не с 
СД1 [28]. В связи с этим все пациенты, диагноз которым был поставлен 
до шестимесячного возраста, должны пройти генетическое тестиро-
вание на моногенный НСД. В некоторых случаях МГСД может быть 
диагностирован в возрасте 6–12 мес [12, 29, 30], хотя у абсолютного 
большинства пациентов этого возраста СД1.

Многие пациенты с НСД рождаются с малой для своего гестаци-
онного возраста массой тела, что отражает пренатальный дефицит 
секреции инсулина, поскольку инсулин оказывает существенное влия-
ние на рост плода во время внутриутробного развития [31]. Примерно 
половине из них для контроля за гипергликемией потребуется лечение 
в течение всей жизни — у них ПНСД. В остальных случаях СД перейдет 
в стадию ремиссии в течение нескольких недель или месяцев — это 
ТНСД. Такой СД может рецидивировать через какое-то время. В обоих 
случаях СД чаще выступает как изолированное нарушение, однако у 
некоторых пациентов присутствуют различные внепанкреатические 
клинические признаки, связанные с определенным геном, что может 
помочь при принятии решения о проведении генетического тестиро-
вания (табл. 4.1).

Генетическая основа ТНСД в основном выяснена: примерно две 
трети случаев вызываются аномалиями импринтинга хромосомы 6q24 
[32, 33], тогда как большинство остальных случаев связано с активи-
рующими мутациями одного из двух генов, кодирующих две субъеди-
ницы АТФ-чувствительного калиевого канала на мембране β-клетки 
(KCNJ11 или ABCC8) [34]. Небольшое количество случаев ТНСД 
вызывается мутациями других генов, в том числе HNF1B [35], INS (ген 
препроинсулина) [36] и др. И наоборот, генетическая аномалия, ответ-
ственная за ПНСД, в 30% случаев остается неизвестной, хотя самой 
распространенной его причиной в аутбредных популяциях являются 
мутации генов АТФ-чувствительного калиевого канала или INS [37, 
38]. Если родители являются кровными родственниками, самая рас-
пространенная этиология — синдром Уолкотта–Раллисона или гомо-
зиготные мутации гена GCK [37].

ТРАНЗИТОРНЫЙ НЕОНАТАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ВСЛЕДСТВИЕ 
АНОМАЛИЙ ИМПРИНТИНГА 6Q24

Аномалии импринтинга в локусе 6q24, затрагивающие гены-кан-
дидаты PLAGL1 и HYAMI, являются наиболее распространенной при-
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чиной неонатального сахарного диабета (НСД) и всегда приводят к 
ТНСД [39]. При нормальных обстоятельствах происходит материнский 
импринтинг этого региона и экспрессируется только аллель, унаследо-
ванный от отца. ТНСД в конечном итоге связан со сверхэкспрессией 
генов, подвергшихся импринтингу [40]. На сегодняшний день выявле-
но три различных молекулярных механизма того, как это происходит: 
партеногенетическая дисомия по линии отца по хромосоме 6 (полная 
или частичная; она отвечает за 50% случаев спорадического ТНСД), 
несбалансированная дупликация 6q24 (обнаруживаемая в большинстве 
наследственных случаев), а также аномалии метилирования мате-
ринского аллеля (в некоторых спорадических случаях) [41]. Дефекты 
метилирования могут влиять только на локус 6q24, а могут возникать 
в контексте синдрома глобального гипометилирования в сочетании 
с другими клиническими признаками, включая врожденные пороки 
сердца, пороки развития головного мозга и др. [42]. В некоторых слу-
чаях ТНСД вторичен по отношению к множественным дефектам мети-
лирования и вызывается рецессивно действующими мутациями гена 
ZFP57, расположенного на хромосоме 6p и участвующего в регуляции 
метилирования ДНК [43].

Дети с аномалиями 6q24 рождаются со значительной задержкой 
внутриутробного развития, и у них очень рано, обычно в течение 
первой недели жизни, развивается тяжелая некетотическая гипергли-
кемия [41, 44]. Несмотря на тяжесть первоначальной манифестации, 
дозу инсулина можно быстро начать сводить на нет, и большинству 
пациентов после медианного возраста 12 нед никакого лечения не 
требуется. У трети младенцев встречается макроглоссия, реже имеет 
место пупочная грыжа. У ребенка в ремиссии может иметь место 
транзиторная гипергликемия во время интеркуррентных заболеваний 
[45]. В дальнейшем рецидив диабета случается у 50–60% пациентов, 
обычно в пубертатном возрасте, хотя зафиксированы рецидивы даже у 
четырехлетних детей. Клинически рецидив напоминает СД2 с дебютом 
в молодом возрасте и характеризуется утратой первой фазы секреции 
инсулина. Инсулинотерапия не всегда необходима (обычно заболева-
ние в какой-то степени реагирует на прием внутрь препаратов сульфо-
нилмочевины), а, если инсулин все-таки требуется, необходимые дозы 
обычно ниже, чем у пациентов с СД1.

Описанные выше фазы присутствуют не у всех пациентов. 
Интересно, что у некоторых родственников — носителей мутации 
во взрослом возрасте развивается СД2 или гестационный диабет при 
отсутствии признаков того, что у них когда-то был неонатальный диа-
бет, что заставляет предположить влияние других генетических или 
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эпигенетических факторов на клиническую экспрессию изменений 
хромосомы 6q24 [32].

Роль генетического консультирования зависит от лежащего в основе 
нарушения молекулярного механизма. Партеногенетическая дисомия 
по хромосоме 6 обычно является спорадической, и поэтому риск ее 
повторения у братьев и сестер или у детей больного невысок. При 
дупликации участка 6q24 по отцовской линии мужчина с вероятностью 
50% передаст мутацию и заболевание своим детям. Мать же переда-
ет ребенку только мутацию, но не заболевание. В этом случае ТНСД 
может вернуться в следующем поколении, так как не имеющие симп-
томов сыновья будут передавать молекулярный дефект своим детям. 
Некоторые дефекты метилирования (например, мутации ZPF57) насле-
дуются аутосомно-рецессивно, поэтому риск заболевания составляет 
25% для братьев и сестер и почти отсутствует для детей пациента.

НЕОНАТАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ ВСЛЕДСТВИЕ МУТАЦИЙ 
АТФ-ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ КАЛИЕВЫХ КАНАЛОВ

АТФ-чувствительные калиевые каналы — это гетерооктамерные 
комплексы, состоящие из четырех порообразующих Kir6.2-субъединиц 
и четырех регулирующих SUR1-субъединиц, кодируемых генами 
KCNJ11 и ABCC8 соответственно [46]. Они регулируют секрецию инсу-
лина, связывая внутриклеточный метаболизм с электрической актив-
ностью β-клеток. Любое увеличение внутриклеточной метаболической 
активности вызывает повышение соотношения АТФ/АДФ в панкреа-
тических β-клетках, в результате чего АТФ-чувствительные калиевые 
каналы закрываются и происходит деполяризация клеточной мембра-
ны, в конечном итоге запускающая секрецию инсулина [47].

Активирующие мутации генов KCNJ11 и ABCC8 не позволяют кана-
лам закрываться, предотвращая секрецию инсулина в ответ на гипер-
гликемию, и являются самой распространенной причиной ПНСД [7, 
48–51], а также второй по распространенности причиной ТНСД [34].

У большинства пациентов с мутациями KCNJ11 перманентный, а не 
ТНСД (у 90 против 10%). И наоборот, мутации ABCC8 чаще вызывают 
ТНСД (примерно в 66% случаев) [48, 52]. Между этими двумя под-
типами НСД нет существенных различий по тяжести внутриутробной 
задержки развития или возрасту диагностирования заболевания [34, 
53]. Пациенты с мутациями АТФ-чувствительных калиевых каналов 
обычно имеют менее выраженную задержку внутриутробного развития, 
а диагноз им ставится несколько позже, чем пациентам с аномалиями 
6q24, что указывает на менее выраженный дефицит инсулина в послед-
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ние месяцы внутриутробного развития и при рождении. У пациентов 
с ТНСД, вызванным мутациями генов АТФ-чувствительных калиевых 
каналов, ремиссия диабета обычно наступает позже, а рецидив раньше, 
чем у больных с ТНСД, вызванным мутациями 6q24 [34].

Клинические проявления у пациентов с мутациями в генах АТФ-
чувствительных калиевых каналов включают инсулинозависимость с 
низким или неопределяемым уровнем С-пептида; заболевание также 
часто манифестирует диабетическим кетоацидозом [54]. Кроме диабе-
та, примерно у 20% пациентов с мутациями гена KCNJ11 манифестация 
болезни часто включает неврологические проявления [7, 54, 55] ввиду 
экспрессии генов АТФ-чувствительных каналов в нейронах и мышеч-
ных клетках [47, 56]. Самый тяжелый дефект включает значительную 
задержку развития и раннее начало эпилепсии и называется DEND-
синдромом (синдромом задержки развития, эпилепсии и неонаталь-
ного диабета). DEND-синдром средней тяжести, характеризующийся 
неонатальным диабетом, менее выраженной задержкой развития и 
отсутствием эпилепсии, встречается чаще. Неврологические проявле-
ния раньше считались более редкими и слабовыраженными у пациен-
тов с мутациями ABCC8 [48, 49]. Однако в ходе недавно проведенного 
исследования выяснилось, что при подробном тестировании всех 
пациентов с мутациями генов АТФ-чувствительных калиевых каналов 
могут обнаруживаться легкие аномалии нервно-психического разви-
тия, в том числе нарушение координации (в частности, визуально-про-
странственная диспраксия) или дефицит внимания [57].

Примерно 90% пациентов с активирующими мутациями генов 
АТФ-чувствительных калиевых каналов можно переводить с инсулина 
на таблетки сульфонилмочевины [58, 59]. При этом обычно удается 
достигать лучшего гликемического контроля без увеличения риска 
гипогликемии. Необходимые дозы высоки при расчете на килограмм 
массы тела по сравнению со взрослыми с СД2; обычно требуется около 
0,5 мг/кг глибенкламида в сутки, хотя некоторым пациентам может 
требоваться и 2,3 мг/кг в сутки [60, 61]. С течением времени многим 
пациентам удавалось снизить дозы препаратов сульфонилмочевины 
после отказа от инсулина, сохранив при этом хороший гликемиче-
ский контроль [58, 62]. Из побочных эффектов на сегодняшний день 
сообщается лишь о транзиторной диарее и зубном флюорозе [63, 64]. 
Некоторые томографические исследования показывают, что препара-
ты сульфонилмочевины могут преодолевать гематоэнцефалический 
барьер [65, 66]. Существуют очень интересные описания случаев, сви-
детельствующие о том, что препараты сульфонилмочевины могут до 
некоторой степени уменьшать неврологические симптомы [67–70].
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Активирующие мутации KCNJ11, вызывающие НСД, всегда гете-
розиготны. Поскольку около 90% этих мутаций возникает de novo, в 
семейном анамнезе неонатальный диабет обычно отсутствует [71], 
однако в случаях наследственного диабета мы имеем дело с ауто-
сомно-доминантным наследованием. Риск возникновения диабета у 
детей больного равен 50%. Это относится к большинству пациентов 
с активирующими мутациями ABCC8. Однако некоторые пациенты 
гомозиготны или компаунд-гетерозиготны по двум разным мутациям, 
и неонатальный диабет у них наследуется рецессивно [49]. В таком 
случае риск НСД у их будущих братьев и сестер составляет 25%, а у их 
детей практически отсутствует. Генеративный мозаицизм (при котором 
мутации присутствуют в гонадах, но не обнаруживаются в крови) был 
описан в нескольких семьях [71], а это означает, что здоровым роди-
телям ребенка с мутацией, которая представляется возникшей de novo, 
следует знать, что риск заболевания у их других детей существует, хотя 
и очень низкий.

НЕОНАТАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, ВЫЗВАННЫЙ МУТАЦИЯМИ 
В ГЕНЕ INS

Гетерозиготные кодирующие мутации гена INS являются второй по 
распространенности причиной ПНСД после мутаций генов калиевых 
АТФ-каналов [9, 53, 72, 73]. Мутация обычно приводит к неправильной 
укладке молекул проинсулина, которые накапливаются в эндоплазма-
тическом ретикулуме, что ведет к стрессу эндоплазматического ретику-
лума и апоптозу β-клеток [74].

У пациентов с гетерозиготными мутациями INS задержка внутри-
утробного развития бывает примерно такой же тяжелой, как у пациен-
тов с мутациями калиевых АТФ-каналов. При этом диабет дебютирует 
в несколько более позднем возрасте, хотя сроки сильно пересекаются, а 
неврологические признаки у пациентов не манифестируют как прямое 
следствие мутации [53].

Большинство гетерозиготных мутаций INS — это спорадические 
мутации de novo. Лишь около 20% пробандов имеют аутосомно-доми-
нантный неонатальный диабет в семейном анамнезе [53]. Иногда мута-
ции INS вызывают перманентный диабет после шестимесячного воз-
раста ребенка, и поэтому в некоторых ситуациях показано генетическое 
тестирование, особенно пациентам с СД1 при негативном анализе на 
антитела [12, 73, 75, 76].

Кроме гетерозиготных мутаций INS, есть данные и о гомозигот-
ных или компаунд-гетерозиготных мутациях, вызывающих НСД [36]. 
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Биаллельные мутации не вызывают медленно прогрессирующего раз-
рушения β-клеток, но приводят к дефекту биосинтеза инсулина во вну-
триутробном периоде или после рождения, что объясняет значительно 
более низкую массу тела при рождении и более ранний дебют диабета 
у детей. Поскольку это заболевание наследуется рецессивно, риск его 
возникновения у братьев и сестер больного составляет 25%, но очень 
низкий для детей пациента, за исключением случаев, когда родители 
этих детей состоят в кровном родстве друг с другом.

СИНДРОМ УОЛКОТТА–РАЛЛИСОНА

Биаллельные мутации гена EIF2AK3 (эукариотического фактора 
инициации трансляции 2α-киназы-3) вызывают редкий аутосомно-
рецессивный синдром, характеризующийся ранним дебютом СД, 
спондилоэпифизарной дисплазией и рецидивирующей дисфункцией 
печени и/или почек [77, 78]. EIF2AK3 кодирует белок, участвующий 
в регулировании реакции эндоплазматического ретикулума на стресс. 
При отсутствии функционального белка развитие поджелудочной 
железы в целом нормальное, но неправильно уложенные белки нака-
пливаются в эндоплазматическом ретикулуме после рождения и в даль-
нейшем индуцируют апоптоз β-клеток. Обычно диабет манифестирует 
в младенческом возрасте, но это может произойти и в 3–4 года. Диабет 
может быть первым клиническим проявлением синдрома, и это следу-
ет иметь в виду при наблюдении ребенка с ПНСД, особенно если его 
родители состоят между собой в родственных отношениях или в попу-
ляции, к которой относится пациент, часто встречается инбридинг [79, 
80]. Поскольку заболевание наследуется рецессивно, риск его возник-
новения у братьев и сестер больного равен 25%, однако при отсутствии 
родства между родителями риск для детей очень низкий.

НЕОНАТАЛЬНЫЙ ДИАБЕТ, СВЯЗАННЫЙ С МУТАЦИЯМИ GCK

Фермент глюкокиназа считается сенсором глюкозы для β-клеток, 
поскольку он катализирует этап замедления фосфорилирования глю-
козы, позволяя β-клеткам нужным образом реагировать на уровень 
гликемии [81]. Гетерозиготные мутации гена GCK вызывают слабо-
выраженную наследственную непрогрессирующую гипергликемию 
(см. ниже). Однако абсолютный дефицит глюкокиназы, вторичный по 
отношению к мутациям обоих аллелей — гомозиготных либо компа-
унд-гетерозиготных, не позволяет β-клеткам секретировать инсулин в 
ответ на гипергликемию [82, 82]. В связи с этим у пациентов наблюда-
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ется тяжелая задержка внутриутробного развития, диабет у них обычно 
диагностируется в течение первых дней жизни, и им требуется терапия 
экзогенным инсулином. У пациентов нет других релевантных экстра-
панкреатических проявлений, кроме диабета.

На долю GCK приходится не более 2–3% всех случаев ПНСД [37]. 
Этот тип ПНСД наследуется рецессивно, поэтому риск возникновения 
заболевания у детей больного составляет 25%. Следует внимательно 
относиться к возможности этого заболевания у пробандов, родители 
которых имеют бессимптомную слабовыраженную гипергликемию, и 
если у ребенка есть неонатальный диабет, у родителей настоятельно 
рекомендуется измерить уровень ГК натощак, даже при отсутствии 
данных о родственных отношениях между родителями или диабета в 
семейном анамнезе. Испытания с применением препаратов сульфо-
нилмочевины не дали выраженного эффекта (по неопубликованным 
наблюдениям Andrew T. Hattersley и Pal R. Njølstad).

Х-СЦЕПЛЕННЫЙ СИНДРОМ ИММУННОЙ ДИСРЕГУЛЯЦИИ, 
ПОЛИЭНДОКРИНОПАТИИ И ЭНТЕРОПАТИИ

Мутации гена FOX3 отвечают за возникновение IPEX-синдрома [84, 
85]. Это единственная четко определенная форма ПНСД, связанная с 
аутоиммунитетом против β-клеток и наличием аутоантител к остров-
ковым клеткам поджелудочной железы. Возможность мутаций гена 
FOX3 следует рассматривать у младенцев мужского пола с СД, имму-
нодефицитом и/или опасной для жизни инфекцией. Рекомендуется 
лечение иммунодепрессантами (сиролимусом или стероидами) [86, 87]. 
Как альтернатива может рассматриваться аллогенная трансплантация 
костного мозга с использованием режима кондиционирования пони-
женной интенсивности [88].

ДРУГИЕ ПРИЧИНЫ НЕОНАТАЛЬНОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

Клинические характеристики других причин неонатального и мла-
денческого СД приведены в табл. 4.1. Сканирование поджелудочной 
железы в неонатальном периоде не дает надежных результатов, поэтому 
для выявления аплазии поджелудочной железы лучше проводить функ-
циональную диагностику экзокринной функции поджелудочной желе-
зы (анализ кала на эластазу и жиры) [89, 90]. При диабете, вызванном 
любыми причинами, кроме мутации генов АТФ-чувствительных кали-
евых каналов, показаны подкожные инъекции инсулина. Пациентам с 
аплазией/гипоплазией поджелудочной железы также требуется заме-
стительная терапия экзокринными панкреатическими препаратами.
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Генетическое тестирование необходимо проводить сразу после выявле-
ния диабета у ребенка в возрасте младше 6 мес

Генетическое тестирование позволяет определить конкретный тип 
МГСД у более 80% пациентов, у которых диабет был выявлен в первые 
6 мес жизни. Как уже было сказано, результаты такого тестирования 
повлияют как на ход лечения, так и на клинический прогноз. Это 
означает, что молекулярно-генетическое тестирование на сегодняш-
ний день рекомендуется проводить сразу же после выявления диабета 
у детей младше 6 мес. Теперь нет необходимости ждать, не пройдет ли 
диабет и не появятся ли другие проявления, поскольку крупные лабо-
ратории предлагают полномасштабное тестирование на все подтипы 
НСД, а также быстрое тестирование на подтип диабета, результаты 
которого могут повлиять на ход лечения.

АУТОСОМНО-ДОМИНАНТНАЯ НАСЛЕДСТВЕННАЯ 
СЛАБОВЫРАЖЕННАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ ИЛИ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 

(ДИАБЕТ ЗРЕЛОГО ТИПА У МОЛОДЫХ)

Генетические подтипы MODY отличаются друг от друга воз-
растом дебюта, динамикой гипергликемии и реакцией на терапию. 
Большинство из них вызывают изолированный СД и поэтому могут 
быть ошибочно диагностированы как наследственный СД1 или СД2 
[10, 13, 91]. К классическим критериям MODY относится наличие СД 
в семейном анамнезе, однако есть данные и о спорадических мутациях 
de novo в некоторых каузативных генах [92].

За возникновение большинства случаев MODY отвечают три гена 
(GCK, HNF1A и HNF4A), о которых говорится ниже (также см. табл. 4.2). 
При этом выявлено до 13 разных генов, вызывающих аутосомно-доми-
нантный неинсулинозависимый СД, но они встречаются так редко, 
что детей с СД имеет смысл проверять на их наличие только в рамках 
научных исследований или при наличии дополнительных фенотипов, 
например, при экзокринной дисфункции поджелудочной железы [93].

СЛАБОВЫРАЖЕННАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ НАТОЩАК В СВЯЗИ 
С МУТАЦИЯМИ ГЕНА ГЛЮКОКИНАЗЫ (GCK-MODY, MODY2)

Случайное обнаружение слабовыраженной гипергликемии (5,5–
8,0 ммоль/л, или 100–145 мг/дл) у детей и подростков, не имеющих дру-
гих симптомов, свидетельствует о том, что в будущем у них, возможно, 
разовьется СД1 или СД2. При отсутствии сопутствующего панкреати-
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ческого аутоиммунитета риск развития СД1 минимален [94], а у значи-
тельной части этих детей окажется гетерозиготная мутация GCK [95, 96]. 
У детей и подростков околопубертатного возраста отсутствие ожирения 
и других признаков инсулинорезистентности может указывать на СД2.

GCK-MODY — самый распространенный подтип моногенного диа-
бета у детей, а его клинический фенотип отличается гомогенностью. 
В противоположность другим подтипам диабета при GCK-MODY 
секреция инсулина регулируется адекватно, но вокруг несколько более 
высоких значений, чем у здоровых детей. В результате у них с рож-
дения присутствует непрогрессирующая слабовыраженная гипергли-
кемия [97]. Уровень HbA1c слегка повышен, но обычно ниже 7,5% 
[98]. Несмотря на легкую гипергликемию натощак, при проведении 
ПГТТ обычно есть небольшое повышение уровня ГК (<60 мг/дл, 
или <3,5 ммоль/л) [99], хотя этот критерий нельзя считать абсолют-
ным из-за вариабельности ПГТТ. Поскольку уровень гипергликемии 
недостаточно высокий для того, чтобы вызвать осмотические симпто-
мы, заболевание в большинстве случаев обнаруживается случайно, 
при измерении уровня ГК по другому поводу. Очень часто диагноз у 
родителя вообще не выявляется или ошибочно определяется как СД2 
с дебютом в молодом возрасте. При подозрении на мутацию гена глю-
кокиназы важно измерять уровень глюкозы натощак у не имеющих 
симптомов родителей.

Поскольку уровень ГК существенно не ухудшается с течением вре-
мени, этот подтип МГСД редко связан с хроническими микро- или 

Таблица 4.2

Распространенные подтипы диабета зрелого типа у молодых и связанные
с ними клинические проявления

Ген Локус Клинические проявления Терапия Источник

HNF4A 20q12-q13.1 Макросомия и неонатальная 

гипогликемия, почечный синдром 

Фанкони (в зависимости от мутации)

Сульфонил-

мочевина

[187]

GCK 7p15-p13 Легкая бессимптомная гипергли-

кемия

Без терапии/

диета

[188]

HNF1A 12q24.2 Почечная глюкозурия Сульфонил-

мочевина

[189]

HNF1B 17q12 Нарушения развития почек, анома-

лии развития половых путей

Инсулин [190]

MODY — диабет зрелого возраста у молодых.
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макрососудистыми осложнениями диабета [100, 101] и обычно не тре-
бует лечения [102]. Следует отметить, что присутствие мутации GCK 
не защищает от развития впоследствии сопутствующего полигенного 
СД2, который в этой группе пациентов распространен с такой же часто-
той, как и в популяции в целом [103]. GCK-ПНСД может появляться 
в семьях с GCK-MODY в контексте родственных браков или второй 
мутации de novo.

НАСЛЕДСТВЕННЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, СВЯЗАННЫЙ С HNF1А-MODY 
(MODY3) И HNF4А-MODY (MODY1)

Подозрение на моногенный диабет возникает, когда у родителя 
ребенка с СД тоже есть диабет, даже если считается, что это СД1 или 
СД2. HNF1A-MODY — самая распространенная форма моногенного 
диабета, приводящая к наследственному симптоматическому диабету, 
причем при этой форме диабета гетерозиготные мутации гена HNF1A 
встречаются примерно в 10 раз чаще, чем гетерозиготные мутации 
HNF4A [104]. Именно поэтому для семей с аутосомно-доминантным 
симптоматическим диабетом HNF1A-MODY следует рассматривать как 
наиболее вероятный диагноз.

Как при HNF1A-MODY, так и при HNF4A-MODY непереносимость 
глюкозы обычно проявляется в подростковом или раннем взрослом 
возрасте. На ранних стадиях заболевания уровень ГК натощак может 
быть нормальным со значительным повышением уровня ГК ( 80 мг/дл, 
или 5 ммоль/л) после еды или при проведении двухчасового ПГТТ [99]. 
Пациенты с HNF1A-MODY демонстрируют нарушение инкретинового 
эффекта и неадекватную секрецию глюкагона в ходе ПГТТ [105]. Через 
некоторое время появляются гипергликемия натощак и осмотические 
симптомы (полиурия и полидипсия), но кетоз развивается редко, в 
связи с тем что остаточная секреция инсулина сохраняется у пациента 
в течение многих лет. Часто встречаются хронические осложнения диа-
бета; их появление связано с уровнем метаболического контроля [106]. 
Распространенность микрососудистых осложнений (ретинопатии, 
нефропатии и нейропатии) примерно такая же, как среди пациентов 
с СД1 и СД2. Мутации HNF1A связаны с большей частотой сердечно-
сосудистых заболеваний [107].

Мутации HNF1A проявляются с высокой частотой: у 63% носителей 
мутации СД развивается до 25-летнего возраста, у 79% — до 35-лет-
него и у 96% — до 55-летнего [6]. Возраст диагностики СД частично 
зависит от места расположения мутации в гене [108, 109]. Пациентам 
с мутациями в терминальных экзонах 8–10 диагноз в среднем ставится 
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на 8 лет позже, чем тем, у кого мутации расположены в экзонах 1–6. 
С другой стороны, если у матери был диабет в течение беременности 
(при наследовании мутации по материнской линии), диабет у ребенка 
проявляется примерно к 12 годам [99]. В детской популяции диабет у 
носителей мутации в HNF4A проявляется примерно в том же возрасте, 
что и у пациентов с мутациями в HNF1A [16].

У пациентов с мутациями в HNF4A и HNF1A есть разные клиниче-
ские характеристики, которые помогают определить, какой ген следует 
первым искать в конкретной семье.

 • У пациентов с мутациями HNF1A обычно наблюдается низкий 
почечный порог реабсорбции глюкозы в связи с нарушением 
канальцевого транспорта глюкозы, и постпрандиальная глюкозу-
рия у них может проявляться еще до появления значимой гипер-
гликемии [110].
 • Кроме диабета, у носителей мутации R76W в гене HNF4A прояв-
ляется атипичная форма синдрома Фанкони с гиперкальциурией 
и нефрокальцинозом [111].
 • У 50% носителей мутации в HNF4A при рождении есть макросо-
мия, а у 15% — гиперинсулинемическая гипогликемия, чувстви-
тельная к действию диазоксида℘ [112]. В этом случае гиперинсу-
линемия обычно переходит в стадию ремиссии в младенческом 
возрасте, а в подростковом развивается диабет [113, 114]. Недавно 
появились данные о случаях гиперинсулинемической гипоглике-
мии у носителей мутации в HNF4A [115], но они крайне редки.

Лечение пациентов как с HNF1A-, так и с HNF4A-MODY можно начи-
нать с диеты, хотя у них после приема богатой углеводами пищи быва-
ет выраженная постпрандиальная гипергликемия [99]. Большинству 
пациентов потребуется медикаментозная терапия по мере прогресси-
рующего ухудшения гликемического контроля. Они очень чувствитель-
ны к препаратам сульфонилмочевины [116], которые обычно больше 
способствуют улучшению гликемического контроля, чем инсулин, 
особенно при их использовании детьми и молодыми взрослыми [117]. 
Исходная доза должна быть низкой (четверть обычной взрослой стар-
товой дозы) для предотвращения гипогликемии. Пациенты могут 
принимать низкие дозы препаратов сульфонилмочевины (например, 
20–40 мг гликлазида в сутки) в течение десятилетий, если у них нет 
проблемы с гипогликемией. Если гипогликемия присутствует, несмо-
тря на титрацию дозы принимаемого 1 или 2 раза в сутки препарата 
сульфонилмочевины, рекомендуется переход на препарат с замедлен-
ным высвобождением или на препараты кратковременного действия, 
например натеглинид, с едой [120, 121]. В ходе проведенного недавно 
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рандомизированного контролируемого испытания, в котором сравни-
валось действие агониста ГПП-1 и сульфонилмочевины, выяснилось, 
что при приеме агониста ГПП-1 уровень глюкозы натощак ниже [122].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ, АССОЦИИРОВАННЫЕ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ

Когда СД у ребенка ассоциируется с другими мультисистемными 
внепанкреатическими проявлениями, следует заподозрить у него моно-
генный синдром. Эти синдромы могут либо вызывать НСД (табл. 4.1), 
либо манифестировать в более позднем возрасте (см. ниже). При 
определении клинических характеристик и для выяснения того, опре-
делен ли ген, отвечающий за конкретный синдром, и, следовательно, 
существует ли соответствующее молекулярно-генетическое тестирова-
ние, можно зайти на сайт «Менделевская наследственность человека 
онлайн»: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi. Генетическое 
тестирование на некоторые из синдромов доступно в рамках иссле-
дований (www.euro-wabb.org) [124]. Наиболее распространенные гене-
тические синдромы, обычно манифестирующие после младенческого 
возраста, описаны ниже.

СИНДРОМ НЕСАХАРНОГО ДИАБЕТА, САХАРНОГО ДИАБЕТА, АТРОФИИ 
ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА И ТУГОУХОСТИ (СИНДРОМ ВОЛЬФРАМА)

Ассоциация диабета с прогрессирующей атрофией зрительного 
нерва в возрасте младше 16 лет является диагностическим признаком 
этого аутосомно-рецессивного синдрома [125]. Неаутоиммунный диа-
бет с дефицитом инсулина обычно является первой манифестацией 
заболевания с дебютом в среднем в 6 лет, хотя дебют может произойти 
даже в раннем младенческом возрасте [126, 127]. Инсулинотерапия тре-
буется пациентам с момента постановки диагноза.

Другими типичными клиническими характеристиками являются 
нейросенсорная тугоухость, центральный несахарный диабет, дила-
тация мочевыводящих путей, а также неврологические симптомы, 
которые развиваются позже, и порядок их появления разный даже 
у членов одной семьи. Многим пациентам с синдромом Вольфрама 
первоначально ставят диагноз СД1; последующая потеря зрения, 
происходящая примерно через 4 года после диагностики диабета, 
может быть ошибочно принята за диабетическую ретинопатию [128, 
129]. Медианная продолжительность жизни у пациентов с синдромом 
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Вольфрама составляет 30 лет, смерть чаще всего наступает в результате 
нейродегенеративных осложнений.

Рецессивные мутации гена, ответственного за развитие синдрома 
Вольфрама (WFS1), присутствуют как минимум у 90% пациентов [130, 
131]. Второй вариант синдрома недавно был описан в связи с мута-
циями гена CISD2 [132]. У пациентов с этой редкой разновидностью 
синдрома не развивается несахарный диабет, но есть дополнительные 
симптомы, в том числе геморрагический диатез и пептическая язва.

ПОЧЕЧНЫЕ КИСТЫ И СИНДРОМ САХАРНОГО ДИАБЕТА (HNF1B-MODY, 
ИЛИ MODY5)

Раньше считалось, что мутации в HNF1B вызывают редкую разно-
видность наследственного СД, но сейчас вполне ясно, что у больных с 
гетерозиготными мутациями этого гена редко встречается изолирован-
ный СД [133]. Нарушения развития почек, особенно кисты и дисплазия 
почек, присутствуют практически у всех пациентов с мутациями или 
делециями гена HNF1B [8] — это главное проявление мутации, даже 
при отсутствии диабета [134]. Другие характеристики, которые могут 
присутствовать у детей, включают аномалии развития половых путей 
(особенно, матки), гиперурикемию, подагру и анормальные резуль-
таты функциональной диагностики печени [133]. Диабет развивается 
позже, обычно в подростковом или раннем взрослом возрасте [135, 
136], хотя случаи ТНСД также были описаны [35, 137]. Кроме дефицита 
инсулина, связанного с гипоплазией поджелудочной железы [138], у 
пациентов в определенной степени присутствует печеночная инсули-
норезистентность [139], объясняющая их нечувствительность к сульфо-
нилмочевине и потребность в инсулинотерапии [6]. Более того, у носи-
телей мутации снижены экзокринная функция поджелудочной железы 
и содержание эластазы в кале; это относится как к протоковым, так и 
к ацинарным клеткам [140]. Таким образом, фенотип пациентов с син-
дромом почечных кист и диабета весьма вариабелен даже среди членов 
одной и той же семьи с одинаковой мутацией HNF1B, и поэтому воз-
можность этого диагноза следует рассматривать не только в диабетоло-
гических клиниках, но и в неврологических, урологических, гинеколо-
гических и др. Пациентам с почечными кистами требуется томография 
поджелудочной железы, так как отсутствие тела поджелудочной железы 
с большой вероятностью указывает на наличие HNF1B-MODY [141]. 
Обязательно следует измерить уровень эластазы в кале, поскольку у 
пациентов с HNF1B-MODY он всегда аномален [140]. Важно отметить, 
что для назначения генетического тестирования необязательно, чтобы 
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в семейном анамнезе было заболевание почек или диабет, поскольку 
часто (в 1/3–2/3 случаев) мутации и делеции этого гена происходят 
спонтанно [8, 134].

МИТОХОНДРИАЛЬНЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

СД, вызванный мутациями и делециями митохондриальной ДНК, 
редко встречается у детей, поскольку в большинстве случаев такой 
диабет развивается у молодых взрослых или людей среднего возраста. 
Наиболее распространенная форма митохондриального СД вызывается 
мутацией митохондриальной ДНК m.3243A>G. Обычно СД начина-
ется бессимптомно, однако примерно у 20% пациентов он манифе-
стирует острым состоянием вплоть до ДКА [142]. Несмотря на то что 
обычно дебют диабета происходит во взрослом возрасте, есть данные 
о его случаях у подростков с высоким уровнем гетероплазмии [143, 
144]. Подозрение на митохондриальный СД возникает при наличии у 
пациента СД и нейросенсорной тугоухости, унаследованной по линии 
матери. Интересно, что та же мутация m.3243A>G имеет место и при 
синдроме MELAS (митохондриальная миопатия, энцефалопатия, лак-
тацидоз и инсультоподобные эпизоды) [145].

Митохондриальный диабет может сначала хорошо реагировать на 
диету или прием пероральных гипогликемических средств, но через 
несколько месяцев или лет пациенту часто требуется инсулинотерапия. 
Назначать метформин не рекомендуется, поскольку он влияет на мито-
хондриальную функцию и может вызывать эпизоды лактацидоза [146].

Распространенность СД у носителей мутации зависит от возраста, 
но к 70 годам она превышает 85% [142]. Имеющие СД мужчины не 
передают заболевание своим детям. Женщины, наоборот, передают 
мутацию всем своим детям, хотя у некоторых из них заболевание не 
разовьется [6]. Диабет с ранним дебютом (даже в младенчестве) может 
развиваться не только в результате мутации m.3243A>G, но и в резуль-
тате других, менее распространенных митохондриальных нарушений, 
таких как синдромы Кернса–Сейра [147] и Пирсона [148].

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ, ВОЗНИКАЮЩИЙ ВСЛЕДСТВИЕ МОНОГЕННЫХ 
НАРУШЕНИЙ ЭКЗОКРИННОЙ ФУНКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Гетерозиготные мутации гена CEL, кодирующего липазу поджелу-
дочной железы, вызывают аутосомно-доминантное расстройство — 
экзокринную недостаточность поджелудочной железы и диабет [93]. 
Важно, что экзокринный компонент этого синдрома, о котором может 
свидетельствовать пониженный уровень эластазы в кале и/или липома-
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тоз поджелудочной железы, инициируется уже в детстве, за 10–30 лет 
до развития СД [149, 150]. Среди других аутосомно-доминантных 
моногенных заболеваний, влияющих в основном на экзокринную 
функцию поджелудочной железы, которые рано или поздно могут 
привести к сахарному диабету, — муковисцидоз (CFTR) [151], наслед-
ственный панкреатит (PRSS1 и SPINK1) [152] и агенезия/гипоплазия 
поджелудочной железы (GATA6) [90].

МОНОГЕННЫЕ СИНДРОМЫ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

Основными особенностями синдромов инсулинорезистентности 
являются наличие черного акантоза средней или тяжелой степени, 
связанного либо с сильно повышенной концентрацией инсулина, либо 
с повышенной потребностью в инсулине (в зависимости от наличия 
или отсутствия у пациента СД), обычно при отсутствии соответству-
ющей степени ожирения. В зависимости от патогенеза заболевания 
его предлагается относить к одной из трех групп: первичным дефектам 
сигнальных путей инсулина; инсулинорезистентности, вторичной по 
отношению к аномалиям жировой ткани; инсулинорезистентности как 
составляющей комплексных синдромов [153]. При принятии решения 
о необходимости генетического тестирования можно руководствовать-
ся клиническими и биохимическими характеристиками пациентов с 
тяжелой степенью инсулинорезистентности, как, например, при моно-
генном β-клеточном СД (табл. 4.3). Однако диабет, связанный с тяже-
лой моногенной инсулинорезистентностью, встречается гораздо реже, 
чем дефекты функции β-клеток, особенно у детей препубертатного 
возраста, так как гипергликемия обычно начинается на поздних этапах 
развития этих заболеваний [154]. В связи с тем что гиперандрогения 
яичников — это обычно самое распространенное проявление заболе-
вания у подростков, в диагностике наблюдается гендерный перекос. 
Наиболее значимые нарушения кратко описаны ниже.

ПЕРВИЧНЫЕ ДЕФЕКТЫ СИГНАЛЬНЫХ ПУТЕЙ ИНСУЛИНА, СВЯЗАННЫЕ 
С МУТАЦИЯМИ ГЕНА РЕЦЕПТОРА ИНСУЛИНА

Мутации гена рецептора инсулина (INSR) отвечают за несколько 
редких синдромов инсулинорезистентности [155]. Уровень лептина 
понижен, а уровень адипонектина нормальный или повышен в связи с 
тем, что инсулин обычно подавляет секрецию адипонектина. Наиболее 
распространенной формой является синдром инсулинорезистентности 
типа А, который обычно диагностируется у не страдающих ожирением 
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подростков женского пола, у которых присутствуют тяжелая степень 
черного акантоза и гиперандрогения (синдром поликистозных яични-
ков), причем наследование может быть как аутосомно-доминантным, 
так и аутосомно-рецессивным. Мутации в обоих аллелях INSR также 
отвечают за развитие синдрома Донохью (ранее известного как лепре-
чаунизм) и синдрома Рабсона–Менделхолла. К врачу обращаются с 
жалобами на задержку развития, нарушение линейного роста и отсут-
ствие увеличения массы тела при избыточном росте мягких тканей. 
Постпрандиальная гипергликемия может быть тяжелой степени, но 
она обычно сопровождается гипогликемией натощак.

Метаболический контроль у пациентов с мутациями гена INSR не 
улучшается, и часто встречаются долговременные осложнения СД. 
Лечение можно начать с применения сенсибилизаторов инсулина, 
однако большинству пациентов требуются очень высокие дозы инсу-
лина, но эффект от их приема остается ограниченным [155]. В качестве 
альтернативного метода для маленьких детей использовали рекомби-
нантный человеческий инсулиноподобный фактор роста (ИФР-1), и 
отчеты о его применении свидетельствуют о том, что он положитель-
но влияет на гликемию натощак и после еды, хотя его долгосрочный 
эффект в плане продолжительности жизни остается невыясненным 
[156].

МОНОГЕННЫЕ ЛИПОДИСТРОФИИ

Липодистрофии характеризуются селективным отсутствием жиро-
вой ткани, в результате которого снижается уровень адипокинов и 
возникает инсулинорезистентность [157]. Мутации в гене AGPAT2 
или BSCL отвечают примерно за 80% случаев врожденной генерали-
зованной липодистрофии (синдром Берардинелли–Сейпа) [158]. Это 
рецессивное нарушение, характеризующееся практически полным 
отсутствием подкожного и висцерального жира, а также вздутием 
живота из-за стеатоза печени, который впоследствии может развиться 
в фиброз печени. Диабет обычно проявляется в раннем подростковом 
возрасте. При этом наследственная частичная липодистрофия обычно 
обнаруживается по завершении пубертатного периода у пациентов с 
отсутствием подкожного жира на конечностях и нижней части торса и 
прогрессирующим накоплением жировой ткани на лице и вокруг шеи. 
Значительно увеличивается количество висцерального жира. В допол-
нение к гиперинсулинемии, гипертриглицеридемии и снижению уров-
ня холестерина ЛПНП у пациентов также наблюдаются признаки 
гиперандрогении и иногда псевдоакромегалическое разрастание мяг-
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ких тканей. СД обычно возникает в позднем подростковом или раннем 
взрослом возрасте. Гетерозиготные мутации в генах LMNA или PPARG 
ответственны примерно за 50% случаев [157]. В последнее время обна-
ружены два фактора, вызывающие липодистрофию и мультисистемные 
заболевания: 1) подкожная липодистрофия и СД, тугоухость, манди-
булярная гипоплазия и гипогонадизм у мужчин, связанные с опреде-
ленной мутацией POLD1 — универсальной полимеразы ДНК [159]; 
2) SHORT-синдром (характеризующийся низкорослостью, гиперпод-
вижностью суставов, глубоко посаженными глазами, аномалией Ригера 
и задержкой роста зубов) с частичной липодистрофией, при котором 
инсулинорезистентность и СД возникают в связи с мутацией в «горячей 
точке» гена PIK3R1, кодирующего белок p85, который играет централь-
ную роль в сигнальном пути инсулина [160].

Основой лечения липодистрофии является диета с низким содержа-
нием жира, в некоторых случаях низкокалорийная; она может давать 
значительный эффект на метаболические расстройства. При частичной 
липодистрофии на первом этапе лечения могут оказаться эффектив-
ными сенсибилизаторы инсулина, такие как метформин и глитазоны 
[161], однако глитазоны могут вызывать дальнейшее накопление жира 
на лице и шее [154]. Пациентам с врожденной липодистрофией тяже-
лой степени хорошо помогает лечение рекомбинантным лептином 
[162]. При частичной липодистрофии заместительная терапия лепти-
ном имеет ограниченный эффект, выражающийся в положительном 
воздействии на гипертриглицеридемию и отсутствии воздействия на 
гипергликемию [163].

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ И ДИАБЕТ, СВЯЗАННЫЕ С ЦИЛИОПАТИЕЙ

Синдром Альстрема. Это аутосомно-рецессивное нарушение имеет 
симптомы, сходные с симптомами синдрома Барде–Бидля (см. ниже), 
в том числе прогрессирующее снижение зрения, связанное с дистро-
фией колбочек и палочек, нейросенсорной тугоухостью, ожирением 
и СД. Синдром Альстрема отличается от синдрома Барде–Бидля тем, 
что при первом отсутствуют полидактилия и гипогонадизм, а также 
когнитивные нарушения [164]. Более чем у 60% пациентов с синдро-
мом Альстрема развивается кардиомиопатия. Этот синдром вызывается 
мутациями гена ALMS1 с неизвестной функцией [165]. Пациенты с 
синдромом Альстрема имеют многие признаки МС, в том числе чер-
ный акантоз, гиперлипидемию, гиперурикемию, гипертензию и мед-
ленно прогрессирующий инсулинорезистентный СД [166]. На началь-
ном этапе хорошее действие на метаболические аномалии оказывает 
изменение образа жизни [167].
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Синдром Барде–Бидля. Это нарушение характеризуется задержкой 
умственного развития, прогрессирующим снижением зрения в связи 
с дистрофией колбочек и палочек, полидактилией, ожирением, СД, 
дисплазией почек, фиброзом печени и гипогонадизмом. Ожирением 
страдает практически каждый пациент с этим синдромом, а СД при-
сутствует менее чем у 50% больных [168]. У синдрома Барде–Бидля есть 
общие характеристики с синдромом Лоренса–Муна, а отличаются они 
наличием параплегии и отсутствием полидактилии, ожирения и СД 
при синдроме Лоренса–Муна. В связи с этими различиями не следует 
использовать такие названия, как «синдром Лоренса–Муна–Барде–
Бидля» или «синдром Лоренса–Муна–Бидля». Синдром Барде–Бидля 
связан с 18 различными генными локусами — от BBS1 до BBS18 [169, 
170]. В большинстве случаев он наследуется аутосомно-рецессивным 
путем [171], хотя есть и примеры трехаллельного наследования [172]. 
Список лабораторий генетической диагностики и подробные клиниче-
ские рекомендации для пациентов с синдромами Альстрема и Барде–
Бидля можно найти на сайте: http://www.euro-wabb.org.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благодаря прогрессу в молекулярной генетике удалось определить 
гены, связанные с многими клинически обнаруженными подвидами 
СД. Молекулярно-генетическое тестирование используется в качестве 
диагностического инструмента, который может помочь в установле-
нии диагноза и лечении детей, страдающих СД. В связи с его высокой 
стоимостью генетическое тестирование следует проводить только в тех 
случаях, когда есть клинические основания подозревать наличие гене-
тической мутации.
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • МЗСД — самое распространенное из сопутствующих муковисци-
дозу (МВ) заболеваний.
 • МЗСД имеет сложную патофизиологию и проявляется среди про-
чего в разрушении островковых клеток поджелудочной железы, 
что ведет к дефициту инсулина и глюкагона, колебаниям инсули-
норезистентности, потребности в высококалорийном питании, а 
также к кишечным аномалиям, среди которых медленное опорож-
нение желудка, изменение перистальтики и заболевания печени.
 • МЗСД может начаться в любом возрасте, в том числе в младен-
честве, и по мере взросления пациентов его распространенность 
возрастает.
 • У некоторых пациентов с МВ толерантность к глюкозе нор-
мальная, и даже при нормальном уровне глюкозы натощак и по 
результатам ПГТТ у них в ходе постоянного мониторинга глюко-
зы (ПМГ) часто может наблюдаться периодическая вариабельная 
гипергликемия.
 • По мере увеличения возраста пациентов МВ ассоциируется с про-
грессирующим ухудшением глюкозотолерантности — от неопре-
деленной гликемии до нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) 
и в конечном итоге диабета.
 • Ранняя стадия МЗСД характеризуется нормальным уровнем глю-
козы натощак, но с течением времени развивается гипергликемия 
натощак. Уровни глюкозы в разные моменты времени могут быть 
различными в зависимости от острых изменений легочного и 
инфекционного статуса.
 • У большинства пациентов на момент постановки диагноза отсут-
ствуют явные симптомы, которые, однако, могут развиваться в 
скрытой форме. МЗСД с большей вероятностью проявляется во 
время повышения инсулинорезистентности (например, во время 
легочных инфекций или приема глюкокортикоидов).
 • МЗСД редко проявляется в виде ДКА.
 • Дебют МЗСД определяется по дате первого выявления диагно-
стических критериев СД у больного МВ, даже если после этого 
гипергликемия снижается (Е, Консенсус).
 • Во время периода стабильности по основному заболеванию диа-
гноз МЗСД может быть поставлен пациенту с МВ по стандартным 
критериям ADA (Е, Консенсус).
 • Диагноз МЗСД может быть поставлен пациенту с МВ во 
время острого заболевания при уровне глюкозы в плазме нато-
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щак ≥126 мг/дл (7,0 ммоль/л) или при двухчасовом постпран-
диальном уровне глюкозы в плазме ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л), 
персистирующих в течение более 48 ч (Е, Консенсус).
 • Больные МВ с гестационным диабетом не получают диагноз 
МЗСД, однако им требуется скрининг на МЗСД в течение 6–12 нед 
после окончания беременности (Е, Консенсус).
 • Нет необходимости различать МЗСД с гипергликемией натощак 
и без нее (B).
 • Использовать анализ на гемоглобин А1с (HbA1c) в качестве скри-
нингового теста на МЗСД не рекомендуется (B).
 • Скрининг на МЗСД следует проводить с использованием двухча-
сового ПГТТ с 75 г (1,75 г/кг) глюкозы (Е, Консенсус).
 • Ежегодный скрининг на МЗСД следует проводить с возраста 
10 лет у всех пациентов, не имеющих МЗСД (B).
 • В идеале пациенты с МЗСД должны ежеквартально встречаться 
со специализированной мультидисциплинарной группой, компе-
тентной в вопросах диабета и МВ (Е, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны постоянно получать обучение по 
вопросам самопомощи по программам диабетического обучения, 
соответствующим национальным стандартам (Е, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны получать инсулинотерапию (A).
 • Пероральные диабетические средства менее эффективны, чем 
инсулин, в плане диетических и метаболических результатов лече-
ния МЗСД, и их применение вне контекста исследовательских 
клинических испытаний не рекомендуется (A).
 • Пациенты с МЗСД на инсулинотерапии должны самостоятельно 
измерять уровень ГК не менее 3 раз в день (Е, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны стремиться к достижению целей уровня 
глюкозы в плазме, соответствующих рекомендациям ADA для всех 
людей с СД; при этом следует помнить, что для отдельных пациен-
тов могут быть поставлены более высокие или более низкие цели и 
что здесь очень важен индивидуальный подход (Е, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД рекомендуется проводить измерение HbA1c 
4 раза в год для корректировки инсулинотерапии (Е, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД рекомендуется следовать основанным на 
доказательствах руководствам по питанию, изданным Фондом 
муковисцидоза (CF Foundation) (Е, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД и тем, кто ухаживает за ними, рекомендуется 
проходить обучение по вопросам симптомов, профилактики и 
лечения гипогликемии, в том числе с использованием глюкагона 
(Е, Консенсус).
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 • Рекомендуется ежегодно проводить мониторинг микроангиопати-
ческих осложнений, и делать это следует начиная с 5-го года после 
постановки диагноза МЗСД или, если точное время постановки 
диагноза неизвестно, с момента первого обнаружения гипергли-
кемии натощак (Е, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД, у которых диагностированы гипертензия или 
микроангиопатические осложнения, должны получать обычное 
лечение, но без ограничений на потребление соли и в целом бел-
ков (Е, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД и без недостаточности экзокринной функции 
поджелудочной железы рекомендуется ежегодно сдавать анализ на 
липидный профиль (Е, Консенсус).

МВ — самое распространенное летальное генетическое аутосом-
но-рецессивное заболевание у представителей европеоидной расы; 
на 2500 живорожденных детей в мире приходится 1 случай МВ. 
МЗСД — самое распространенное из сопутствующих МВ заболеваний. 
Между МЗСД и СД 1-го и 2-го типа существуют значительные пато-
физиологические различия (табл. 5.1), с которыми связана необходи-
мость уникального подхода к диагностике и ведению больных. Среди 
МВ-специфичных факторов, влияющих на обмен глюкозы, — потеря 
целых островков, ведущая к дефициту инсулина и глюкагона; хрониче-
ские и острые воспаления и инфекции, вызывающие колебания инсу-
линорезистентности; необходимость в большом потреблении калорий 
из-за повышенного расхода энергии и плохого всасывания; опасный 
для жизни риск недоедания; кишечные аномалии, ведущие в замедлен-
ному опорожнению кишечника, изменениям перистальтики и заболе-
ваниям печени.

Таблица 5.1

Сравнительные характеристики разных форм диабета

СД1 СД2 МЗСД

Распространенность 0,2% 11% 35%

Дебют Обычно острый Бессимптомный Бессимптомный

Пиковый возраст дебюта Дети, молодежь Взрослые 18–24 года

Обычный хабитус Нормальный Ожирение От нормальной массы 

тела до пониженной

Аутоиммунная этиология Да Нет Нет

Дефицит инсулина Почти полный Частичный, 

вариабельный

Тяжелый, неполный
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СД1 СД2 МЗСД

Чувствительность к инсу-

лину

Несколько пони-

жена

Сильно пони-

жена

Несколько понижена*

Кетоны Да Редко Редко

Стандартное лечение Инсулин Диета, перораль-

ные средства, 

инсулин

Инсулин

Микроангиопатические 

осложнения 

Да Да Да

Макроангиопатические 

осложнения

Да Да Нет

МС Нет Да Нет

Причина смерти Сердечно-

сосудистая

Сердечно-

сосудистая

Легочная

Примечания:
МЗСД — муковисцидозозависимый сахарный диабет.
*Чувствительность к инсулину значительно снижается во время острого заболевания.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА И АНОМАЛЬНОЙ ТОЛЕРАНТНОСТИ 

К ГЛЮКОЗЕ

Диагностические критерии МЗСД в Северной Америке были обнов-
лены Комитетом по руководствам по МЗСД (CFRD Guidelines Committee) 
в программном заявлении, сделанном совместно ADA и Фондом 
муковисцидоза (Cystic Fibrosis Foundation) и одобренном Обществом 
педиатрической эндокринологии (Pediatric Endocrine Society) [1]. Эти 
критерии идентичны критериям, используемым для диагностики дру-
гих форм СД, в том числе и в отношении HbA1c, который относитель-
но недавно был добавлен в качестве диагностического критерия. При 
этом следует отметить, что низкий или нормальный уровень HbA1c не 
исключает диагноза МЗСД, так как при МВ HbA1c иногда обманчиво 
низок.

МЗСД относится к спектру прогрессирующих нарушений толерант-
ности к глюкозе, определяемых с помощью ПГТТ (табл. 5.2). У некото-
рых пациентов с МЗСД толерантность к глюкозе может быть на самом 
деле нормальной. Даже при нормальном уровне глюкозы натощак 
и при проверке с помощью двухчасового ПГТТ ПМГ в домашних 

Окончание табл. 5.1
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условиях может нередко выявлять периодическую вариабельную пост-
прандиальную гипергликемию [2, 3]. Со временем, по мере ухудшения 
толерантности к глюкозе, развивается гликемия неясной этиологии 
(indeterminate glycemia — INDET) (с промежуточным уровнем глюкозы 
в ходе ПГТТ ≥11,1 ммоль/л), а затем НТГ и в конечном итоге диабет. 
Ранние стадии СД характеризуются нормальным уровнем глюкозы 
натощак, но с течением времени развивается гипергликемия натощак. 
У пациентов с МВ иногда встречаются изолированные нарушения глю-
козы натощак (НГН) [4, 5].

Таблица 5.2

Категории аномальной толерантности к глюкозе при муковисцидозе

Категория Уровень глюкозы 
в плазме натощак, 

ммоль/л

Двухчасовая 
глюкоза, 
ммоль/л

Примечания

Нормальная <7,0 <7,8 Все уровни глюкозы <11,1

Неопределенная 

(INDET)

<7,0 <7,8 Промежуточный уро-

вень глюкозы в ходе 

ПГТТ ≥11,1

Нарушенная (НТГ) <7,0 7,8–11,1 —

МЗСД без гипергли-

кемии натощак

<7,0 ≥11,1 —

МЗСД с гиперглике-

мией натощак

≥7,0 — —

Примечания: МЗСД — муковисцидозозависимый сахарный диабет; ПГТТ — пер-
оральный глюкозотолерантный тест

По мере взросления пациентов с МВ наблюдается общая динамика 
прогрессирующего ухудшения глюкозотолерантности. Однако в разные 
моменты времени уровень глюкозы может варьировать в зависимости 
от острых изменений в легочном и инфекционном статусе. Комитет 
по руководствам по МЗСД определяет дебют МЗСД по тому моменту, 
когда у пациента выявляются диагностические критерии СД, даже 
если впоследствии наблюдается улучшение толерантности к глюкозе, 
поскольку долгосрочные последствия в виде микроангиопатических 
осложнений и показатели смертности коррелируют с продолжительно-
стью СД, которая включает первые годы заболевания, когда диабет то 
усиливается, то ослабевает, а также в связи с тем, что, если у пациента 
уже была значительная гипергликемия, даже в контексте острого забо-
левания, она обычно впоследствии повторяется [1]. У женщин, боль-
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ных МВ, гипергликемия часто встречается во время беременности в 
связи с базовой инсулиновой недостаточностью [6, 7]; женщины с МВ, 
имеющие гестационный диабет, чье состояние не соответствует диа-
гностическим критериям СД до и после беременности, не считаются 
больными МЗСД.

ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Заболеваемость СД и его распространенность среди больных МВ 
выше, чем среди любой другой группы того же возраста. В Дании 
в 1990-е гг. заболеваемость составляла 4–9% в зависимости от воз-
раста [8]. В ходе исследования, проведенного Университетом штата 
Миннесота (США), была выявлена заболеваемость на уровне 2,7 на 
100 пациенто-лет [9]. Данные о распространенности МЗСД могут быть 
занижены в тех медицинских центрах, где не проводится всеобщий 
ПГТТ-скрининг.

МЗСД может начаться в любом возрасте, включая младенческий. 
Однако его распространенность увеличивается с возрастом пациентов. 
Европейский эпидемиологический реестр МВ (ERCF) сообщает о рас-
пространенности 5 и 13% в возрастных группах 10–14 и 15–19 лет соот-
ветственно [10]. В ходе проспективного исследования, проведенного 
в Ирландии, получены аналогичные показатели распространенности: 
нормальная толерантность к глюкозе — 69%, нарушенная толерантность 
к глюкозе — 14% и МЗСД — 17% в возрастной группе 10–19 лет [11]. 
В Дании МЗСД развился у 50% пациентов к возрасту 30 лет [12]. В одном 
из медицинских центров в США СД был обнаружен у менее 5% детей в 
возрасте 10 лет и младше, у 15–20% подростков, у около 40% 20–30-лет-
них пациентов и у более 50% пациентов старше 40 лет [9] (рис. 5.1).

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО САХАРНОГО 
ДИАБЕТА

МЗСД имеет сложную патофизиологию. Основной дефект — инсу-
линовая недостаточность присутствует практически у всех пациентов 
с МВ и связана c сопутствующим разрушению экзокринной ткани 
повреждением островков. Однако не у всех пациентов с МВ развивает-
ся СД; на метаболические последствия влияют и другие факторы, среди 
которых тяжесть воспаления или инфекции, генетическая предраспо-
ложенность, недостаточное питание и, возможно, сам по себе дефект 
хлоридных каналов при МВ.
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Рис. 5.1. Распространенность муковисцидозозависимого сахарного диабета в разных 

возрастных группах в популяции более 500 пациентов по данным Университета штата 

Миннесота [9]

ПАТОЛОГИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Нарушения функции хлоридных каналов при муковисцидозе приво-
дят к образованию густого, вязкого секрета, вызывающего обструктив-
ное повреждение экзокринной составляющей поджелудочной железы с 
прогрессирующим фиброзом и жировой инфильтрацией. Это приводит 
к нарушению и деструкции архитектоники островков, к утрате эндо-
кринных β-, α- и полипептидных клеток поджелудочной железы [13–15]. 
У большинства пациентов с МВ, независимо от наличия или отсутствия 
СД, утрачено более половины островковой массы. Разрушение β-клеток 
при МВ не связано с аутоиммунным заболеванием, поскольку распро-
страненность у них диабетических аутоантител и типов человеческого 
лейкоцитарного антигена (HLA), связанных с СД1, сходна с таковой в 
популяции в целом [16, 17]. Однако были описаны изолированные слу-
чаи, когда у больного были одновременно и СД1, и МВ.

РОЛЬ ИНСУЛИНОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Первичный дефект при МЗСД достаточно тяжелый, но абсолют-
ной недостаточности инсулина нет. Практически у всех пациентов с 
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муковисцидозом и недостаточной экзокринной функцией, с СД или 
без него, есть признаки дисфункции β-клеток [8, 18]. Уровни инсулина 
и С-пептида натощак исходно находятся в пределах нормальных, но 
отмечаются задержка или подавление пиковой секреции инсулина при 
стандартном ПГТТ [19]. Этот эффект становится более выраженным 
при ухудшении гликемического статуса [20–22]. Отсроченная секре-
ция инсулина при ПГТТ связана с утратой первой фазы инсулиновой 
секреции, которая отмечается даже у пациентов с муковисцидозом с 
нормальной глюкозотолерантностью [23]. Секреция глюкагона при МВ 
также нарушена в связи с разрушением целых островков [19, 23].

РОЛЬ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

У пациентов с муковисцидозом без СД чувствительность к инсу-
лину, по данным большинства отчетов, сохранена, однако некоторые 
исследователи обнаружили инсулинорезистентность, что, вероятно, 
связано с более тяжелой формой заболевания [24–28]. Большинство 
этих пациентов чувствительны к инсулину, когда их состояние по 
основному заболеванию стабильно, однако инсулинорезистетность 
остро повышается в периоды активной инфекции. Пациенты с МВ, 
страдающие СД, имеют среднюю степень инсулинорезистентности со 
сниженной периферической утилизацией глюкозы и ухудшением инсу-
линовой супрессии производства глюкозы печенью [26, 27]. В патоге-
незе МЗСД инсулинорезистентность не так важна, как инсулиновая 
недостаточность, но она приобретает большее значение в периоды 
стресса, например, во время острых легочных заболеваний, связанных 
с обострением инфекции.

ГЕНЕТИКА МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

МВ вызывается мутацией гена муковисцидозного трансмембранно-
го регулятора проводимости (МВТР), хлоридного канала. СД в основ-
ном имеет место у людей с мутациями МВТР, вызывающими тяжелые 
заболевания, в том числе недостаточность экзокринной функции под-
желудочной железы. МВТР экспрессируется на β-клетках [29, 30], где 
его роль неизвестна. У хорьков с МВ с рождения наблюдается аномаль-
ная секреция инсулина, что указывает на то, что МВТР может играть 
роль в секреции инсулина с самого рождения [31]. Это подтверждается 
и небольшим пилотным исследованием с участием больных МВ, у 
которых инсулиновая реакция на пероральную и внутривенную глюко-
зу улучшалась под воздействием нового корректора МВТР [32].
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На генетическую ассоциацию между МВ и СД2 указывают повы-
шенная распространенность СД2 у однояйцевых в противоположность 
двуяйцевым близнецам с МВ [33], повышенная распространенность 
МЗСД у лиц с СД2 в семейном анамнезе [34] и ассоциация с локусами 
подверженности СД2 [34, 35]. Также есть взаимодействие между МЗСД 
и генами, связанными с воспалениями, например, с фактором некроза 
опухолей [36], белками температурного шока [37] и кальпаином-10 
[38]. Эти открытия позволили выдвинуть гипотезу, что, хотя основ-
ным патологическим дефектом при МЗСД является частичная утрата 
островков в связи с их физическим разрушением, лица с базовыми 
дефектами секреции инсулина или чувствительности к нему могут быть 
больше подвержены сахарному диабету, поскольку они в меньшей сте-
пени могут компенсировать снижение массы β-клеток.

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО 
САХАРНОГО ДИАБЕТА

МЗСД развивается бессимптомно. Симптомы МЗСД приведены в 
табл. 5.3. Важно отметить, что очевидных симптомов у большинства 
пациентов нет. ДКА встречается редко, преимущественно вследствие 
сохранной эндогенной секреции инсулина или вследствие того, что 
секреция глюкагона также нарушается. МЗСД часто присутствует в ситу-
ациях повышения инсулинорезистентности, таких как острые легочные 
инфекции, терапия глюкокортикоидами, высокое потребление углево-
дов при заместительном питании (например, при непрерывном капель-
ном питании в ночное время). СД часто встречается при трансплантации 
легких, когда перед трансплантацией пациент находится в критическом 
состоянии и поэтому обладает довольно сильной инсулинорезистент-
ностью или когда после трансплантации получает диабетогенные сред-
ства, например, стероиды или ингибиторы кальциневрина [39, 42]. 
Распространенность МЗСД выше у лиц с заболеванием печени [43].

Таблица 5.3

Симптомы муковисцидозозависимого сахарного диабета

Необъяснимая полиурия или полидипсия.

Отсутствие прибавки или невозможность поддержания массы тела, несмотря на уси-

ленное питание.

Плохая скорость роста.

Задержка наступления пубертата.

Необъяснимое хроническое снижение легочной функции.

Симптомы могут отсутствовать
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ВЫЖИВАЕМОСТЬ И ПРОГНОЗ

УВЕЛИЧЕНИЕ СМЕРТНОСТИ ПРИ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОМ 
САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Начиная с 1980-х гг. некоторые исследователи в США и Европе 
отмечали, что СД в качестве сопутствующего заболевания связан с 
увеличением смертности среди больных МВ и что риск ранней смерти 
был особенно большим у женщин с МЗСД [44–48]. Больные с МЗСД, 
как и все пациенты с МВ, практически всегда умирают от легочной 
недостаточности, а не от микро- или макроангиопатических заболе-
ваний, как пациенты с СД1 и СД2. СД непосредственно участвует в 
патофизиологии снижения легочной функции при МВ из-за катаболи-
ческого эффекта инсулиновой недостаточности на нутритивный статус 
и мышечную массу [49–52], а также в связи с негативным воздействием 
хронической гипергликемии на легочную функцию [53–56], причем 
последнее может быть, по крайней мере отчасти, связано с тем, что 
гипергликемия способствует воспалению и бактериальной инфекции.

В исследовании 2009 г. изучались временные тенденции смертности 
пациентов с МЗСД в крупной, четко определенной популяции боль-
ных МВ, за которыми велось лонгитюдное наблюдение в стенах одного 
медицинского учреждения с начала 1990-х гг. [9]. С 1992 по 2008 г. было 
отмечено значительное стабильное снижение риска смерти, связан-
ной с МЗСД. В начале 1990-х гг. смертность среди лиц с МЗСД была 
в 13,4 раза выше, чем смертность среди больных, не имевших СД; к 
2008 г. она была уже в 3,5 раза выше, но только среди пациентов старше 
30 лет, а различия в уровне смертности, в зависимости от пола, исчез-
ли. Это значительное улучшение показателей смертности, связанной с 
МЗСД, авторы объяснили проведением ежегодного скрининга на СД и 
ранним началом инсулинотерапии.

МИКРО- И МАКРОАНГИОПАТИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

При МЗСД имеют место микроангиопатические осложнения, но 
они относительно слабо выражены (хотя имеются данные о случаях 
с тяжелыми осложнениями). В датском исследовании была отмече-
на 36% распространенность ретинопатии у пациентов с МЗСД при 
длительности заболевания более 10 лет [57]. В проведенном в США 
исследовании с участием 285 пациентов с МЗСД осложнения СД 
редко встречались при длительности диабета до 10 лет, а после деся-
тилетнего срока у пациентов с гипергликемией натощак в 14% случаев 
была обнаружена микроальбуминурия, в 16% случаев — ретинопатия; 
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нейропатия была выявлена у 55% больных и гастропатия — у 50%. 
Микроангиопатические осложнения у пациентов, никогда не имевших 
гипергликемии натощак, обнаружены не были [1].

Данных о смертности от макроангиопатических осложнений при МВ 
нет. Это важно, поскольку риск макроангиопатических заболеваний 
является определяющим при составлении рекомендаций по лечению и 
терапии больных с СД1 и СД2; многие из этих рекомендаций не отно-
сятся к МВ и даже могут оказаться вредными. Уровень холестерина при 
МВ обычно низкий, но нередко встречается изолированное повышение 
уровня триглицеридов [59–63]. Повышенный уровень липидов может 
чаще встречаться после трансплантации легких и у пациентов старшего 
возраста при менее тяжелых мутациях МВ. Клиническое значение ано-
мального уровня липидов неизвестно, но он может играть более замет-
ную роль по мере увеличения возраста популяции больных МВ.

ГИПОГЛИКЕМИЯ

Гипогликемия является довольно распространенным явлением 
среди больных МВ независимо от наличия или отсутствия у них СД. 
Гипогликемия натощак была обнаружена у 14% из 129 детей и взрослых с 
МВ в ходе исследования, проведенного в Италии; она была связана с пло-
хим клиническим статусом больных (значительным ухудшением легоч-
ной функции, более частыми госпитализациями) [28]. В той же когорте 
пациентов реактивная гипогликемия была выявлена в 15% случаев во 
время ПГТТ, тогда как в исследовании, проведенном в Германии, реак-
тивная гипогликемия после ПГТТ была отмечена у 6,3% пациентов [64]. 
Предполагается, что это было связано с замедленной секрецией инсу-
лина. Несмотря на то что у больных МВ снижена секреция глюкагона, 
у них отмечается нормальное восстановление от вызванной инсулином 
гипогликемии, что, вероятно, связано с сохранностью катехоламиновой 
реакции [23]. Так же как и для всех пациентов на инсулинотерапии, 
гипогликемия представляет собой риск, который пациенты и их близкие 
должны уметь распознавать, предотвращать и лечить.

УВЕЛИЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ В ПРЕДДИАБЕТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ

В нескольких исследованиях было показано бессимптомное ухуд-
шение клинического статуса в течение нескольких лет, предшествую-
щих диагностике МЗСД, когда у пациента развивается преддиабетиче-
ская инсулиновая недостаточность [44, 65–68]. В ходе проспективного 
исследования ухудшение легочной функции в течение четырехлетнего 
периода реже всего встречалось у пациентов с нормальной толерант-
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ностью к глюкозе, чаще у пациентов с нарушенной толерантностью к 
глюкозе и чаще всего у пациентов с МВ, у которых была ранняя стадия 
нелеченого СД (без гипергликемии натощак) [66]. В этом и других 
исследованиях [28] ухудшение легочной функции коррелировало с 
тяжестью инсулиновой недостаточности. В силу ассоциации между 
катаболизмом белков, недостаточным питанием и смертью при МВ 
и сильным анаболическим эффектом инсулина нутритивное воздей-
ствие инсулиновой недостаточности, вероятно, сильнее при МВ, чем 
метаболическое воздействие гипергликемии. Это может приводить к 
клиническим нарушениям задолго до того, как уровень глюкозы станет 
достаточно высоким для диагностики СД. Катаболический эффект 
инсулиновой недостаточности может быть особенно важным для расту-
щего детского организма [69–71].

СКРИНИНГ НА МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

В связи с тем что МЗСД часто не имеет клинических проявлений, 
большое значение имеет регулярный скрининг. На сегодня единствен-
ным признанным скрининговым тестом является ПГТТ (после 8 ч 
голодания, 1,75 г глюкозы внутрь на 1 кг массы тела, но не более 75 г; 
двухчасовой тест).

ПЕРОРАЛЬНЫЙ ГЛЮКОЗОТОЛЕРАНТНЫЙ ТЕСТ

Североамериканский комитет по руководствам по МЗСД (North 
America CFRD Guidelines Committee) одобрил ПГТТ в качестве скринин-
гового теста выбора для МЗСД [1] в связи с плохими результатами дру-
гих тестов при МВ, наличием долгосрочных прогностических данных, 
связывающих результаты ПГТТ с соответствующими клиническими 
результатами, и важностью ранней диагностики СД, когда уровень 
глюкозы натощак еще нормальный. Почти две трети пациентов с 
МЗСД не имеют гипергликемии натощак [9], и их заболевание может 
быть обнаружено только с помощью ПГТТ. Выявление заболевания 
важно из-за высокого риска значительного снижения легочной функ-
ции и развития гипергликемии натощак [8], а также в связи с тем, что 
инсулинотерапия, как выяснилось, может улучшать нутритивный ста-
тус в этой популяции [72]. ПГТТ также помогает выявить пациентов с 
аномальной толерантностью к глюкозе. В ходе большого исследования 
с участием более 1000 немецких и австрийских пациентов с МВ, НГН 
и НТГ, а также неопределенная гликемия оказались прогностическими 
факторами будущего МЗСД [73].
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СД во время беременности опасен как для матери, так и для ребенка. 
Гестационный диабет при МВ развивается на ранних стадиях беремен-
ности [6, 7, 74]. Скрининг на СД с помощью ПГТТ следует проводить 
до наступления беременности или сразу после ее начала, а скрининг на 
гестационный диабет — в конце I и II триместра [1].

В последнее время появляются доказательства, что промежуточный 
уровень глюкозы в ходе ПГТТ может даже с большей точностью ука-
зывать на клиническое ухудшение, чем двухчасовой, и поэтому реко-
мендуется в ходе двухчасового теста измерять уровень глюкозы каждые 
полчаса [55, 73, 75, 76]. Рекомендуется начинать проводить скрининг с 
помощью ПГТТ не позже чем в 10 лет. Диабет как таковой редко встре-
чается у пациентов младше 10 лет, однако 42–78% детей в возрасте 9 лет 
и младше имеют аномальную толерантность к глюкозе [7, 77, 78]. В ходе 
проспективного лонгитюдного исследования, проведенного в одном из 
центров по лечению МВ в Северной Америке, выяснилось, что у детей 
6–9 лет нарушенная толерантность к глюкозе или неопределенная 
гликемия по отдельности указывали на высокий риск развития диабета 
в раннем подростковом возрасте [78]. По этой причине в некоторых 
медицинских центрах скрининг начинают проводить с 6 лет.

ГЕМОГЛОБИН A1c КАК ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ИНСТРУМЕНТ

HbA1c, как было показано несколькими исследователями, явля-
ется ненадежным инструментом для диагностики МЗСД, поскольку 
при этом заболевании он обманчиво низкий [8, 44, 79]. Считается, что 
это связано с более активным обновлением красных кровяных телец 
в связи с воспалением. В одном исследовании лишь у 16% пациентов 
с МЗСД на момент постановки диагноза был повышенный уровень 
HbA1c [8]. Повышение HbA1c свидетельствует о гипергликемии, при 
этом нормальный уровень HbA1c не исключает ее.

УРОВЕНЬ ГЛЮКОЗЫ НАТОЩАК ПРИ СЛУЧАЙНОМ ОПРЕДЕЛЕНИИ 
И ПРИ САМОСТОЯТЕЛЬНОМ МОНИТОРИНГЕ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ 

В ДИАГНОСТИКЕ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

Нормальный уровень глюкозы натощак и при случайном определе-
нии не исключает СД при МВ. В некоторых ситуациях с высокой степе-
нью риска, например, при внутривенном введении антибиотиков или 
глюкокортикоидов в домашних условиях или при ночном кормлении 
через гастростому, полезно, чтобы пациенты делали предварительный 
скрининг дома с помощью самостоятельного мониторинга глюкозы 
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в крови (СМГК). СМГК недостаточно точен для диагностики СД, и 
всем пациентам, у которых СМГК указывает на высокий риск диабета, 
необходим дальнейший скрининг методами, описанными ниже, в раз-
деле «Рекомендации».

ПОСТОЯННЫЙ МОНИТОРИНГ ГЛЮКОЗЫ

Валидность и полезность ПМГ для детей и подростков с МЗСД 
доказаны, он может использоваться для принятия решений о том, как 
обеспечить безопасность и эффективность инсулинотерапии [2]. При 
этом его роль для пациентов с МВ, не имеющих СД, не столь опреде-
ленна. ПМГ недостаточно точен для того, чтобы использоваться для 
постановки диагноза СД. Более того, хорошо известно, что постпран-
диальные гликемические аномалии, которые могут быть выявлены с 
помощью ПМГ, есть у пациентов с МВ задолго до того, как результаты 
ПГТТ укажут на НТГ или СД, однако клиническое значение этих крат-
ковременных повышений уровня глюкозы до сих пор неясно [75, 80].

ЛЕЧЕНИЕ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

МЕДИЦИНСКАЯ ДИЕТОТЕРАПИЯ

Рекомендации по питанию для больных МЗСД отличаются от 
рекомендаций для больных СД1 и СД2 (табл. 5.4) как в связи с их 
разными потребностями, так и из-за того, что при МЗСД риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний невысокий. Всем пациентам с МВ, в том 
числе страдающим СД, требуется высококалорийная диета с большим 
потреблением соли и жиров. Противопоказаны ограничения по кало-
ражу принимаемой пищи (хотя ограничения могут рассматриваться для 
пациентов старшего возраста с более легкими мутациями МВ, имеющих 
избыточную массу тела). Для пациентов на инсулинотерапии полезно 
подсчитывать потребляемые углеводы для определения препрандиаль-
ной дозы инсулина. Для сладких напитков, например, газированных, в 
больших количествах может быть сложно ввести достаточно инсулина, 
поэтому обычно рекомендуют их не употреблять.

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ

Инсулиновая недостаточность — основная патологическая характе-
ристика МЗСД, и заместительная терапия инсулином является един-
ственным рекомендуемым медикаментозным способом лечения [1]. 
Инсулинотерапия стабилизирует функцию легких и улучшает нутри-
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Таблица 5.4

Диетические рекомендации при муковисцидозозависимом сахарном диабете

СД1 и СД2 МЗСД

Калории ≤100% нормы для соответству-

ющего возраста и пола; часто 

бывает необходимо следить 

за потреблением калорий или 

ограничивать его для предот-

вращения избыточной массы 

тела

Обычно необходимо 120–150% 

(или больше) обычного потребле-

ния калорий для соответствующе-

го возраста и пола для предотвра-

щения пониженной массы тела

Жир <35% общего количества кало-

рий

40% общего количества калорий

Общее количе-

ство углеводов 

45–60% общего количества 

калорий

45–50% общего количества кало-

рий

Клетчатка ≈3,3 г клетчатки на мегаджоуль Полезна пациентам, получающим 

достаточное питание, но у паци-

ентов с недостаточным питанием 

может негативно сказаться на 

потреблении энергии

Белок 15–20% общего количества 

калорий; ≈1–2 г/кг в сутки

200% референсного потребления

Соль От 1000 до 1500 мг/сут Повышенная потребность, неогра-

ниченное потребление

тивный статус больных МЗСД [9, 72, 81]. Общие принципы инсулино-
терапии представлены в табл. 5.5. Когда пациент стабилен по основному 
заболеванию, потребность в инсулине обычно невелика из-за сохране-
ния эндогенной секреции инсулина и, возможно, из-за сниженного 
уровня глюкагона (средняя доза инсулина составляет <0,5–0,8 ЕД/кг 
в сутки как для подростков, так и для взрослых) [82, 83]. Пациенты 
с гипергликемией натощак обычно получают базисную болюсную 
терапию, инсулин через помпу или комбинацию базального инсулина 
длительного действия и ультракороткого инсулина для корректиров-
ки гипергликемии, возникающей вследствие потребления углеводов. 
Пациентам с МЗСД, не имеющим гипергликемии натощак, препран-
диальный инсулин ультракороткого действия помогает справиться с 
хронической потерей массы тела, и сейчас он считается стандартом 
лечения [72]. Вследствие связи между нутритивным статусом и выжи-
ванием пациентов с МВ анаболический эффект инсулина может быть 
наиболее значимым аспектом терапии. Таким образом, цель состоит в 
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том, чтобы вводить пациенту максимально высокие дозы инсулина, не 
наносящие вреда его здоровью.

Таблица 5.5

Принципы инсулинотерапии при муковисцидозозависимом сахарном диабете

Общие принципы Пациентам с МЗСД обычно требуется 0,5–0,8 ЕД инсулина на 

1 кг массы тела в сутки в периоды стабильности по основному 

заболеванию. В стрессовые периоды может требоваться намного 

больше.

В связи с катаболическим эффектом инсулинодефицита цель 

заключается в том, чтобы вводить столько инсулина, сколько 

организм пациента сможет выдержать без вреда для здоровья.

Выбирают режим инсулина в зависимости от образа жизни паци-

ента и потребностей, связанных с МВ

Базальный инсу-

лин

Обычная цель — 0,25 МЕ/кг массы тела за 24 ч; начинают с 

половины этой дозы и корректируют ее в зависимости от уровня 

глюкозы натощак

Прандиальный 

инсулин

Обычно начинают с дозы 0,5–1,0 МЕ инсулина ультракороткого 

действия на каждые 15 г углеводов, поступающих с пищей. Могут 

потребоваться инсулиновые шприц-ручки или шприцы на полдо-

зы.

Дозу корректируют по 0,5 МЕ на 15 мг углеводов для достижения 

двухчасовых постпрандиальных уровней ГК.

Пациентам самого маленького возраста или когда неизвестно, что 

ребенок будет есть из-за тошноты или гастропареза, дозу можно 

вводить сразу после еды (хотя всегда, когда это возможно, лучше 

делать это перед едой).

Пациентам с МЗСД без гипергликемии натощак может быть 

достаточно инсулина только перед едой или только базального 

(в зависимости от факторов, связанных с конкретным пациентом, 

включая пищевые привычки)

Корректирующая 

доза (чувстви-

тельность)

Корректирующая доза перед едой обычно начинается с 

0,5–1,0 МЕ инсулина ультракороткого действия на каждые 

2,8 ммоль/л (50 мг/дл) свыше 8,3 ммоль/л (150 мг/дл) и коррек-

тируется по мере необходимости

Инсулин при 

капельном пита-

нии в ночное 

время

Часто для покрытия потребностей пациента, получающего капель-

ное питание в ночное время, достаточно одной дозы обычного/

растворимого инсулина плюс НПХ-инсулина [например, инсу-

лин-изофан (человеческий генно-инженерный) (Хумулин НПХ♠, 

Протафан HM♠), новолин Н℘, инсулатард℘ и др.]. Обычный 

инсулин покрывает потребности, связанные с первой половиной 

поступающей пищи, а НПХ — со второй.

Начальная доза: подсчитывают общее количество поступающих в 

организм углеводов в граммах, определяют общую дозу инсулина
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на основании соотношения инсулина и углеводов (обычно это 

0,5–1,0 ЕД на 15 г) и вводят половину этой дозы в виде обычного, 

а половину — в виде НПХ-инсулина.

Уровень глюкозы через 4 ч после начала приема капельного пита-

ния используют для корректировки дозы обычного инсулина, а 

уровень глюкозы в конце приема питания — для корректировки 

дозы НПХ-инсулина. Иногда вначале требуется также немного 

инсулина ультракороткого действия.

Капельное питание считают одним продолжительным приемом 

пищи. Инсулин в этом случае не заменяет базальный, и его следу-

ет вводить только в том случае, если пациент получает питание

Ограниченная 

терапия в услови-

ях плохой доступ-

ности ресурсов

Если аналог инсулина недоступен, для терапии при МЗСД можно 

использовать НПХ-инсулин [например, инсулин-изофан (чело-

веческий генно-инженерный) (Хумулин НПХ♠, Протафан HM♠), 

новолин Н℘, инсулатард℘, изофан℘ и др.]  — и обычный/раство-

римый инсулин, но следует внимательно следить за тем, чтобы 

не допустить поздней постпрандиальной гипогликемии. Один из 

возможных режимов включает прием НПХ-инсулина перед сном 

и обычного инсулина во время завтрака, обеда и ужина, если у 

пациента три полноценных приема пищи и три перекуса в день

МЗСД — муковисцидозозависимый сахарный диабет.

ПЕРОРАЛЬНЫЕ САХАРОСНИЖАЮЩИЕ ПРЕПАРАТЫ

Пероральные сахароснижающие препараты в настоящее время не 
рекомендованы при МЗСД. В недавнем Кохрановском обзоре было 
особо подчеркнуто отсутствие рандомизированных контролируемых 
исследований, за исключением МЗСД-испытаний (CFRDT Trial) [84], 
в которых стимулятор секреции репаглинид не вызывал стабильного 
увеличения массы тела у больных с МЗСД без гипергликемии натощак 
[72]. Маловероятно, что средства, снижающие инсулинорезистентность, 
могут быть эффективными при МЗСД, поскольку инсулинорезистент-
ность не является существенным этиологическим фактором. Более того, 
есть проблемы и с доступными на сегодняшний день сенсибилизаторами 
инсулина, которые могут быть неприемлемыми, в частности, для попу-
ляции МВ, так как могут вызывать среди прочего побочное действие со 
стороны желудочно-кишечного тракта (метформин) и остеопороз (тиа-
золидиндионы). Данные об использовании миметиков инкретина, таких 
как агонисты ГПП-1 или ингибиторы дипептидилпептидазы-4, при МВ 
отсутствуют, но маловероятно, что они подошли бы для использования в 
данной популяции, поскольку их механизм действия включает сокраще-
ние опорожнения кишечника и снижение уровня глюкагона.

Окончание табл. 5.5
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ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМЫМ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ В СТАЦИОНАРНЫХ УСЛОВИЯХ

При острых заболеваниях дети и подростки с муковисцидозом нахо-
дятся в группе повышенного риска развития гипергликемии [85, 86]. 
В то время как данные, полученные в других популяциях, показывают, 
что интенсивная инсулинотерапия в условиях госпитализации может 
иметь положительный эффект, нет исследований, в которых изучались 
бы преимущества поддержания строгой эугликемии у госпитализи-
рованных пациентов с муковисцидозом. Потребность в инсулине при 
уже существующем СД может быть высокой при острых заболеваниях: 
она может возрасти до 4 раз по сравнению с обычной. Дозу инсулина 
следует активно снижать по мере улучшения состояния пациента во 
избежание гипогликемии, хотя это может занять несколько месяцев 
[85]. У пациентов с МЗСД, у которых до заболевания был нормальный 
уровень глюкозы, ГК может снова вернуться к нормальному после 
того, как состояние больного нормализуется, хотя есть вероятность, 
что гипергликемия возникнет снова во время следующего обострения.

ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМЫМ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ ПРИ АНОМАЛЬНОЙ ТОЛЕРАНТНОСТИ К ГЛЮКОЗЕ

Результаты небольших неконтролируемых исследований указывают 
на то, что пациентам с НТГ может быть полезна инсулинотерапия [81, 
87–89]. Однако четких данных о пользе инсулинотерапии для пациен-
тов с МВ, не имеющих диагноза СД, нет. Этот вопрос считается иссле-
довательской проблемой первостепенной важности [1].

РЕКОМЕНДАЦИИ

ISPAD придерживается рекомендаций 2010 г., принятых ADA и 
Фондом муковисцидоза и одобренных Обществом детской эндокри-
нологии (Pediatric Endocrine Society), опубликованных в качестве про-
граммного заявления ADA [1].

ДИАГНОСТИКА

 • Дебют МЗСД определяется по дате, когда впервые было выявлено 
соответствие состояния пациента с МВ диагностическим крите-
риям СД, даже если гипергликемия впоследствии уменьшилась 
(E, Консенсус).
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 • Когда пациент с МВ стабилен по основному заболеванию, диагноз 
МЗСД можно ставить на основании стандартных критериев ADA 
(E, Консенсус):
 – глюкоза в плазме натощак ≥126 мг/дл (7,0 ммоль/л); или
 – глюкоза в плазме по результатам двухчасового ПГТТ ≥200 мг/дл 
(11,1 ммоль/л); или

 – HbA1c ≥48 ммоль/моль (6,5%) (HbA1c ниже этого уровня не 
исключает МЗСД); или

 – глюкоза при случайном определении ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л) 
при наличии симптомов.

 • Диагноз МЗСД может быть поставлен пациенту с МВ во время 
острого заболевания (при внутривенном введении антибиотиков в 
больнице или дома, при получении системной терапии глюкокор-
тикоидами), когда уровень глюкозы в плазме натощак ≥126 мг/дл 
(7,0 ммоль/л) или двухчасовой постпрандиальный уровень глю-
козы в плазме ≥200 мг/дл (11,1 ммоль/л) не снижается в течение 
более 48 ч (Е, Консенсус).
 • Диагноз МЗСД может быть поставлен пациенту с МВ на непре-
рывном энтеральном капельном питании, если уровень глюко-
зы в плазме во время или после получения питания превышает 
200 мг/дл (11,1 ммоль/л) при измерении в два разных дня (E, 
Консенсус).
 • Диагноз гестационного диабета должен ставиться на основании 
рекомендаций исследовательской группы Международной ассо-
циации изучения диабета и беременности (International Association 
of Diabetes and Pregnancy Study Group) [90], согласно которым СД 
диагностируется на основании измерения уровня глюкозы через 0, 
1 и 2 ч после начала ПГТТ с 75 г глюкозы при наличии одного из 
следующих показателей:
 – глюкоза в плазме натощак ≥92 мг/дл (5,1 ммоль/л);
 – глюкозы в плазме ≥180 мг/дл (10,0 ммоль/л);
 – двухчасового уровня глюкозы в плазме ≥153 мг/дл (8,5 ммоль/л).

 • Пациенткам с МВ и гестационным диабетом не ставят диагноз 
МЗСД, однако через 6–12 нед после окончания беременности им 
необходимо пройти скрининг на МЗСД (Е, Консенсус).
 • Нет необходимости различать МЗСД с гипергликемией натощак 
и без нее (B).
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СКРИНИНГ

 • Использование HbA1c в качестве скринингового теста на МЗСД 
не рекомендуется. (B).
 • Скрининг на МЗСД следует проводить с использованием двухча-
сового ПГТТ с 75 г глюкозы (1,75 г/кг) (E, Консенсус).
 • Ежегодный скрининг на МЗСД следует проводить с десятилетнего 
возраста у всех пациентов с МВ, не имеющих МЗСД (B).
 • Скрининг на МЗСД у пациентов c легочным обострением, требу-
ющим внутривенного введения антибиотиков и/или системных 
глюкокортикоидов, следует проводить путем мониторинга глю-
козы в плазме натощак и через 2 ч после приема пищи в течение 
первых 48 ч (E, Консенсус).
 • Скрининг на МЗСД путем измерения уровня глюкозы в плазме во 
время и сразу после приема пищи рекомендуется пациентам с МВ, 
получающим непрерывное энтеральное питание на момент начала 
питания через гастростомическую трубку и затем ежемесячно в 
домашних условиях. При обнаружении повышенного уровня глю-
козы методом СМГК результат следует подтвердить в сертифици-
рованной лаборатории (E, Консенсус).
 • Женщины с МВ, планирующие беременность или с уже подтверж-
денной беременностью, должны пройти скрининг на уже суще-
ствующий МЗСД методом двухчасового ПГТТ с 75 г глюкозы, если 
они не проходили скрининг на МЗСД в предшествующие 6 мес с 
нормальным результатом (E, Консенсус).
 • Скрининг на гестационный СД женщинам с МВ и без выявленно-
го МЗСД рекомендуется проходить на 12–16-й и на 24–28-й неде-
ле беременности методом двухчасового ПГТТ с 75 г глюкозы, 
измеряя уровень ГК через 0, 1 и 2 ч (E, Консенсус).
 • После беременности скрининг на МЗСД рекомендуется прово-
дить методом двухчасового ПГТТ на 6–12-й неделе после оконча-
ния беременности у женщин с гестационным диабетом (диабетом, 
впервые выявленным во время беременности) (E, Консенсус).
 • Пациенты с МВ, о наличии диабета у которых ничего не известно, 
перед любой трансплантацией должны пройти скрининг методом 
ПГТТ, если они не проходили скрининг на МЗСД за последние 
6 мес. Необходимо внимательно следить за уровнем глюкозы в 
плазме в течение периода периоперативной интенсивной терапии и 
до выписки из больницы. Рекомендации по скринингу пациентов, 
не соответствующих диагностическим критериям МЗСД на момент 
выписки, такие же, как и для всех остальных пациентов с МВ (E, 
Консенсус).
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ВЕДЕНИЕ МУКОВИСЦИДОЗОЗАВИСИМОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА

 • Пациентам с МЗСД в идеале следует ежеквартально встречаться 
со специализированной междисциплинарной группой, занимаю-
щейся вопросами СД и МВ (E, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны постоянно получать обучение по 
вопросам ухода за собой в рамках программ обучения по диабету, 
соответствующим национальным стандартам (E, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны получать инсулинотерапию (A).
 • Пероральные диабетические средства не так эффективны, как 
инсулин для улучшения нутритивных и метаболических результа-
тов при МЗСД, и их использование не рекомендуется вне контек-
ста клинических испытаний (A).
 • Пациенты с МЗСД, получающие инсулинотерапию, должны про-
водить СМГК не менее 3 раз в день. Многим пациентам показа-
но делать это 4–8 раз в день или чаще в зависимости от режима 
питания, физической нагрузки, проблем с желудочно-кишечным 
трактом (таких как гастропарез) и актуального состояния здоровья 
(E, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД должны стремиться к уровню глюкозы в плаз-
ме, соответствующему рекомендациями ADA для больных СД; 
при этом необходимо помнить, что некоторым из них нужны 
более высокие или более низкие целевые показатели и что важен 
индивидуальный подход (E, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД рекомендуется ежеквартально измерять уро-
вень HbA1c для корректировки инсулинотерапии (E, Консенсус).
 – Для большинства пациентов с МЗСД целевой уровень должен 
составлять менее 7% (53 ммоль/моль) для снижения риска 
микроангиопатических осложнений; при этом следует помнить, 
что некоторым из них нужны более высокие или более низкие 
целевые показатели и что важен индивидуальный подход (B).

 • Всем больным МЗСД рекомендуется следовать основанным на 
доказательствах руководствам по диетотерапии для пациентов с 
МВ (E, Консенсус).
 • Пациентам с МЗСД рекомендуется выполнять аэробные упражне-
ния средней тяжести не меньше 150 мин в неделю (E, Консенсус).

ОСЛОЖНЕНИЯ

 • Всем пациентам с МЗСД и тем, кто помогает им в уходе за собой, 
рекомендуется проходить обучение по вопросам симптомов, про-
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филактики и лечения гипогликемии, в том числе с использовани-
ем глюкагона (E, Консенсус).
 • АД пациентов с МЗСД следует измерять при каждом посеще-
нии диабетолога в соответствии с рекомендациями ADA. 
Если систолическое давление ≥130 мм рт.ст. или диастоличе-
ское ≥80 мм рт.ст. или более 90-го процентиля для соответствую-
щего возраста и пола ребенка, давление следует повторно измерить 
в другой день для подтверждения гипертензии (E, Консенсус).
 • Рекомендуется ежегодный мониторинг микроангиопатических 
осложнений СД, согласно руководствам ADA, начиная с 5-го года 
после постановки диагноза МЗСД или, если точное время поста-
новки диагноза неизвестно, с момента первого выявления гипер-
гликемии натощак (E, Консенсус).
 • Пациенты с МЗСД, у которых обнаружены гипертензия или 
микроангиопатические осложнения, должны получать лечение 
в соответствии с рекомендациями ADA для всех больных СД, за 
исключением того, что при МЗСД нет ограничений на потре-
бление соли и в целом ограничений на потребление белка (E, 
Консенсус).
 • Рекомендуется ежегодное определение липидного профиля всем 
пациентам с МЗСД и достаточной экзокринной функцией под-
желудочной железы или при наличии любого из указанных ниже 
факторов риска: ожирения, коронарного заболевания в семейном 
анамнезе или получения иммуносупрессивной терапии после 
трансплантации (E, Консенсус).
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

Обучение — ключ к успешному ведению больных с сахарным диа-
бетом (E). Есть данные, что обучение по вопросам СД у детей и под-
ростков дает положительный эффект на гликемический контроль и 
психосоциальные результаты (А).

Для того чтобы сделать максимальной эффективность традицион-
ных способов лечения СД и современных достижений в процедурах 
и технологии (особенно самостоятельного мониторинга уровня ГК, 
аналогов инсулина, инсулиновых помп и ПМГ), рекомендуется предо-
ставлять всем молодым людям с СД и тем, кто за ними ухаживает, каче-
ственное, структурированное обучение (Е).

Участие междисциплинарной группы с общей философией, целями 
и единодушным мнением по вопросам диабета дает положительный 
эффект на метаболические и психосоциальные результаты (B).

Медицинским работникам требуется соответствующее специали-
зированное обучение принципам и практике обучения и просвещения 
для успешного использования поведенческих подходов к образованию, 
помогающему молодым людям и тем, кто о них заботится, осваивать 
самопомощь (Е).

Содержание и методы структурированного образования требуют 
регулярного пересмотра с тем, чтобы оно могло развиваться, качествен-
но удовлетворяя потребности отдельных лиц, системы здравоохране-
ния на местном уровне и прогресса в процедурах и технологиях (Е).

Образовательные подходы, продемонстрировавшие наибольшую 
эффективность, в большинстве своем обладают следующими характе-
ристиками:

 • Основаны на четких теоретических психологических и обучающих 
принципах (Е).
 • Интегрированы в повседневную клиническую помощь (например, 
являются неотъемлемой составляющей интенсивной инсулиноте-
рапии) (А).
 • Трактуются как непрерывный процесс предоставления индивиду-
ализированной самопомощи и психосоциальной поддержки (Е).
 • Включают постоянную ответственность родителей и других лиц, 
осуществляющих уход, в течение всего подросткового периода (B).
 • Используют когнитивно-бихевиоральные техники, чаще всего 
связанные с решением проблем, постановкой целей, комму-
никативными навыками, мотивационным интервьюированием, 
разрешением семейных конфликтов, умением справляться с труд-
ностями и управлением стрессом (А).
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 • Используют новые технологии помощи больным СД как один из 
двигателей мотивации к обучению (А).

Оценивая структурированные образовательные программы, важно 
фокусироваться на результатах, таких как достижение пациентом само-
стоятельно поставленных целей по ведению диабета, улучшение пси-
хосоциальной адаптации и увеличение самоэффективности, а также 
обеспечение гликемического контроля (Е).

Обучение — краеугольный камень ведения СД, и структурирован-
ное обучение самопомощи является основой для достижения успеш-
ных результатов [1]. В национальных педиатрических руководствах 
подчеркивается значимость обучения, и в большинство из них включе-
ны специальные главы по обучению и его принципам [2–9].

Публикации, в которых приводятся полезные руководства по обуче-
нию при СД, следующие: «Национальные стандарты по обучению само-
помощи при СД» (national standards for Diabetes Self-Management Education — 
DSME) [2], «Основные положения по структурированному обучению» 
(Position statement on structured education) [11], «Рекомендации по обучению 
детей и подростков с СД в соответствии с возрастом и их родителей в 
Европейском союзе» (Recommendations for age-appropriate education of children 
and adolescents with diabetes and their parents in the European Union) [12], 
«Рекомендации по педиатрическим программам обучения для медицин-
ских работников в ЕС» (the Good practice recommendations on pediatric training 
programs for health care professionals in the EU) [13] и «Инструменты по созда-
нию информационных центров по детскому диабету» (The pediatric diabetes 
toolbox for creating centres of references) [14].

Было предложено следующее определение обучения при СД: «Это 
процесс обеспечения лица знаниями и навыками, которые необходимы для 
самостоятельного ведения СД, ведения кризов и изменения образа жизни 
для успешного лечения заболевания» [15]. Обучение можно рассматривать 
как область взаимодействия между клинической практикой и научны-
ми исследованиями. Исследования в области СД и методы обучения 
имеют большое значение для улучшения клинической практики [2–5, 
7, 8] и должны быть национальным приоритетом и ответственностью 
каждого государства [7, 8, 11–13].

Образовательные программы должны тщательно планироваться, 
обладать рядом специфических целей и обучающих задач, которые 
должны распространяться на людей с СД и на тех, кто занимается 
помощью таким людям и их семьям [2, 4, 5, 12, 14].

Остается предметом дискуссий вопрос, дают ли образовательные 
вмешательства perse положительный эффект при лечении СД, особенно 
у детей и подростков, так как «образовательные, психосоциальные и пси-
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хотерапевтические вмешательства часто комбинируют для улучшения 
познаний, навыков и эффективности с учетом различных аспектов само-
стоятельного ведения СД» [15]. Однако успех интенсивной инсулиноте-
рапии у детей и подростков зависит от знаний, навыков самопомощи и 
мотивации всей семьи [2, 3, 8, 12].

Тем не менее систематические обзоры психолого-образовательных 
мер свидетельствуют о том, что эти меры дают эффект на гликемиче-
ский контроль от положительного до среднего [16–21] и несколько 
больший — на психологические результаты [22, 23]. Эти эффекты более 
заметны у детей, чем у взрослых [22]. Усилия по обучению наиболее 
эффективны, когда они интегрированы в повседневную помощь и осу-
ществляются с участием родителей. Кроме того, активное использование 
принципов расширения возможностей, техник эффективного решения 
проблем, постановки целей и самоэффективности улучшают эффектив-
ность психологического обучения [2, 4, 7–9, 12, 14, 16, 18, 24, 25].

В исследовании DCCT было четко показано, что интенсификация 
терапии снижает частоту микроангиопатических осложнений и что 
эта интенсификация требует более эффективной самопомощи при 
СД. Что еще более важно: эффективная самопомощь требует более 
частого и высокоинтенсивного обучения и продолжающейся поддерж-
ки как юных пациентов, так и их родителей и помощников [26, 27]. 
Профессионалы в области здравоохранения, связанные с обучением, в 
которых молодые люди видят «мотиваторов», в конечном итоге могут 
лучше выполнять предписания врача [28]. Высокий уровень мотивации 
и энтузиазм при обучении могут улучшить биомедицинские конечные 
исходы и делают интерпретацию исследований в области обучения 
комплексной наукой [24, 29].

В противоположность этому люди, которые не обучаются или не 
продолжают образовательные контакты, более предрасположены к раз-
витию осложнений СД [2, 5, 29–31].

Проблема, однако, заключается в том, что родители и подростки 
часто высказывают удовлетворение получаемыми услугами, даже когда 
есть большие пробелы в обучении, а также психологической поддерж-
кой и изучением техник самопомощи при относительно неудовлетво-
рительном и вариабельном метаболическом контроле [32].

УНИВЕРСАЛЬНЫЕ ПРИНЦИПЫ

Каждый молодой человек имеет право на всеобъемлющее, эксперт-
ное, структурированное обучение, которое даcт возможность ему и его 
семье контролировать СД [1–8].
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Дети и подростки, их родители [8, 14, 33] и помощники долж-
ны иметь простой доступ к обучению и быть включенными в него. 
Воспитатели в детских садах и учителя в школах также должны иметь 
доступ к соответствующему структурированному обучению по вопро-
сам диабета [14, 34].

Это обучение должно предоставляться междисциплинарной груп-
пой медработников, хорошо понимающих специальные меняющиеся 
потребности семей по мере прохождения ими разных этапов жизни [1, 
2, 5, 8, 13, 14, 24]. Обучение в области СД должно быть адаптировано и 
персонализировано таким образом, чтобы это соответствовало возра-
сту, стадии СД, степени полового созревания и образу жизни; при этом 
должны учитываться культурные аспекты и индивидуальные потреб-
ности [1, 2, 4, 5, 8, 12].

Приоритеты профессионалов в области здравоохранения могут не 
соответствовать приоритетам ребенка и его семьи. Таким образом, обу-
чение в области СД должно проводиться с учетом отношений, убежде-
ний, стиля обучения, способностей и готовности к обучению, а также с 
учетом имеющихся знаний и целей [1].

Специалисты по обучению (доктора, медицинские сестры, диетоло-
ги, психологи, социальные работники и другие специалисты в области 
здравоохранения) должны иметь доступ к системе постоянного специ-
ального усовершенствования в области современных принципов инсу-
линотерапии, новых технологий ведения диабета, обучения и методов 
обучения по проблемам СД [2, 4, 5, 8, 12–14, 24].

Обучение в области СД для достижения наибольшего эффекта 
должно быть непрерывным и повторяющимся процессом [2–14].

СОДЕРЖАНИЕ И ОРГАНИЗАЦИЯ ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ ПРОГРАММ

Общепризнанным является тот факт, что СД нельзя успешно лечить 
без изменения поведения [35, 36]. Специалисты в области здравоох-
ранения должны понимать, что обучение, заключающееся только в 
получении знаний, не приводит к изменению поведения, особенно в 
тех случаях, когда СД плохо поддается контролю. Следовательно, меди-
цинских специалистов следует обучать не только принципам обучения 
и структурированного образования, но и необходимым изменениям в 
образе жизни, включая принципы консультирования [2, 35, 36].

Важность программ структурированного обучения [12, 14] рассма-
тривалась в различных контекстах, и есть данные, полученные пре-
имущественно при исследовании СД у взрослых, подтверждающие его 
большую эффективность по улучшению метаболического контроля по 
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сравнению с неформальным, неструктурированным обучением [15, 17, 
37, 38]. При СД у детей структурированные программы обучения встре-
чаются редко и фокусируются преимущественно на психосоциальных 
вмешательствах. Однако существуют этические и методологические 
ограничения для проведения рандомизированных контролируемых 
испытаний по диабетическому обучению с момента дебюта заболева-
ния. Свидетельства об эффективности таких вмешательств получены в 
основном в Северной Америке, Австралии и Европе и проанализирова-
ны в большом количестве публикаций [14, 15, 17–21, 39, 40].

Есть четыре ключевых критерия, которые характеризуют структури-
рованную образовательную программу [10, 12]:

1) структурированный, согласованный письменный учебный план;
2) участие специалистов по обучению, прошедших тренинги;
3) высокое качество обучения;
4) аудит.
Для претворения этой программы в клиническую практику необхо-

димо следующее [1–14].
 • Структурированное обучение должно быть доступно для всех 
людей с СД при постановке первичного диагноза или когда это 
им необходимо и далее по потребности на постоянной основе, 
на основании формальной, регулярной индивидуальной оценки 
потребностей.
 • Обучение должно проводиться правильно обученной междисци-
плинарной группой врачей; у членов группы должно быть четкое 
понимание принципов обучения и получения знаний.
 • Междисциплинарные группы по обучению должны включать как 
минимум детского эндокринолога/диабетолога или врача, обу-
ченного лечению детей и подростков с диабетом, медицинскую 
сестру/специалиста по обучению по вопросам СД и диетолога. 
Психолог и социальный работник также считаются обязательны-
ми участниками междисциплинарной группы [12].
 • Сессии должны проводиться в местах, доступных для пациента и 
его семьи, будь то в пределах сообщества или в условиях поликли-
ники.

В образовательных программах должен использоваться ряд техник 
обучения с адаптацией там, где это возможно, для соответствия раз-
личным потребностям, персональному выбору, стилям обучения моло-
дых людей с СД и их родителей наряду с местными моделями ведения 
пациентов.

В табл. 6.1 кратко изложена философия обучения детей и подрост-
ков с диабетом и их родителей [2, 14, 39–41] (табл. 6.1).
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Таблица 6.1

Принципы и практика обучения детей, подростков 
и их родителей/помощников

1. Мотивация Обучающийся должен иметь или уже имеет желание 

учиться

2. Контекст Где обучающийся находится сейчас?

Где обучающийся хочет оказаться в дальнейшем?

3. Окружение Сфокусированное на обучающемся, комфортное, дове-

ряющее.

Приятное/увлекательное/интересное/открытое

4. Значение Осмысленное, важное, образует связи — вознагражде-

ние или выгода

5. Концепции От простых к сложным небольшими шагами (неболь-

шой объем внимания)

6. Активность Постоянно интерактивная.

Практическая (вписанная в реальную жизнь).

Постановка целей и решение проблем

7. Закрепление Повторение, обзор, обобщение

8. Пересмотр, оценка, аудит

9. Движение вперед (непрерывное обучение)

Более того, принципы управления качеством при обучении должны 
признаваться специалистами по обучению при СД (табл. 6.2) [41].

Таблица 6.2

Качественные характеристики, которых ожидает Бюро стандартов 
в образовании [39]

Уроки должны иметь четкую цель и удовлетворять обучающимся высокий уровень 

ожиданий.

Обучающиеся должны получать возможность организовывать свою собственную 

работу (слишком энергичного подталкивания со стороны учителя следует избегать).

На уроках должен вызываться и поддерживаться интерес учащихся, и уроки в глазах 

обучающихся должны быть на актуальную тему и провоцировать их интерес.

Работа в классе должна соответствовать способностям и учебным потребностям уче-

ников.

Необходимо развивать язык учащихся (здесь важно умение учителя задавать вопро-

сы).

Следует использовать различные виды учебной деятельности.

Порядок и контроль должны в основном основываться на умелом управлении участи-

ем учеников в уроке и взаимном уважении
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ПЕРВИЧНЫЙ УРОВЕНЬ ОБУЧЕНИЯ (УРОВЕНЬ 1)

Следующие темы рекомендуется полноценно освещать при поста-
новке диагноза в качестве базы для успешной терапии и позитивного 
эмоционального настроя с самого начала и в течение всей жизни паци-
ентов и их семей.

1. Объяснение того, почему был поставлен диагноз, и изложение 
причин клинической симптоматики.

2. Простое объяснение того, что точно не известно, почему развива-
ется СД. Никто не виноват.

3. Необходимость в немедленном начале инсулинотерапии и объ-
яснение того, как она работает.

4. Что такое глюкоза? Нормальный уровень ГК и цели уровня глю-
козы.

5. Практические навыки:
 • инсулиновые инъекции;
 • исследование крови и/или мочи и необходимость мониторинга, 
ПМГ, если он назначен врачом.

6. Основные советы по диете, в том числе по подсчету потребляемых 
углеводов и правилам здорового питания.

7. Простое объяснение гипогликемии (симптомы, профилактика, 
менеджмент).

8. СД при развитии сопутствующего заболевания. Советы отно-
сительно того, что если не забывать инъекции инсулина, то можно 
предотвратить ДКА; мониторинг кетонов.

9. СД дома и в школе, включая эффекты физических упражнений.
10. Идентификационные карточки, кулоны, браслеты и др.
11. Членство в Диабетической ассоциации, а также другие доступ-

ные службы поддержки.
12. Психологическая адаптация к диагнозу (родителей и детей).
13. Интеграция самопомощи при диабете в жизнь семьи и деятель-

ность в обществе.
14. Предоставление телефонных контактов скорой медицинской 

помощи и постоянных служб помощи.
В некоторых руководствах обсуждается противоречие [6, 8] между 

стационарным и амбулаторным обучением в момент дебюта диабета. 
В силу разнообразия служб здравоохранения и форм финансирования 
услуг для больных и образования есть данные в поддержку обоих под-
ходов [40, 42–46].

Методы обучения первичных уровней и применения образователь-
ных ресурсов на первичном уровне зависят от местного опыта, условий 
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и государственной системы здравоохранения [12, 14]. Исходно обуче-
ние ведется с каждым конкретным ребенком (семьей), но в отдельных 
странах разрабатываются и проходят оценку программы для определен-
ного возраста и детей разного когнитивного уровня и для подростков, а 
также специальные программы для родителей [12, 14, 39, 40].

Специалисты в области здравоохранения должны объединяться и 
проводить обучение с использованием поведенческих подходов, лич-
ностно ориентированное и недидактическое (не в форме нравоучений) 
[35, 47, 48]. Все члены группы должны следовать общей философии и 
стремиться к общим целям в обучении [24].

Первичное обучение должно быть специально подкреплено руковод-
ствами и программами. Оно должно сопровождаться высококачествен-
ными обучающими материалами (книгами, буклетами, листовками, 
DVD, веб-сайтами, играми и др.), подходящими для соответствующего 
возраста ребенка или подростка и степени его зрелости [12, 14]. Все 
материалы должны выполнять общие терапевтические цели и следо-
вать общему целостному подходу.

В опубликованных материалах для родителей должны использовать-
ся соответствующие язык и стиль, которые будут понятны при чтении 
(предполагается, что материалы будут написаны в стиле популярных 
местных газет или таблоидов). Интегрированная концепция обучения 
для родителей сочетает в себе знания и практические навыки самопо-
мощи с советами психолога для родителей и эмоциональную поддерж-
ку [2–14]. Для родителей с ограниченной грамотностью и/или плохими 
навыками счета рекомендуется разрабатывать специальные материалы 
с диаграммами и рисунками, а также видеоклипы и другие визуальные 
материалы [49, 50].

ПРОДОЛЖЕНИЕ ОБУЧЕНИЯ (УРОВЕНЬ 2)

Основные темы программы:
1. Патофизиология, эпидемиология, классификация и метаболизм.
2. Секреция, действие и физиология инсулина.
3. Инъекции инсулина, типы, всасывание, профили действия, вари-

абельность и коррекция доз, помповая терапия с различными болюса-
ми и подсчет болюсов.

4. Питание — планы питания, количественные и качественные 
советы по приему углеводов, жиров, белков и клетчатки; питание при 
посещении мероприятий и питание вне дома; увеличение массы тела; 
продукты для людей с СД; заменители сахара и напитки с ними; про-
филактика беспорядочного питания.
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5. Мониторинг (глюкозы и кетонов), включая определение уровня 
гликированного гемоглобина и четкие (согласованные) цели контроля; 
использование ПМГ (если применимо).

6. Гипогликемия и ее профилактика, распознавание и ведение, 
включая введение глюкагона.

7. Интеркуррентные заболевания, гипергликемия, кетоз и профи-
лактика кетоацидоза.

8. Решение проблем и адаптация к лечению в повседневной жизни, 
мотивация и умение справляться с непредвиденными колебаниями 
уровня глюкозы.

9. Постановка целей.
10. Микро- и макроангиопатические осложнения и их профилакти-

ка. Необходимость регулярной оценки.
11. Физическая активность, планирование отпуска и путешествий, 

включая каникулы с обучением и лагеря отдыха.
12. Курение, алкоголь и наркотики.
13. Ясли, детский сад, школа, колледж, трудоустройство и вождение 

автомобиля.
14. Сексуальность, контрацепция, беременность и рождение детей.
15. Последние результаты научных исследований.
Продолжение обучения чаще всего проводится в амбулаторных 

условиях (в поликлинике, на дому, в сообществе) [2–4, 51]. Если нали-
чие персонала, квалификация и местные обстоятельства не позволяют 
этого, то обучение должно проводиться в условиях стационара индиви-
дуально или в группах и по возможности в безопасных и подходящих 
для успешного обучения условиях [43, 51].

Программы обучения должны включать использование ориентиро-
ванных на пациентов интерактивных методов обучения для всех людей, 
связанных с лечением СД, в особенности самих детей или подростков 
с СД [2–14].

Высокий уровень обучения при СД должен базироваться на реа-
листическом понимании того, что успеха в самостоятельном ведении 
заболевания можно добиться только с учетом как образовательных, так 
и психосоциальных аспектов [2, 12, 15, 39, 40].

Для молодых людей могут быть привлекательными новые техноло-
гии, включая видео, CD, компьютерные игры, текстовые послания для 
информирования [52], образовательный портал web 2.0 [53], напоми-
нания и поддержку по телефону [54], но наибольшей эффективности 
можно достичь с использованием интерактивных методов [5, 15, 19, 55].

Обучение в группах может быть более эффективным с точки зрения 
затрат и усилено в группе сверстников [37, 38, 51] или со школьными 
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друзьями [39], хотя есть подтверждения тому, что индивидуальное обу-
чение как минимум столь же эффективно, как и групповое [56].

Есть некоторые подтверждения преимуществ участия в организо-
ванных собраниях Диабетической ассоциации, а также участия в орга-
низованных выходных и лагерях отдыха [57, 58].

Доказательства, собранные в ходе обсуждений с молодыми людьми, 
указывают на то, что обучение с помощью новых технологий является 
для них привлекательным, и научные данные свидетельствуют о том же 
[53, 55].

Когда обучение рассматривается как важный фактор в предостав-
лении информации для родителей и подростков, у подростков должна 
появиться возможность использовать знания и практические навыки 
в решении проблем и самостоятельной помощи, а также возможность 
ставить собственные цели терапии. По сути, пациенты должны почув-
ствовать, что они могут влиять на свою жизнь посредством принятия 
информированных решений о ведении своего СД [2–14, 47, 48].

Подбор и регулировка инсулиновых профилей с учетом количе-
ственного состава принимаемой пищи и уровня физической актив-
ности становятся важной частью современного интенсивного лечения 
диабета. Более сложные современные режимы терапии с проведением 
многократных инъекций, использованием разных инсулинов и их ана-
логов, постоянная подкожная инфузия инсулина (ППИИ, инсулиновые 
помпы), а также ношение приборов постоянного измерения уровня 
глюкозы требуют соответствующего обучения. Для того чтобы обеспе-
чить успех таких вмешательств, требуется высокий уровень обучения и 
понимания механизмов, а также больше времени, навыков и ресурсов 
[2, 8, 9, 14, 59–61]. Изменение инсулиновых режимов в качестве един-
ственного метода вмешательства не улучшает метаболический контроль 
[16, 24, 32]. В противоположность этому при использовании более обще-
го подхода посредством всеобъемлющего структурированного обучения 
вероятность достичь успеха выше [2–8, 16, 24, 61, 62], в особенности при 
наличии высокого уровня мотивации у специалистов по обучению [29].

ОБУЧЕНИЕ И ВОЗРАСТНЫЕ ГРУППЫ

Обучение по проблемам СД должно быть адаптивным и соответству-
ющим возрасту и степени зрелости пациента [1, 14, 63]. Конкретные 
программы и соответствующие обучающие материалы и пособия реко-
мендуются для детей и подростков разных возрастных групп [3–5, 5–6, 
7–9, 9–12, 13–18 лет, а также для молодых взрослых в рамках структу-
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рированного процесса перехода), для родителей и других лиц, помога-
ющих молодым людям с СД.

МЛАДЕНЦЫ И ДЕТИ ПРЕДДОШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

 • Полная зависимость от родителей и других лиц в проведении 
инъекций/обслуживании помп, приеме пищи и мониторинге и 
потребность в привязанности между ребенком и теми, кто за ним 
ухаживает [63].
 • У матерей растет стрессовое состояние, снижается связь с ребен-
ком и отмечается депрессия [64–67], но это характерно для многих 
хронических заболеваний [68].
 • Непредсказуемое беспорядочное питание и уровни физической 
активности.
 • Трудности с различением нормального поведения новорожденных 
и колебаний настроения, связанных с СД, например, с гипоглике-
мией [64–67].
 • Боль от инъекций, установки катетеров и проверки уровня ГК 
причиняется, как кажется, теми, кто ухаживает за ребенком.
 • Гипогликемия встречается чаще (см. главу 12 о гипогликемии). 
Долгие периоды гипергликемии могут приносить даже больший 
вред. Следовательно, приоритетом является обучение предотвраще-
нию развития, распознаванию и ведению этих нарушений [69, 70].
 • Уход в яслях и детском саду.

Существует противоречивая доказательная база по возможности 
влияния на характеристики поведения дошкольников с СД [64, 68] и 
по тому, зависят ли конечные исходы СД от обучения. Но родители 
сообщают о значимости обучения и поддержки без моральных оценок 
со стороны группы обучающих [24, 25, 40, 61, 65].

ДЕТИ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

 • Адаптация к переходу из домашних условий к обучению в школе, 
развитие чувства собственного достоинства и отношений со 
сверст никами [34, 55].
 • Учиться помогать и развивать навыки проведения инъекций и 
мониторинга.
 • Научиться распознавать и понимать симптомы гипогликемии.
 • Улучшение понимания и самостоятельного ведения заболевания.
 • Адаптация СД к школьному расписанию, графику приема пищи, 
физической активности и занятиям спортом [54].
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 • Включение мониторинга уровня ГК и инъекций в школьный 
режим.
 • Советы родителям по постепенному развитию независимости 
ребенка с прогрессирующей постепенной передачей ему соответ-
ствующей ответственности [1, 63].

Дети школьного возраста часто выражают недовольство тем, что 
врачи разговаривают с родителями, а не с ними. Есть некоторая доказа-
тельная база, что соответствующее возрасту пациента обучение эффек-
тивно для детей и их близких [17–20, 23, 25, 71–74].

ПОДРОСТКИ
(библиографию см. в главе по подростковому диабету)

 • Принятие основной роли продолжающегося участия родителей с 
одновременным развитием независимости и ответственной само-
помощи в соответствии с уровнем зрелости и осознанности [72, 74].
 • Понимание того, что знания по сахарному диабету в подростковом 
возрасте способствуют лучшему самостоятельному ведению СД и 
лучшим показателям (метаболического) контроля, но эта ассоци-
ация умеренно выражена.
 • Обсуждение эмоциональных конфликтов и конфликтов в группе 
сверстников.
 • Обсуждение контроля за массой тела и профилактика беспорядоч-
ного питания [75, 76].
 • Обучение стратегиям решения задач при нарушении диеты, сопут-
ствующих заболеваниях, гипогликемии, колебаниях уровня ГК в 
связи с пубертатом, занятиях спортом, курении, приеме алкоголя, 
наркотиков и сексуального здоровья.
 • Обсуждение целей, задач и приоритетов и обеспечение уверенно-
сти в том, что задачи, поставленные подростком, понятны, при-
нимаются и достижимы [77].
 • Понимание того, что пропуск инъекций инсулина не так редко 
встречается. Предпочтение должно отдаваться обсуждению этого 
вопроса без моральных оценок.
 • Разработка стратегий по осуществлению перехода в систему взрос-
лой службы здравоохранения [78].

В заключение следует сказать, что соответствующее возрасту, каче-
ственное и структурированное обучение по вопросам диабета должно 
быть доступно всем молодым людям, страдающим СД, и тем, кто за ними 
ухаживает, для максимизации эффективности как традиционных спо-
собов лечения диабета, так и более современных методов и технологий.
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

Страдающие диабетом дети и подростки, а также их семьи должны с 
самого начала заболевания получать помощь от мультидисциплинарной 
группы специалистов по диабету, имеющих подготовку и экспертизу как 
в сфере лечения диабета, так и в педиатрии и понимающих, как разви-
ваются дети и подростки (Е). Группа терапии сахарного диабета (ГТСД) 
должна акцентировать внимание на том, что семья и ребенок являются 
ее ключевыми членами (Е). Принципиально важна ясная и последова-
тельная коммуникация, касающаяся просвещения семьи и плана лече-
ния. План лечения должен интегрировать современную технологию, 
соответствующие ей доступные ресурсы и индивидуальные потребности 
ребенка/семьи (Е). Такая мультидисциплинарная команда вряд ли будет 
доступна в районах с низкой плотностью населения или в местах, где дет-
ский диабет встречается редко. В таких случаях уход, скорее всего, будет 
обеспечиваться местным педиатром или терапевтом (семейным врачом), 
который должен иметь возможность прибегать к экспертизе ГТСД, обра-
щаясь за советом в ближайший специализированный центр [1–3] (С, Е).

ГТСД должна обеспечить:
 • специализированный больничный уход;
 • всеобъемлющую квалифицированную амбулаторную помощь при 
диабете и связанных с ним заболеваниях детского возраста;
 • внедрение новых способов лечения и новых технологий по ходу 
лечения диабета;
 • экспертизу в вопросах, связанных с диабетом, таких как физиче-
ские нагрузки, путешествия и другие аспекты жизни;
 • рекомендации по лечению в школе, лагерях и в других местах, где 
могут оказаться дети, страдающие диабетом;
 • скрининг на сопутствующие заболевания, осложнения или риск 
осложнений;
 • круглосуточную неотложную связь по телефону и другую под-
держку пациентов и семей;
 • дополнительное внимание, включающее психосоциальную оцен-
ку и помощь детям, находящимся в так называемой группе 
риска, например, детям с плохим гликемическим контролем 
[HbA1c >8,5% (64 ммоль/моль)] и/или с частыми неотложными 
посещениями врача/госпитализацией;
 • консультирование и поддержку врачей и работников здравоохра-
нения, осуществляющих уход за больными диабетом в тех случаях, 
когда у пациентов нет непосредственного доступа к помощи ГТСД 
(B, E).
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Процесс оказания помощи больным с диабетом включает следую-
щее:

 • Посещение врача с частотой не менее 1 раза в 3 мес для возмож-
ного пересмотра хода лечения и для ознакомления с домашними 
наблюдениями по уходу, а также для оценки роста, развития и 
общего состояния здоровья пациента.
 • Ежегодные посещения врача для оценки и проверки диетиче-
ской осведомленности пациентов и семьи, навыков и поведения, 
связанных с самостоятельным уходом за собой, психологических 
нужд; для скрининга на возможные сопутствующие болезни и 
факторы риска отдаленных осложнений; для определения препят-
ствий на пути лечения и для того, чтобы освежить знания семьи о 
диабете.
 • Обеспечение плавного перехода к взрослой модели оказания 
помощи, что позволит улучшить результаты и гарантировать 
непрерывность оказания помощи в это критически важное время 
(B, E) [4, 5]. Возраст перехода зависит от индивидуальных и мест-
ных особенностей.
 • Коммуникацию и консультирование, учитывающие особенности 
культурного происхождения пациента, поощрение к перемене 
негативных и неконструктивных предубеждений и взглядов на 
диабет [6].
 • Помощь в получении ухода.

Качеству помощи способствуют электронные или бумажные инстру-
менты, например, клинические информационные формы (Е), предна-
значенные для того, чтобы отслеживать прогресс ребенка и вырабаты-
вать клинические стандартные показатели улучшения для сравнения их 
с показателями региональными, национальными и международными с 
целью улучшить качество оказываемой помощи (Е).

РЕЗУЛЬТАТЫ ОКАЗЫВАЕМОЙ ПОМОЩИ

ГТСД должна отслеживать показатели своих пациентов с тем, чтобы 
структура и процесс оказания помощи помогали улучшить метабо-
лические и другие показатели состояния здоровья (Е). Сравнение 
с региональными и национальными/международными стандартами 
благотворно сказывается на результатах (Е) [7]. Наивысшей целью 
является предоставление помощи, ведущей к нормальному росту и раз-
витию, высокому качеству жизни (QoL) и низкому риску обострений 
и отдаленных осложнений. Наилучшим способом достичь этих целей 
является помощь семьям в овладении способами управления своими 
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состояниями, в поддержке уровня мотивации у детей и подростков и 
в предоставлении детям возможности стать независимыми здоровыми 
взрослыми (Е).

Стоимость ведения и стоимость лечения являются критическими 
факторами для улучшения показателей по ходу жизни ребенка с диа-
бетом и для предоставления оптимальной помощи. Сбор и предо-
ставление такой информации государственным органам и органам 
здравоохранения должны иметь приоритетное значение. Необходимо 
привлекать органы государственной власти и политиков к тематике 
диабета с тем, чтобы высококачественной помощи больным с диабе-
том соответствовали адекватные ресурсы. Для оказания непрерывной 
помощи детям из развивающихся стран очень важна последовательная 
поддержка со стороны Международной федерации диабета и других 
причастных организаций. Публичная поддержка диабетической тема-
тики и просвещение общественности могут способствовать повы-
шению уровня осведомленности и понимания проблем, связанных с 
диабетом, а следовательно, защищенности и благополучию больных 
детей (Е).

ВВЕДЕНИЕ

Этот раздел «Консенсуса ISPAD…» предлагает рекомендации по 
оказанию амбулаторной помощи при диабете, включающие как пери-
одическую оценку клинических результатов, так и лучшие и новей-
шие практические достижения. Ресурсы и стоимость ухода — важные 
аспекты оказания помощи. Доступность ресурсов сильно варьирует 
как в разных странах, так и внутри одной страны и среди разных слоев 
населения. У каких-то детей есть доступ к современным технологиям, в 
то время как у других доступ ограничен даже к инсулину и другим базо-
вым компонентам лечения диабета. Сравнение характеристик оказания 
амбулаторной помощи больным с диабетом и ее эффективности пред-
ставляется важной сферой интереса, данные о которой на сегодняшний 
день ограниченны. Также в этом разделе уделяется внимание оказанию 
помощи в условиях школы и лагерей отдыха. Особые рекомендации, 
касающиеся отдельных элементов амбулаторной помощи больным 
диабетом, таких как инсулиновая терапия, оценка и мониторинг гли-
кемического контроля, управление диетой, просвещение, скрининг и 
лечение микро- и макрососудистых осложнений, а также СД2, будут 
предоставлены в других главах «Консенсуса ISPAD…», к которым 
также следует обращаться наравне с данным разделом.
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Диабет преимущественно лечат амбулаторно. Очень важно осущест-
влять постоянную амбулаторную оценку состояния молодых людей с 
диабетом с тем, чтобы поддерживать оптимальный уровень глюкозы и 
проводить мониторинг факторов риска, предрасполагающих к острым 
и хроническим осложнениям. Составляющими медицинской помощи 
являются ее структура, процессы, содержание и результаты. Структура 
помощи представляет собой организацию и финансирование систем 
обеспечения помощи; процессы помощи описывают, как именно 
предоставляется помощь; содержание помощи свидетельствует о том, 
что именно (включая лечение и просвещение) осуществляется и что 
влияет на результаты [8]. Регулярная критическая переоценка этих 
компонентов дает возможность последовательно улучшать качество 
помощи, предоставляемой с использованием доступных средств и 
ресурсов. Поскольку диабет является хроническим заболеванием, под-
ходы ко всем аспектам индивидуальной медицинской помощи будут, 
без сомнения, меняться с течением времени. Будет также полезным 
обратиться к рекомендациям других организаций, как национальных, 
так и международных [9].

СТРУКТУРА ПОМОЩИ

Цель лечения — обеспечить высокое качество жизни, нормальный 
рост и развитие и избежать тяжелых ранних и поздних осложнений. 
Режим приема инсулина в идеале должен копировать его физиологи-
ческую секрецию, а цель инсулинотерапии состоит в том, чтобы вос-
становить нормальный обмен веществ.

Инсулин влияет на метаболизм углеводов, белков и жиров. Он необ-
ходим для нормального роста. Цель ежедневного получения инсулина 
состоит в том, чтобы обеспечить хороший гликемический контроль, 
не ухудшая при этом психологического здоровья пациента и семьи. 
Борьба за нормогликемию, а именно усилия по поддержанию концен-
трации глюкозы в плазме внутри узкого физиологического промежутка 
или рядом с ним являются крайне сложным, но существенным делом 
для получения оптимальных для здоровья результатов. У людей с СД1, 
которым не удается достаточно хорошо заботиться о своем здоровье, со 
временем могут развиться осложнения, которые могут плохо сказаться 
на качестве и продолжительности жизни [10]. Эти осложнения также 
ведут к существенным социальным расходам, а высокий уровень рас-
пространения заболевания является большой проблемой для общества 
и здравоохранения. И этические, и экономические последствия в даль-
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нейшем еще больше отягощаются тем фактом, что СД1 обычно про-
является в раннем возрасте. И задача поддержки эффективного уровня 
заботы о себе среди детей и подростков и ухаживающих за ними взрос-
лых, равно как и их просвещение, является непростой, в особенности 
когда речь идет о непривилегированных меньшинствах и других слоях 
общества, находящихся в таком же непривилегированном положении.

Различия в уровне предоставления помощи и ее результатах суще-
ствуют. У детей, принадлежащих к группам менее обеспеченного 
населения, отмечаются менее интенсивное лечение, не столь хороший 
уровень контроля за глюкозой и высокий уровень ДКА [11–14].

Оказывающий помощь детям медицинский персонал должен стре-
миться определить статус каждого ребенка в том, что касается уровней 
потенциальных рисков, осведомленности, контроля, а также воз-
можных преимуществ и затрат, связанных со здоровым поведением. 
ГТСД должна использовать соответствующие возрасту образователь-
ные инструменты, а ребенка нужно лечить в контексте его психосоци-
альной среды, что требует от мультидисциплинарной группы высокого 
уровня культурной компетентности.

Помощь при диабете лучше обеспечивать с помощью мультидисци-
плинарной группы. В группу должны входить:

 • педиатр, специализирующийся в области диабетологии или 
эндокринологии (предпочтительно) или врач со специализацией 
(и образованием) в области детского и подросткового СД;
 • медицинская сестра — специалист в области СД или медицинская 
сестра — специалист по обучению в области СД;
 • диетолог (или специалист по лечебному питанию);
 • педиатрический социальный работник, прошедший обучение в 
сфере СД и хронических заболеваний;
 • психолог со специализацией в педиатрии и со знаниями в области 
СД и хронических заболеваний у детей [12].

Прямо в день постановки диагноза семье должно быть разъяснено, 
что как ребенок, так и непосредственные члены его семьи являются 
ключевыми членами группы помощи (ГТСД). Школьные медицинские 
сестры, специалисты, осуществляющие уход в течение дня, учителя и 
другие лица, оказывающие помощь ребенку, часто играют важную роль 
в уходе за ребенком с диабетом и могут служить посредниками между 
ребенком и группой медиков.

Мультидисциплинарная группа специалистов едва ли будет доступ-
на в областях с низкой плотностью населения или там, где редко встре-
чается СД. В этих обстоятельствах медицинская помощь должна оказы-
ваться местным педиатром/врачом. Тем не менее у этих практикующих 
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врачей должен быть доступ к помощи ГТСД в региональных центрах 
повышения квалификации врачей [13–15].

 • Основной целью ГТСД должно быть предоставление индивидуа-
лизированной помощи, которая наилучшим образом соответству-
ет интересам ребенка и семьи и предполагает, в частности:
 – понимание и поддержку психологических и социальных потреб-
ностей ребенка и семьи, помощь в приучении ребенка и семьи 
к самоконтролю в лечении, начиная с определенного возраста;

 – экспертное практическое руководство и тренировку навыков.
 • Постоянно повторяющееся обучение в области СД и обучение 
навыкам самоконтроля.
 • Самые современные советы, касающиеся инсулинотерапии, 
техник мониторинга уровня ГК, мониторинга концентрации 
кетоновых тел и сопутствующих заболеваний, факторов риска 
осложнений и самих осложнений. Последовательную и четкую 
артикуляцию индивидуальных биохимических целей (целевых 
значений ГК и гликированного гемоглобина). Последовательный 
осмысленный подход к целевым гликемическим значениям как 
со стороны ГТСД, так и со стороны родителей, оказывающий 
влияние на уровень гликированного гемоглобина HbA1c [15]. 
Взаимодействие с другими детьми с диабетом и их семьями и груп-
пами поддержки.
 • Обеспечение пациентов и региональных врачей современной 
информацией об исследованиях в области СД.
 • Постоянные усилия по развитию клинической практики через 
оптимальное использование сложившихся технологий, разработку 
и оценку новых.

СД представляет собой состояние, которое требует тщательного 
самоконтроля в домашних условиях и в привычной среде обитания. 
У ГТСД должны быть ресурсы для установления прочных связей, 
эффективной коммуникации и совместной деятельности:

 • с ребенком и семьей или опекунами в домашних условиях;
 • молодыми людьми в школе или в колледже/университете;
 • специалистами, обеспечивающими первичную медицинскую 
помощь;
 • педиатрами и другими работниками здравоохранения в областях с 
низкой плотностью населения/низкой распространенностью СД.

Организация ГТСД, ее размеры и место расположения зависят от 
географических и демографических характеристик. Обычно, для того 
чтобы члены ГТСД получили достаточный профессиональный опыт, 
количество пациентов должно быть не меньше 150. Количество про-
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фессионалов зависит от местных особенностей, однако оптимальное 
количество ставок на 100 пациентов составляет: 1 ставка медицинской 
сестры, 0,75 ставки педиатра-диабетолога, 0,5 ставки диетолога, 0,3 — 
социального работника/психолога [16].

Группы из районных и региональных центров могут организовать 
специальные выездные клиники для детей и родителей, проживающих 
в отдаленных местностях. Для этого, конечно же, нужны дополнитель-
ные ресурсы [14, 15].

 • В некоторых местах двусторонняя телевизионная связь с исполь-
зованием видеокомпьютерной технологии и местных медработни-
ков, обеспечивающих телекоммуникацию, позволяют оказывать 
более результативную и эффективную дистанционную помощь 
[13, 17, 18].

Глюкометры, совместимые с компьютером, сенсоры непрерывного 
мониторинга глюкозы, инсулиновые помпы и инсулиновые шприц-
ручки — все это помогает обеспечивать взаимодействие с ГТСД между 
посещениями, что может способствовать улучшению ведения СД [16–18].

 • Эти заочные службы должны получать соответствующее возмеще-
ние расходов для того, чтобы ГТСД могла продолжать использо-
вать эти технологии [13].

ПРОЦЕССЫ ОКАЗАНИЯ ПОМОЩИ

Общепринятая приемлемая клиническая практика успешного веде-
ния детей и подростков с СД включает следующие параметры.

ПРИ ДЕБЮТЕ

Легкий доступ (24 ч в сутки) к быстрой диагностикe и терапии, а 
также наличие в письменном виде протоколов ведения ДКА и других 
проявлений СД в детском возрасте [19, 20].

 • Обеспечение помощи в лечении на стадии диагностики, которое 
включает обучение, необходимое для того, чтобы семья чувство-
вала себя уверенно, оказывая больному помощь в домашних 
условиях, и понимала основы патофизиологии СД и его терапии. 
Важно установить партнерство между членами семьи и ГТСД, что 
позволит семье принимать совместные со специалистами долго-
срочные, основанные на доверии решения.
 • Психосоциальная поддержка ребенка и его семьи. Поддержка 
включает определение вредных для здоровья предрассудков и 
работу с ними. Например, не исключено, что ГТСД придется 
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убеждать семью, что диабет не заразен и что ребенка не надо изо-
лировать от окружающих.
 • Письменные материалы и/или изображения в формате и на языке, 
понятном семье и ребенку.

Амбулаторное ведение детей со времени установки диагноза воз-
можно по месту жительства в некоторых центрах с соответствующими 
ресурсами, но оно может быть рекомендовано только в тех случаях, 
когда члены ГТСД имеют достаточный опыт амбулаторной инициации 
инсулинотерапии, ведения пациентов и просвещения членов семьи, а 
также если есть возможность адекватного возмещения медицинских 
расходов ГТСД. Должна быть доступна госпитализация в случае мета-
болического ухудшения.

Важность обеспечения лечению «хорошего старта» с уверенными, 
ясными, позитивными посылами, поддержкой и советами невозможно 
переоценить. Просветительская и профилактическая дискуссии, каса-
ющиеся типичных, связанных с диабетом проблем, таких как пропуск 
введения инсулина, могут помочь снизить риск появления этих про-
блем в будущем.

Диабет является дорогим для лечения заболеванием. План лечения, 
прописанный с начала заболевания, должен соответствовать эконо-
мическому и образовательному статусу семьи. Например, обычный 
инсулин и НПХ-инсулин намного дешевле своих аналогов; пузырек 
инсулина стоит меньше, чем картридж для заправки инсулиновой 
шприц-ручки; менее дорогие измерительные полоски могут быть столь 
же точными, как и обладающие расширенными возможностями. При 
соблюдении разумной осторожности инсулиновые шприцы и тесто-
вые ланцеты могут быть использованы повторно для одного и того же 
пациента. Эти и другие способы удешевления лечения должны быть 
рекомендованы семьям с дефицитом средств [1, 2].

Использование графических учебных материалов и простых 
инструкций принципиально важно для малограмотных семей. Также 
важно обращать внимание на связанные с диабетом практические 
вопросы повседневной жизни. Например, среди отходов человека, 
постоянно делающего анализ крови на уровень глюкозы и инъекции 
инсулина, обязательно будут находиться острые предметы (иглы или 
ланцеты).

Семьям нужно постоянно напоминать о необходимости безопас-
ной утилизации острых предметов и объяснять, как именно их следует 
утилизовать. Это можно делать разными способами в зависимости от 
местных условий. Если другие способы недоступны, родителям можно 
предложить собирать острые предметы в металлическую или пластико-
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вую коробку с прочными стенками, например, в бутылку из-под шам-
пуня, и приносить их с собой для безопасной утилизации каждый раз, 
когда они посещают клинику [3].

Инсулин нельзя подвергать воздействию крайних температур. После 
покупки инсулина семья должна пройти инструктаж по его перевозке 
и хранению. Случайно замороженный инсулин необходимо выбросить. 
С другой стороны, инсулин теряет свою действенность, если подверга-
ется чрезмерному воздействию тепла: хранение при температуре от 32 
до 37 °C снижает эффективность препарата уже через 3 нед, в то время 
как хранение инсулина при температуре 25–26 °C позволяет ему сохра-
нять действенность до конца 4-й недели. В местностях, где температура 
окружающей среды может подниматься до 45–48 °C, если семьям недо-
ступны холодильники, инсулин можно хранить в местных охлаждаю-
щих устройствах (рис. 7.1), которые могут обеспечивать температуру 
25–26 °C [19, 20]. Причиной плохого гликемического контроля может 
быть использование утратившего свою эффективность инсулина, а это 
часто упускается из внимания.

Рис. 7.1. Хранение инсулина в домашних условиях. Упаковки помещаются во вну-

треннюю, покрытую глазурью емкость. Предоставлено доктором Archana Sarda, 

Aurangabad, Индия

ПЕРВЫЕ 6–12 МЕС

 • В промежутке от нескольких месяцев до года после постанов-
ки диагноза у многих детей имеет место частичная ремиссия, и 
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потребность в инсулине может резко снизиться. Для того чтобы 
понимать, как правильно менять дозировку инсулина, что часто 
требуется на ранних стадиях диабета, необходимо поддерживать 
постоянный контакт с ГТСД. Это могут быть частые визиты в 
клинику, вызов ГТСД на дом, разговоры по телефону и др. В зави-
симости от местных особенностей контакт с ГТСД часто осущест-
вляется сразу несколькими из этих способов.
 • Лечение инсулином не должно прекращаться, даже если потреб-
ность в инсулине крайне низкая, а пациентов нужно в любом слу-
чае просить ежедневно проводить СКГК.
 • Отслеживание пациентов с когнитивными или ментальными про-
блемами после постановки диагноза поможет идентифицировать 
людей (детей или тех, кто предоставляет им помощь), которым 
может оказаться сложно ухаживать за собой. От 5 до 10% детей 
страдают нейрокогнитивными расстройствами и как минимум 
2% — психиатрическими расстройствами. Сочетание когнитив-
ных или ментальных расстройств с диабетом или наличие пси-
хиатрического расстройства у родителя или опекуна повышает 
вероятность неадекватного или неправильного ухода за собой. Эти 
пациенты требуют особого внимания и специального обращения.

ПОСТОЯННАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ДИАБЕТЕ

Обычная практика при ведении СД у детей и подростков — проведе-
ние осмотров в поликлинике 3–4 раза в год или чаще, если отмечаются 
сложности при ведении СД или ребенок очень маленький.

На встрече с пациентом члены ГТСД должны обращать внимание 
на следующее:

 • Общее здоровье и благополучие.
 • Рост, массу тела и ИМТ (данные должны регистрироваться и 
отмечаться на графике физического развития, на котором отмечен 
средний рост родителей). Показатели массы тела могут дать общее 
представление о гликемическом контроле, так как ее потеря может 
указывать на повышение уровня сахара в крови.
 • Показатели АД в соотнесении с соответствующей возрасту нормой.
 • Объективное обследование, включающее обследование щитовид-
ной железы; кардиальное и абдоминальное обследование (на нали-
чие гепатомегалии); обследование ступней ног (на наличие мозо-
лей, вросших ногтей и других поражений, а также неврологических 
функций, например чувствительности к легким прикосновениям, 
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вибрации); обследование кожи, в особенности в местах инъекций, 
катетеризации и других местах контакта с приборами самоконтроля 
для обнаружения признаков липогипертрофии, липоатрофии или 
инфекции. Оказывающая помощь сторона должна указывать на 
необходимость ротации мест инъецирования и катетеризации.
 • Типы инсулина, дозы и приспособления для инъекций/систем 
введения инсулина. Адекватность способов хранения и доставки 
инсулина, техника инъекций, а также, если различные виды инсу-
лина смешиваются, адекватность техники смешивания.
 • Подбор дозы инсулина в зависимости от показателей гликемии, 
питания и физической активности.
 • Гликемический контроль, включая определение уровня HbA1c 
и анализ домашних данных об уровне ГК (имеются в виду дан-
ные глюкометра, ПМГ, показатели содержания глюкозы в моче/
мониторинга кетоновых тел, слежение за симптомами ноктурии 
и гипогликемии). Необходимо проверять значения уровня глю-
козы, хранящиеся в памяти глюкометра, в целях оценки точно-
сти информации, предоставляемой родителями или ребенком. 
Мониторинг HbA1c и домашний мониторинг должны использо-
ваться в качестве дополнительных средств оценки гликемического 
контроля. Важно отметить, что более низкие показатели HbA1c, 
связанные с рекуррентной гипогликемией, не свидетельствуют о 
более качественном гликемическом контроле! Важно регулярно 
проверять домашние глюкометры на точность показаний, срав-
нивая их с результатами измерений уровня глюкозы в плазме в 
условиях клиники, особенно в тех случаях, когда показатели глю-
кометра не соответствуют уровню HbA1c. Показания домашних 
глюкометров могут отличаться от лабораторных на 10–15%.
 • Историю гипогликемий, включая оценку уровня осведомлен-
ности о гипогликемии, методах ее лечения и оценку доступности 
глюкагона.
 • Сопутствующие проблемы со здоровьем (инфекции, энурез/нок-
турия, неотложные состояния и госпитализации, связанные с СД, 
и другие педиатрические проблемы и проблемы развития).
 • Изменения в ходе развития, проблемы в обучении (в частности, 
пропуск школьных занятий/проблемы с поведением), изменения 
в способах проведения досуга и в занятиях спортом, а также в пси-
хосоциальном прогрессе.
 • Симптомы, соответствующие сопутствующим заболеваниям, 
например, слабость или боль в животе, которые могут свидетель-
ствовать о гипотиреозе или целиакии соответственно. Учитывая 
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предрасположенность к аутоиммунным заболеваниям и наличие 
симптомов или признаков, может быть показано дополнитель-
ное обследование. Например, при потере массы тела, анорексии, 
необъяснимой гипогликемии или снижении потребности в инсу-
лине следует искать гиперпигментацию и рассмотреть возмож-
ность дополнительного обследования пациента на первичную 
адренокортикальную недостаточность (обращают внимание на 
кортизол, возможно, на уровень антител к 21-гидроксилазе). Если 
имеется зоб, необходимо рассмотреть возможность обследования 
функции щитовидной железы [тиреотропного гормона (ТТГ), 
свободного или общего тироксина (Т4) и, возможно, антител к 
тиреоидной пероксидазе].
 • Новые нарушения здоровья, включая нарушения пищевого пове-
дения.
 • Все принимаемые препараты и пищевые добавки.
 • Специфические для СД знания, соответствующие возрасту паци-
ента, включая информированность семьи о диете и регуляции 
дозировки инсулина, тактике лечения в дни обострений; знания 
о том, как отслеживать кетоз и предотвращать кетоацидоз; умение 
опознавать ситуации, повышающие риск гипогликемии, знания о 
том, как предотвращать и лечить гипогликемию.

Результаты каждого визита включают следующее:
 • Индивидуальный план ведения СД, учитывающий особые потреб-
ности каждого ребенка/подростка и семьи, направленный на 
оптимизацию конечных результатов лечения СД у ребенка. Этот 
план может включать обновленные специфические подсчеты дан-
ных об углеводах и чувствительности к инсулину (коррекционные 
дозы при гипергликемии и целевые показатели ГК).
 • Письменную копию плана, в котором обращается внимание на 
любое изменение в лечении диабета у ребенка, включая резуль-
таты измерений гликированного гемоглобина HbA1c (в том числе 
индивидуальные целевые показатели HbA1c) и скрининговые 
тесты на сопутствующие заболевания. Этот план должен предо-
ставляться семье в конце посещения.
 • Заинтересованное обсуждение, направленное на понимание 
ребенком и членами семьи основных целей лечения и его меди-
цинского смысла, например, того, что качественный гликеми-
ческий контроль связан с меньшим риском микро- и макрова-
скулярных осложнений. Поскольку детям и подросткам часто 
бывает трудно представить проблемы, которые могут возникнуть 
в отдаленном будущем, имеет смысл сосредоточиться на непо-
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средственных эффектах правильного контроля (хорошем внешнем 
виде, улучшении самочувствия и успеваемости, дополнительных 
возможностях время от времени менять диету), которые могут 
быть более понятными и привлекательными.

В рамках правильной клинической практики стоит проводить еже-
годную корректировку терапии. В фокусе внимания должны быть сле-
дующие положения:

 • Физическое развитие и благополучие с особым вниманием к 
росту, пубертатному развитию, состоянию кожи в местах взятия 
анализов на ГК и инъекций инсулина и/или введения канюль (для 
тех, кто пользуется помпой или приборами ПМГ).
 • Дополнительный семейный анамнез, который может иметь отно-
шение к заболеванию (обнаружение новых случаев СД или других 
эндокринных заболеваний, сердечно-сосудистых нарушений/диа-
гнозов).
 • Обзор целей терапии СД.
 • Оценка связанных с диабетом знаний пациента, соответствующих 
его возрасту, и знаний его семьи, осуществляемая специализирую-
щейся на диабете медицинской сестрой-инструктором.
 • Оценка уровня приспособленности семьи и ребенка к хроническо-
му болезненному состоянию и готовности к передаче ответствен-
ности за собственное лечение подрастающему ребенку/подростку.
 • Определение препятствий к успешному лечению диабета, таких 
как страх перед уколами, страх гипогликемии (как у ребенка, так 
и у взрослых), предубеждения и предрассудки, связанные с диа-
бетом (например, боязнь заражения диабетом при физическом 
контакте), финансовая обеспеченность семьи, взаимодействие 
членов семьи с другими влияющими на ситуацию лицами, сокры-
тие факта заболевания в ситуациях, где оно может быть помехой 
(занятия спортом, вождение автомобиля и т.д.).
 • Оценка оптимальной интенсификации плана лечения СД с учетом 
сказанного выше.
 • Оценка плана питания и диеты специалистом по лечебному пита-
нию (диетологом). Родителей стоит настраивать на то, чтобы они 
приносили записи за последние несколько дней, отражающие 
диету ребенка, с тем, чтобы врач-диетолог мог дать индивидуаль-
ные рекомендации и скорректировать дозу инсулина.
 • Обзор физической активности и изменений в терапии в связи с 
этой активностью.
 • Психосоциальная оценка (например, как влияет на ребенка нали-
чие одного или двух родителей в семье, расширенная семья, нали-
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чие сестер и/или братьев и отношения с ними, нестабильность 
в семье, напряженные отношения между родителями, наличие 
поддержки со стороны родителей, дискриминация в школе и/или 
на работе).
 • Просвещение в вопросах, касающихся необходимости постоянно-
го уходя за зубами. Взрослые люди с диабетом более подвержены 
гингивиту и периодонтиту по сравнению с остальным населением 
[21, 22]. Плохой гликемический контроль у детей и подростков 
может быть связан с повышенными уровнями глюкозы в слюне и 
более частыми случаями кариеса [23].
 • Скрининг, направленный на обнаружение депрессии или рас-
стройств питания.
 • Поддержание соответствующего возрасту уровня осведомленно-
сти.
 • Информирование подростков о рисках, связанных с вождением 
автомобиля, курением, алкоголем, марихуаной и другими нарко-
тиками, сексом и отсутствием контрацепции, консультирование, 
касающееся возможной беременности. В некоторых случаях, для 
того чтобы с ребенком можно было обсудить подобные темы, 
можно попросить родителей или отвечающих за ребенка взрослых 
удалиться и подождать в соседней комнате.
 • Обзор всех принимаемых лекарственных средств и пищевых 
добавок, включая препараты дополнительной и альтернативной 
терапии.
 • Оценка понимания рисков осложнений СД и оценка планов тера-
пии для минимизации рисков.
 • Оценка сопутствующих заболеваний, включающая скрининг на 
тиреоидную дисфункцию и целиакию у детей с невыраженными 
симптомами, ежегодная оценка уровня ТТГ и раз в 2 года измере-
ние уровня антител к тканевой трансглютаминазе (tTG).
 • Скрининг на возможные осложнения и сопутствующие заболева-
ния у детей старше 10 лет со стажем диабета более 2 лет, включа-
ющий слежение за артериальным давлением, измерение уровня 
микроальбумина в моче и офтальмологическое обследование. 
Липидный скрининг в пубертатном возрасте (12 лет) и далее каж-
дые 5 лет, если исходные показатели были в интервале приемле-
мого риска, или ежегодно, если показатели выходили за его рамки 
(см. главу 16 для ознакомления с другими деталями, касающимися 
скрининга на осложнения). Детям, в семейной истории которых 
отмечалось нарушение липидного обмена, скрининг стоит про-
водить через 6 мес после постановки диагноза. Скрининг при 
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постановке диагноза менее полезен, так как нарушения липид-
ного обмена типичны на этот момент. Улучшения отмечаются по 
мере улучшения гликемического контроля. Если обнаруживаются 
новые факторы риска осложнений, показаны дополнительная 
оценка и лечение [5].

ОЦЕНКА ДОМАШНИХ ЗАПИСЕЙ ПАЦИЕНТОВ ПРИ ПОСЕЩЕНИИ 
ДИАБЕТОЛОГА И МЕЖДУ ПОСЕЩЕНИЯМИ

Необходимо всегда хвалить пациента и его семью за проведение 
тестирования крови в домашних условиях. Ни в коем случае нельзя 
использовать показатели ГК, полученные в домашних условиях, для 
критики ребенка и членов его семьи за то, что не достигнуты целевые 
показатели гликемии. Эти записи стоит использовать как средство 
оценки для выявления характера течения болезни и ее динамики, выяв-
ления и решения проблем и для обучения навыкам самостоятельного 
ведения СД. Родителям надо посоветовать избегать осуждения ребенка 
за слишком высокие или слишком низкие показатели. По возможности 
стоит использовать глюкометр с функцией запоминания результатов, с 
тем чтобы быть уверенным в точности отчетных данных. Бывает так, что 
родители или сам ребенок записывают ложные данные, поэтому стоит 
побеспокоиться, чтобы лекарственные назначения не основывались 
на неверных показателях. Специалисты должны идентифицировать 
помехи в проведении тестирования и регистрации верных результатов.

Существует много моделей помощи, цель которых заключается в 
улучшении передачи информации об уровнях ГК, дозах инсулина, 
диете и физической активности между ребенком, подростком/семьей 
и ГТСД. Важно разъяснять ребенку и семье, что корректировка доз 
инсулина может быть необходима и между визитами в клинику. Семью 
стоит подготовить к тому, чтобы они изучали и старались анализиро-
вать данные еще до того, как они обратятся к группе специалистов за 
советом.

Примеры полезного клинического инструментария следующие:
 • Персональные, собственноручные записи, дневники мониторин-
га, журналы записей.
 • Электронные персональные записи. Сегодня для этого существует 
несколько компьютерных приложений.
 • Глюкометры с функцией памяти (с возможностью загрузки на 
компьютер/телефон или без нее).
 • Сенсоры глюкозы непрерывного цикла с памятью, со связью с 
компьютером (или без таковой).
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Возможность загружать показатели ГК из глюкометров, инсулино-
вых шприц-ручек, помп и систем постоянного мониторинга уровня 
глюкозы позволяет получить очень хорошее представление о лечении 
СД в домашних условиях. Эти данные часто позволяют группам тера-
пии СД выявлять области, где необходимо внести коррективы в планы 
терапии СД и, что более важно, выявлять области, где маленькому 
пациенту требуется дополнительная помощь или контроль со стороны 
семьи или взрослого, который занимается поддержкой ребенка. Эти 
данные могут также быть полезны как средства обучения для показа 
влияния повседневного образа жизни и терапии СД на показатели гли-
кемии и могут использоваться для поощрения самосовершенствования 
и благотворных изменений поведения. В тех случаях, когда пациенты 
или родители фабрикуют данные об уровне глюкозы, специалистам 
может помочь память приборов. Такое поведение является показанием 
к психологическому консультированию.

Необходимо особо подчеркнуть, что память глюкометров и загруз-
ка клинических данных мониторинга не служит заменой регулярного 
обзора данных ГК, полученных в домашних условиях, пациентом и его 
семьей. Важно научить детей, подростков и их родителей правильно 
обходиться с показателями и их динамикой независимо от того, какими 
инструментами измерения они пользуются.

Теперь все чаще и чаще данные вышеуказанных устройств могут 
быть загружены в домашний компьютер или на веб-сайт производите-
ля для обзора в семье и передачи в электронном виде в группу терапии 
СД, когда семье требуются советы по ведению заболевания. Это позво-
ляет членам семьи и группе специалистов чаще контактировать друг 
с другом в рамках телефонного или электронного консультирования. 
В целях возможного улучшения лечения СД группам терапии СД важно 
определить, потребуются ли изменения в количестве и качестве персо-
нала для задействования этих новых технологий, а также дополнитель-
ное возмещение затрат на эти виды работ.

Использование мобильных телефонов подростками стало прак-
тически повсеместным, и большое количество подростков владеют 
смартфонами — аппаратами с мобильными компьютерными плат-
формами. Также интенсивно распространяются компьютерные при-
ложения для смартфонов, позволяющие улучшить самостоятельный 
контроль за состоянием при диабете. Среди этих приложений про-
граммы для отслеживания данных (например, уровня ГК, дозировки 
инсулина, потребления углеводов), обучения и тренинга, информации 
о пищевых продуктах, общения в социальных сетях. Несмотря на то что 
мобильные приложения здоровья (mHealth) имеют потенциал улучшить 
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оказание помощи при хроническом заболевании за пределами тра-
диционных визитов к специалистам в поликлинику, на сегодняшний 
день доказательств их клинической эффективности явно недостаточно. 
Также стоит принять во внимание, что существуют проблемы инте-
грации этих приложений с системами медицинской помощи, а также 
проблемы, связанные с безопасностью и защитой частной жизни [21].

ПИТАНИЕ

Проблематика, связанная с питанием, затрагивается в других главах, 
но, в общем, всей семье рекомендована сбалансированная диета, ана-
логичная детской диабетической. Если семья придерживалась здоровой 
диеты и до постановки диагноза, ребенок может продолжить следовать 
семейной диете. Семью, скорее, стоит научить, как питаться и вести 
себя во время праздничных событий (например, употреблять кало-
рийную еду малыми порциями, менять дозировки инсулина, больше 
двигаться), чем рекомендовать избегать праздников.

УПРАЖНЕНИЯ

Ребенка/подростка стоит поощрять к полноценному участию в 
физических упражнениях; при этом его следует научить, когда лучше 
дополнительно перекусить и/или на основании показателей уровня 
сахара в крови сократить дозу инсулина. Это особенно важно для семей 
девочек, которым не позволяют выполнять физические упражнения в 
большом объеме, или для семей, в которых ребенок воспринимается 
«больным» и, как следствие, не должен «уставать». Если во время физи-
ческой активности с ребенком случался приступ гипогликемии, ему 
потребуются интенсивные занятия для преодоления страха повторения 
приступа в будущем.

ПОМОЩЬ НА ЭТАПЕ ВЗРОСЛЕНИЯ

Стадия развития, соответствующая возрасту 20 лет, называемая еще 
началом взросления, является особенно ответственным временем для 
пациентов с СД1. Это время, когда закладываются и начинают конку-
рировать друг с другом образовательные, социальные и экономические 
приоритеты.

Переход в систему взрослой медицинской помощи непрост для 
молодых людей. Многочисленные отчеты центров разных стран, вклю-
чая страны со всеобщим медицинским страхованием, свидетельствуют 
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о том, что от 25 до 65% молодых людей перестают получать должную 
медицинскую помощь; в частности, отмечаются большие временные 
разрывы между педиатрической помощью и помощью взрослой [4, 
22–28], снижение посещаемости клиник [5, 25, 26, 29] и неудовлетво-
ренность пациентов переходным периодом [25, 26, 30]. Взрослеющие 
молодые люди демонстрируют ухудшение относящихся к диабету 
показателей, в частности, ухудшение гликемического контроля [31], 
рост количества связанных с диабетом госпитализаций [23–26, 28], воз-
никновение хронических диабетических осложнений [6, 22, 28, 32–34] 
и преждевременную смерть [6, 33, 35]. Для того чтобы обеспечить 
высококачественную медицинскую помощь, должен быть спланирован 
процесс перехода от помощи, ориентированной на ребенка, к помощи, 
ориентированной на взрослого [36]. При этом последние отчеты ADA 
о положении дел признают недостаточность эмпирических данных; 
в связи с этим рекомендации основываются на мнении экспертов и 
обычно не обеспечиваются результатами высококачественных клини-
ческих исследований [37].

Возраст перехода во взрослую клинику варьирует в зависимости от 
места и системы здравоохранения; на него влияют местные обычаи и 
ресурсы, предпочтения пациента и семей, государственная политика 
[26, 28, 38]. Не существует эмпирических данных, на основании кото-
рых можно было бы рекомендовать оптимальный возраст для перехода. 
Недавние исследования с участием старшеклассников в США показали, 
что те, кто перешли к получению помощи для взрослых перед последним 
годом обучения в старшей школе, т.е. в более юном возрасте, демон-
стрируют худший гликемический контроль через год после окончания 
старшей школы по сравнению с молодыми людьми, продолжавшими 
получать педиатрическую помощь (у них гликемический контроль не 
ухудшался) [39]. Эти наблюдения показывают, что более ранний пере-
ход от педиатрического медицинского обслуживания к взрослому может 
быть связан с ухудшением гликемического контроля [39].

Обсуждение перехода к другому виду помощи и другой группе 
специалистов за несколько встреч с ГТСД до планируемого перехода 
помогает молодым людям подготовиться к переходу. Разъяснение того, 
как именно взрослая помощь отличается от помощи педиатрической, 
будет также полезно юношам и девушкам [40].

Исследования показывают, что преемственность и координация 
разных видов помощи улучшают переход к взрослому медицинскому 
обслуживанию [27, 41]. Естественно, что спланированный и структури-
рованный переход к взрослому обслуживанию больных диабетом улуч-
шит результаты и поможет обеспечить непрерывность помощи [42], а 
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организованность служб перехода будет способствовать уменьшению 
потерь на новом этапе оказания услуг [27, 43].

Программы, в которых участвуют координаторы по переходу или 
«навигаторы» пациентов, помогают уменьшить разрывы в лечении 
после перехода и улучшить постпереходную посещаемость клиник 
наряду с уменьшением количества случаев ДКА [43]. Роль связую-
щего звена между детской и взрослой медицинской помощью может 
выполнять специализирующаяся на диабете медицинская сестра [44]. 
Во время последнего посещения педиатрической клиники и первого 
посещения взрослой может быть очень полезно организовать встречу 
специалистов обоих заведений [41, 45].

Комбинированная клиника для подростков и молодых взрослых со 
специалистами-диабетологами как для детей, так и для взрослых может 
как вариант стать оптимальной альтернативной моделью перехода во 
взрослую систему медицинской помощи [46, 47].

Для улучшения перехода потребуются дальнейшая работа и новые 
данные. Однако, без сомнения, для взрослеющих молодых людей суще-
ственным является поддержание контакта с группой специалистов.

ПРЕГРАДЫ В ОКАЗАНИИ ПОМОЩИ

На путях оказания помощи больным диабетом существует много 
потенциальных преград. Они включают финансовые проблемы, пси-
хосоциальную нестабильность, например, неполноту семей, неумение 
принять болезнь как факт, вредные для здоровья привычки, ограничен-
ный или недостаточный доступ к инсулину, еде, расходным материалам 
и помощи. В дополнение к индивидуальным особенностям существует 
заметное неравенство в уровнях педиатрической помощи при диабете, 
доступной разным детям и зависящей в разных местах мира от широко-
го спектра факторов, начиная от существенного дисбаланса в географи-
ческом, экономическом и научном развитии и заканчивая гендерной 
дискриминацией. Различия особенно заметны на примере сравнения 
хорошо образованного населения, относящегося к этническому боль-
шинству, с менее образованным, с более бедными расово-этническими 
группами, представляющими меньшинство.

МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ ДЛЯ ДЕТЕЙ ИЗ НАЦИОНАЛЬНЫХ 
МЕНЬШИНСТВ И ДЕТЕЙ НЕДАВНИХ ИММИГРАНТОВ

Глобализация и миграция населения представляют собой серьезные 
проблемы для систем медицинского здравоохранения стран развитого, 



216 Глава 7. Оказание амбулаторной диабетической помощи детям и подросткам...

а иногда и развивающегося мира. С ростом урбанизации в развиваю-
щихся странах многие дети и члены их семей мигрируют в новую для 
себя городскую среду или же уезжают из дома без родителей с другими 
родственниками.

Затруднения в оказании помощи детям из национальных мень-
шинств и детям недавних иммигрантов могут оказаться новыми для 
специалистов ГТСД, и это может негативно повлиять на медицинскую 
помощь этим детям. Распознавание этих преград необходимо для 
оптимизации медицинской помощи. Новые способы их преодоления 
можно найти только при условии взаимодействия, сотрудничества и 
доверия между членами ГТСД и членами семьи. Более того, предпола-
гаемый, а иногда и реальный доступ семей иммигрантов и меньшинств 
к медицинской помощи может отличаться от доступа, имеющегося у 
большинства населения.

Способность к восприятию этой ситуации и к пониманию различий 
требует культурной чувствительности, осторожного вмешательства и 
знания социальных обстоятельств семьи. Правильное лечение требует 
не только внимания к обычным медицинским потребностям, но также 
внимания к разнообразным и уникальным потребностям в поддержке, 
необходимой представителям национальных меньшинств и семьям 
иммигрантов для получения оптимальной медицинской помощи.

 • Необходимо всегда, когда это необходимо, привлекать лицензиро-
ванных переводчиков. Если нет лицензированного переводчика, 
оптимальным будет переводчик, не являющийся членом семьи. 
Ребенок или другой член семьи может привлекаться в качестве 
переводчика только в том случае, если нет других вариантов.
 • Использование хорошо настроенных в культурном плане средств 
общения может помочь в коммуникации, консультировании, 
диетических рекомендациях и придании веры в лечение, а также в 
изменении предубеждений и негативных нездоровых представле-
ний о СД. Примером таких средств общения могут быть материа-
лы ЭтноМед (www.ethnomed.org).
 • Поддержка в обеспечении доступа к лечению является существен-
ным компонентом всеобъемлющей помощи при диабете. Поездка 
в клинику может быть затруднительна для детей из сельских рай-
онов, особенно в состояниях, требующих неотложной помощи. 
Очень важно создавать местные центры педиатрической диабе-
тической помощи с тем, чтобы способствовать осуществлению 
стандартной помощи при диабете.
 • Диетические стереотипы семей мигрантов могут быть очень 
не обычными, но с ними надо ознакомиться, чтобы дать правиль-
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ный диетологический совет. Например, у выходцев из Южной 
Азии высокоуглеводная диета, многие из них вегетарианцы; и 
наоборот, люди, приехавшие из прибрежных районов, употребля-
ют большое количество морепродуктов.
 • Информация о культурных и религиозных представлениях 
семьи может быть критической при предоставлении помощи. 
Например, страх заражения, опасения относительно слабых 
перспектив женитьбы или получения работы, или стигма, свя-
занная с хроническим заболеванием, могут отсрочить или изме-
нить неотложное или необходимое повседневное лечение СД 
[33]. Стигматизация может привести к тому, что семья начинает 
держать факт диабета в секрете, а это может воспрепятство-
вать своевременному приему ребенком пищи или инсулина 
или, наоборот, может вынуждать его питаться неправильно, что 
может привести к гипогликемии или кетозу. Более того, секрет-
ность может воспрепятствовать оказанию адекватной помощи 
со стороны учителей, одноклассников, коллег в ситуациях край-
ней необходимости, как, например, в случае гипогликемии. 
Поощрение семей к тому, чтобы они делились своей ситуацией, 
по крайней мере с несколькими важными людьми, такими как 
учителя ребенка, или с ближайшим другом, может быть прин-
ципиально важным для получения помощи в обстоятельствах 
острой необходимости. Кроме того, просветительная работа в 
школе, куда ходит ребенок, может существенно снизить риск 
стигматизации. В некоторых местах в дискриминированном 
по половому признаку положении могут оказаться девочки и 
девушки. Это может затруднить для них постановку правильного 
диагноза и лечение.
 • Диабет может стать помехой в обучении и получении работы. 
В некоторых странах люди, болеющие диабетом, не имеют права 
занимать определенные должности на государственной службе. 
Образовательные учебные заведения, особенно если их студенты 
живут в общежитии, могут отказывать болеющим диабетом абиту-
риентам. Подобные ситуации могут приводить к росту зависимо-
сти от семьи вплоть до пожизненной в том, что касается покрытия 
расходов, связанных с лечением. В этом свете является особенно 
важным поощрять семью к просвещению ребенка по поводу его 
возможностей зарабатывать на жизнь, чтобы во взрослом возрасте 
лечение оставалось для него доступным. ГТСД должна стремить-
ся быть осведомленной о случаях дискриминации, чтобы иметь 
возможность предотвратить ее. Общественная и политическая 
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помощь, взаимодействие профессионалов и групп поддержки 
могут быть необходимыми для борьбы с подобными случаями.

ВНИМАНИЕ К ГРАМОТНОСТИ (РОДИТЕЛЕЙ И РЕБЕНКА) 
И УМЕНИЮ СЧИТАТЬ

Недостаточная грамотность или неумение как следует считать могут 
сильно осложнить просвещение в вопросах диабета и уход за пациен-
том. Даже относительно простые задания, такие как чтение и запись 
значений уровня сахара в крови или доз инсулина, могут оказаться 
сложными. Для того чтобы справляться с подобными ситуациями, 
можно разработать наглядные материалы. Можно использовать изо-
бретательные техники, например, предлагать детям и родителям просто 
рисовать цифры, если не могут их написать, предоставлять марки-
рованные разным цветом шприцы (использовать для этого цветную 
клейкую ленту), использовать цветную маркировку для обозначения 
нужной дозы инсулина в зависимости от близости уровня глюкозы к 
целевому показателю. Сходной проблемой может стать проблема язы-
ковых различий и диалектов, к примеру, образовательные и справоч-
ные материалы на местном языке могут отсутствовать.

КАЧЕСТВО, СТРУКТУРА, ПРОЦЕССЫ ПОМОЩИ И ЕЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Центры помощи больным диабетом нуждаются в методах оценки 
качества предоставляемых услуг и результатов лечения. Улучшения 
в процессе помощи обычно предшествуют улучшению клинических 
результатов. Влияние изменений в структуре помощи на клиниче-
ские результаты в педиатрической диабетической практике изучено 
меньше. Отслеживание релевантных результатов является существен-
ным фактором процесса улучшения качества. Например, в Норвегии 
введение в действие системы соответствия результатов стандартам 
привело к существенным улучшениям в уходе за больными и в каче-
стве скрининговых оценок. Слежение за соответствием ожиданиям в 
сочетании с совещаниями, посвященными качеству, и обсуждениями 
положительно влияет на результаты лечения на национальном уровне 
(снижение уровня гликированного гемоглобина HbA1c и уменьшение 
частоты тяжелой гипогликемии) [7]. Программы улучшения качества 
могут привести к более эффективному следованию рекомендуемым 
процессам оказания помощи, таким как частота определения уровня 
гликированного гемоглобина HbA1c, офтальмологический скрининг и 
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скрининг на почечную микроальбуминурию [34]. Следование рекомен-
дациям по проведению скрининга на микроальбуминурию приводит 
к ранней диагностике анормальной экскреции альбумина, а лечение 
ингибиторами АПФ или блокаторами рецепторов ангиотензина при-
водит к обратному развитию этой аномалии с предполагаемым сни-
жением риска нефропатии [35, 36]. Аналогично распознавание ранней 
фоновой ретинопатии дает возможность интенсификации и улучшения 
показателей гликемического контроля со снижением степени прогрес-
сирования пролиферативной ретинопатии [37, 38].

Регулярный офтальмологический скрининг также помогает иден-
тифицировать людей, которым требуется срочная офтальмологическая 
помощь для профилактики потери зрения. Влияние программ улучше-
ния качества на уровень HbA1c недостаточно выяснено. Доступность 
данных о соответствии результатов стандартам, предоставляемых всеми 
диабетическими педиатрическими центрами, как это делалось, напри-
мер, в Швеции на протяжении последних 10 лет, может помочь опре-
делить лучшие виды практик и привести к улучшению гликемического 
контроля [39, 48, 49].

Хотя считается, что уровень гликемического контроля, который 
необходим для оптимального снижения риска долговременных ослож-
нений, соответствует HbA1c примерно 7–8%, данные многоцентрового 
исследования группы «Гвидор» показали, что в большинстве центров 
невозможно достичь среднего уровня HbA1c менее 7,5% у большинства 
детей и особенно у подростков [40].

Эти данные были недавно подтверждены участниками исследова-
ния, проводимого Организацией исследований диабета среди молоде-
жи (SEARCH) и Сводной базой данных больных с СД1 (T1D Exchange 
Registry) в США [50, 51]. Более низкий уровень HbA1c, достигаемый за 
счет более частых случаев гипогликемии, не может быть желательным. 
Соответственно уровни HbA1c следует рассматривать вместе с данны-
ми СКГК. В тех случаях, когда показатели HbA1c и самостоятельных 
измерений сахара в крови существенно разнятся и если самостоятель-
ные измерения верны, стоит подозревать наличие гемоглобинопатии 
или другой патологии, влияющей на уровень HbA1c. Для сопоставле-
ния со стандартами из бумажных и компьютерных источников должна 
быть собрана необходимая и качественная информация. Изменения 
должны анализироваться с интервалом 3–12 мес. Это поможет заме-
чать улучшения или ухудшения, происходящие с течением времени. 
Стандартизованные формы для клинических данных, журналы учета, 
базы данных — все это должно способствовать усилиям, направлен-
ным на лечение. Для оценки данных по улучшению качества требу-
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ются разумный учет данных и возможность анализировать статистику. 
В табл. 7.1 приведены примеры индикаторов как процесса помощи, так 
и клинических результатов, существенных для педиатрической помо-
щи больным с диабетом [41].

Таблица 7.1

Показатели качества, отражающие процесс и конечные исходы лечения 
сахарного диабета, особенно значимые для сахарного диабета 

в педиатрической практике (цитируется по [41])

Цель Показатели качества

Нормальный рост Доля пациентов с ростом >3-го процентиля (скорректированный в 

соответствии со средним ростом родителей)

Нормальное физи-

ческое развитие

Средний ИМТ у детей с СД по сравнению с детьми без СД

Нормальное 

пубертатное раз-

витие

Доля пациентов с ИМТ >10-го и <85-го процентиля.

Средний возраст менархе у девочек

Гликемический 

контроль

Средний уровень HbA1 у всех пациентов и по каждой возрастной 

группе

Низкий уровень 

острых осложне-

ний

Частота встречаемости тяжелой гипогликемии у всех пациентов и 

по каждой возрастной группе.

Частота госпитализаций вследствие ДКА после начала СД

Профилактика 

микроангиопатиче-

ских осложнений

Доля пациентов, прошедших офтальмологическое обследование в 

течение прошедшего года.

Доля пациентов с альбуминурией, определенной в прошедшем году.

Доля пациентов с длительностью СД более 5 лет с диабетической 

ретинопатией.

Доля пациентов с длительностью СД более 5 лет с диабетической 

нефропатией.

Доля пациентов с персистирующей микроальбуминурией, не полу-

чающих ингибиторы АПФ (или других способов лечения микро-

альбуминурии)

Профилактика 

сердечно-сосуди-

стых осложнений

Доля пациентов, для которых имеются данные об уровне липидов 

за последний год.

Доля пациентов с доступными записями показателей АД за 

последний год.

Доля пациентов с артериальной гипертензией.

Доля пациентов с гиперлипидемией.

Доля пациентов с артериальной гипертензией, получающих анти-

гипертензивную терапию.

Доля пациентов с гиперлипидемией, получающих препараты для 

снижения уровня липидов (липидоснижающие препараты)
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Цель Показатели качества

Интенсивная тера-

пия

Доля пациентов на гибком режиме инсулинотерапии.

Доля пациентов с инсулиновыми помпами.

Частота мониторинга глюкозы

Мультидисципли-

нарная помощь

Доля пациентов, посещавших диетолога в течение последнего 

года.

Доля пациентов, посетивших образовательные занятия, касающи-

еся диабета, в течение последнего года.

Доля пациентов, проходивших психосоциальное обследование в 

прошлом году

Оптимальная соци-

альная адаптация

Среднее число дней, проведенных в больнице.

Среднее число пропущенных дней в школе из-за СД

Качество жизни 

пациентов с диа-

бетом

QoL пациентов с СД.

Доля пропущенных посещений врача

Количество посе-

щений в год

Доля пациентов с тремя амбулаторными посещениями и более в 

год.

Количество посещений на пациента в год и среднее и медианное 

число посещений на пациента в год

Примечания: ИМТ — индекс массы тела; HbA1c — гемоглобин A1c; QoL — качество 
жизни.

Маркеры структуры медицинской помощи:
 • состав группы терапии СД;
 • помещение, доступное для группы терапии и пациентов, включая 
ресурсы и место для проведения обучения и консультаций паци-
ентов;
 • доступность помощи (в том числе по телефону, круглосуточно, 
семь дней в неделю);
 • проведение и документирование первичного и продолжающегося 
обучения пациентов в соответствии с имеющимися рекомендаци-
ями.

Сравнение результатов работы отдельных центров является важной 
составной частью улучшения качества работы. Центры могут сравнивать 
свои результаты (например, данные ежемесячных и годовых отчетов) с 
ожидаемыми показателями или с данными других центров. Консорциумы 
диабетических центров или исследовательских групп, согласившихся 
собирать и опубликовывать лонгитюдинальные исследования, такие как 
исследовательская группа «Гвидор» (Hvidore Study Group), Австрийская 
диабетическая инициатива по контролю за качеством DPV, исследователи 
группы SWEET, Британская сводная база данных (UK Clinical Registry), 

Окончание табл. 7.1
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Организация исследований диабета среди молодежи США (SEARCH) 
и Сводная база данных больных с диабетом 1-го типа в США (T1D 
Exchange), предоставили полезные для многих педиатрических диабетиче-
ских центров данные о результатах [7, 13, 29, 50–55].

Результаты отдельных центров также публикуются, но системати-
ческих лонгитюдинальных данных у них меньше, чем у исследователь-
ских групп. Опубликованные обобщенные многоцентровые исследо-
вания демонстрируют анализ некоторых процессов оказания помощи, 
которые могут повлиять на результаты. Но для определения лучших 
способов лечения по-прежнему требуются дополнительные исследова-
ния. Имеющиеся сводные данные позволят ГТСД определять способы 
помощи, которые помогут достичь лучших биологических показателей, 
обеспечивая качественную помощь детям по всему миру.

МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ ДЕТЯМ В ДРУГИХ МЕСТАХ

ДЕТИ, БОЛЬНЫЕ ДИАБЕТОМ, В ШКОЛЕ

40–50% своего времени, не считая сна, дети проводят в школе.
Медицинская помощь в школе является важной частью плана лече-

ния СД.
В школе должны быть установлены правила, позволяющие ребенку 

носить/иметь измерительный прибор и инсулин и обеспечивающие 
место, где можно провести измерения и сделать инъекцию (напри-
мер, непосредственно классная комната, медицинский кабинет и 
т.д.). Различные школьные занятия должны быть вписаны в план 
лечения (например, дополнительная активность в школе предполагает 
дополнительный перекус), но при этом сам план лечения меняться не 
должен. Ребенок имеет право равноправно участвовать во всех школь-
ных занятиях, включая занятия на открытом воздухе и проводимые 
за пределами школы, а также получать помощь в лечении со стороны 
взрослых в школьное время (Е). При этом школьный персонал не дол-
жен разрешать ребенку использовать свою болезнь как способ манипу-
лировать ситуацией.

 • Школьный персонал должен быть подготовлен к тому, чтобы 
предоставлять или контролировать терапию, прописанную ГТСД. 
Это включает обеспечение доступа к еде для предотвращения 
потенциальной гипогликемии из-за активной игры или физиче-
ской нагрузки, контроль за дозами инсулина и его получением 
через уколы или болюсами с помощью помпы. Школьные работ-
ники должны быть осведомлены о факторах, влияющих на уровни 
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сахара, такие как прием пищи и физическая активность, и долж-
ны уметь помочь определить дозу инсулина или быть готовыми 
немедленно связаться с родителями, если это необходимо. Для 
принятия решения или в случае возникновения ургентной ситу-
ации у них должна быть контактная информация родителей или 
медработников.
 • Школьный персонал должен поддерживать обеспечение медицин-
ской помощи при СД и способствовать лечению СД в школьные 
часы.
 • Тестировать ГК у маленьких детей и детей старшего возраста и под-
ростков со свежевыявленным СД до тех пор, пока они не смогут 
делать это самостоятельно. Если ребенок пользуется измерителем 
глюкозы постоянного действия (ПМГ), школьный персонал должен 
пройти тренинг и получить конкретные инструкции, как реагировать 
на данные сенсора и когда производить замеры уровня глюкозы.
 • Идентифицировать и уметь справляться с гипогликемией разной 
степени выраженности. Несмотря на то что большинство под-
ростков могут справиться сами, им может потребоваться помощь 
в случае среднего или тяжелого приступа гипогликемии. В ходе 
недавней частной переписки с членами ISPAD большинство сочли 
приемлемой возможность ребенка получать глюкагон от школь-
ных работников в случае острой необходимости. Соответственно 
все работники школы должны уметь распознавать симптомы 
гипогликемии, начинать лечение и понимать, когда нужно вызы-
вать помощь и что делать в случае острой гипогликемии. Недавние 
исследования показали, что 75% детей с диабетом испытывали 
гипогликемию в школе. В этой ситуации требовалась помощь со 
стороны работников школы. Медианное значение случаев гипо-
гликемии в школах в течение года равняется пяти [42]. Новые, 
более простые в употреблении формы глюкагона находятся сейчас 
в стадии разработки. Их появление позволит упростить примене-
ние глюкагона в школе и дома.

Большинство национальных диабетических ассоциаций и орга-
низаций предоставляют брошюры с рекомендациями по оказанию 
помощи в школах и программами для вспомогательного школьного 
персонала и семей по координации помощи больным диабетом в школе 
[43, 44]. Эти ресурсы доступны на веб-сайтах или на DVD, а также 
в печатном виде. В качестве примера могут служить издания ADA, 
программа «Безопасная школа», оснащенная образовательной слайд-
презентацией, созданной специально для школьного персонала (www.
diabetes.org/schooltraining), или публикация Австралийского диабети-
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ческого совета «Помощь ученикам с диабетом в школьных условиях» 
(www.diabeteskidsandteens.com.au/teachers_and_schools). Однако отчеты 
показывают, что, несмотря на то что работники школы становятся 
более осведомленными о сложных требованиях к уходу за детьми с диа-
бетом, многие из них по-прежнему опасаются ответственности, связан-
ной с оказанием помощи больным диабетом [45, 46].

ДЕТИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ В ЛАГЕРЯХ ОТДЫХА

Многие местные и национальные диабетологические организации 
открывают лагеря отдыха для детей с СД, выездные или городские, и 
примерно 15 000–20 000 детей во всем мире ежегодно проводят время в 
таких лагерях [46].

В лагерях для детей с СД обычно работают профессионалы и добро-
вольцы, которые проходят специальный тренинг. Лагеря для людей с 
СД дают возможность детям и подросткам наслаждаться опытом пре-
бывания в лагере отдыха в безопасной обстановке, в месте, где у всех 
или почти у всех есть СД. Для многих детей это возможность встре-
титься с другими детьми с СД и научиться правильно следить за своим 
заболеванием [47–51]. Опыт лагерей отдыха для людей с СД помогает 
многим детям научиться самостоятельно вести свой СД в условиях 
лагеря, и в дальнейшем они могут посещать и другие лагеря по выбору 
или наслаждаться безопасным отдыхом в лагере вместе со своей семьей. 
Сертифицированные лагеря отдыха со специализацией в области лече-
ния СД можно найти в интернете.

У многих национальных организаций есть положения или руко-
водства по терапии СД в условиях лагерей для детей с СД. Эти данные 
должны быть предметом изучения медицинскими директорами лагерей 
на предмет соответствия национальным стандартам терапии [46].

Требования к лагерям, специализирующимся на помощи детям с СД:
 • должны иметь адекватный задачам обслуживающий персонал, 
прошедший тренинг по терапии детей с СД (E);
 • иметь достаточное количество инсулина для удовлетворения 
потребностей детей;
 • персонал должен обладать знаниями о подборе дозы инсулина с 
учетом повышения уровня физической активности, характерного 
для лагерей отдыха;
 • понимание персоналом того, как изменять установки на помпах и 
обслуживать их, если они используются в лагере отдыха;
 • возможность проводить измерение содержания ГК, содержания 
кетонов в моче и крови, а также адекватные условия для оказания 
неотложной помощи;
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 • весь персонал должен быть обучен распознаванию гипогликемии 
и обращению с ней;
 • медицинский персонал должен быть обучен выявлению и лече-
нию ранних признаков кетоацидоза и пониманию того, когда 
необходимо обращаться в медицинские подразделения.
 • как минимум один представитель персонала должен быть озна-
комлен с принципами медицинского питания, содержания угле-
водов в потребляемой пище и принципами подбора дозы инсули-
на с учетом вариабельного содержания углеводов в пище;
 • должен быть план ведения журнала показателей ГК и дозы инсу-
лина для каждого участника лагеря. Обычной практикой является 
передача родителям или опекунам (попечителям) копий этих 
записей в конце лагерной смены.

В большинстве лагерей отдыха проводится обучение по вопросам 
СД в виде запланированных формальных сессий, или же чаще участни-
кам предоставляется возможность обучения на практике или на пока-
зательных моментах и обсуждения один на один или в группе вопро-
сов, касающихся лечения и его результатов. Персонал лагеря должен 
понимать, что первичной целью лагеря отдыха является обеспечение 
приятного отдыха для каждого ребенка в безопасных условиях [57, 58].

Другие виды активности за пределами клиники, в которых может 
участвовать ГТСД:

 • локальные (и национальные) группы поддержки;
 • повышение квалификации (например, курсы помповой инсули-
нотерапии для продвинутых пользователей или курсы использо-
вания приборов ПМГ);
 • ресурсы (информационные листовки/книги, оборудование, 
информационные веб-сайты и т.д.);
 • игры по вопросам питания, эксперименты, инновации;
 • группы обсуждения, дни физической активности, экскурсии, лек-
ции, праздники, лагеря и т.д.

ЗАТРАТЫ НА ЛЕЧЕНИЕ И АНАЛИЗ ИХ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

Анализ затрат на оказание медицинской помощи имеет большое 
значение при создании соответствующих рекомендаций и принятии 
решений по политике в области здравоохранения [59]. Точных данных 
немного, но вполне очевидно, что регулярное измерение уровня саха-
ра в домашних условиях очень экономично. Помощь, оказываемая в 
неотложном отделении, или кратковременное пребывание в больнице 
в связи с гипогликемией или кетоацидозом будет стоить дороже, чем 
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несколько недель измерений уровня глюкозы или содержания кетонов 
в крови [60]. Большинство исследований на эту тему малы и не включа-
ют долговременные оценки стоимости лечения [61, 62]. Более того, без-
опасное, интенсивное ведение диабета, направленное на поддержание 
гликемии на уровне, близком к нормальному, невозможно без частого 
измерения уровня глюкозы. В течение последних 10 лет с введением 
аналогов инсулина, ростом использования инсулиновых помп и уве-
личением частоты измерения ГК стоимость лечения диабета сильно 
возросла. По мере расширения использования технологии постоян-
ного измерения стоимость лечения продолжит расти. Личные расходы 
на лечение диабета в разных местах мира сильно варьируют, причем 
в некоторых из них стоимость непомерно высока, а в других расходы 
покрываются государством или частными страховыми компаниями. 
Независимо от источника оплаты лечения информация о стоимости 
должна быть доступной для принятия решений о лечении.

Страны и системы здравоохранения по-разному приспосаблива-
ются к растущей стоимости лечения диабета. Некоторые страны или 
системы страхования уже ограничили использование новых аналогов 
инсулина или новых технологий или рассматривают такую возмож-
ность, с тем чтобы пациенты, выбирающие новые формы терапии, 
оплачивали до 100% стоимости лечения.

 • Сегодня аналоги инсулина (кратко- и долгосрочного действия) в 
1,3–8 раз дороже по сравнению с обычным человеческим реком-
бинантным инсулином или НПХ-инсулином. Однако и кратко-, 
и долгосрочный аналоги снижают частоту легкой и умеренной 
гипогликемии. Нужно оценить краткосрочные расходы и понять, 
позволяют ли устойчивые преимущества уменьшить расходы на 
протяжении жизни, принимая во внимание качество жизни, воз-
можность осложнений и ожидаемую продолжительность жизни.
 • На сегодняшний день не хватает информации, позволяющей оце-
нить режимы использования современных аналогов инсулина, 
используя периодический капиллярный мониторинг ГК среди 
обеспеченных слоев общества по критерию стоимости на протя-
жении времени лечения или рассчитать соотношение стоимости и 
выгоды на протяжении всей жизни [52, 53].
 • Отчеты свидетельствуют, что базальная болюсная терапия и с 
недавних пор помповая инсулинотерапия дают лучшие долго-
срочные результаты и сокращают долгосрочные расходы [сравни-
вая пожизненные многократные в течение дня (МД I) инъекции 
НПХ-инсулина в качестве базального и помповую инсулинотера-
пию] [54, 55].
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 • В настоящее время проводятся исследования преимуществ посто-
янного мониторинга уровня ГК. Далее исследования идут к анали-
зу использования систем замкнутого цикла (closed loop systems) для 
улучшения показателей здоровья у молодых людей с диабетом [56]. 
Отмечается стремительный рост данных, касающихся использова-
ния в педиатрии ранних форм систем замкнутого цикла (closed loop 
systems) с функцией приостановки при низком уровне глюкозы и 
внедрения более совершенных систем замкнутого цикла [63–67].

ОБЩИЙ АНАЛИЗ ЗАТРАТ, СВЯЗАННЫХ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Было четко показано, что на взрослых СД ложится тяжелым эко-
номическим бременем [57], при этом информации о затратах на СД у 
детей и подростков явно недостаточно, особенно если речь идет о СД2 
(см. главу 3 «Сахарный диабет 2-го типа у детей и подростков»). Такая 
информация является критической при оценке экономического бреме-
ни заболевания и оценке экономической эффективности профилакти-
ки СД и программ контроля в этой популяции. Результаты недавнего 
популяционного исследования, проведенного в Швеции, показали, 
что по сравнению с популяцией без СД прямые медицинские затраты 
на детей с СД1 в возрасте 0–14 лет были в 7,7 раза больше. Эти затраты 
включали затраты на здравоохранение в системе первичной медицин-
ской помощи, помощь в стационаре и поликлинике и предписанные 
врачом лекарственные препараты. Дополнительные расходы на чело-
века с СД в педиатрии составили 3930 евро [58].

Необходимы дополнительные данные по затратам на помощь детям 
с СД1 и СД2, а также более экономически выгодные подходы к оказа-
нию медицинской помощи. Кроме того, не хватает данных об эффекте 
применения различных моделей и практик лечения в долгосрочном 
плане. Эти данные являются существенными для принятия решений 
в сфере здравоохранения. В заключение стоит отметить, что, по мере 
того как меры по предотвращению долгосрочных осложнений будут 
помогать сокращать грядущие расходы на лечение и улучшать благопо-
лучие детей, дети с диабетом по возможности должны получать самое 
эффективное, доступное на сегодняшний день лечение.
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

Мониторинг гликемического контроля включает ежедневные изме-
рения уровня глюкозы в домашних условиях наряду с периодическим 
мониторингом показателей гликемии в целом. Цели мониторинга гли-
кемического контроля следующие:

 • Точно и достоверно оценить уровень гликемического контроля, 
достигаемого каждым пациентом, чтобы обеспечить достижение 
гликемических целей (A) [1, 2].
 • Помочь предотвратить развитие острых осложнений в виде гипо-
гликемии, ДКА и хронических микро- и макроангиопатических 
осложнений (A).
 • Свести к минимуму эффекты гипогликемии (A) и гипергликемии 
(B, C) на когнитивную функцию и настроение.
 • Понять параметры, влияющие на контроль гликемии у индиви-
дов, в специфических группах пациентов и у пациентов различных 
центров, для сравнения с заявленными стандартами, с тем чтобы 
улучшить терапию и педиатрический уход (B, C) [4].

РЕКОМЕНДАЦИИ

 • СКГК является важным инструментом оптимального ухода за деть-
ми и подростками с диабетом. Он должен быть доступен для детей 
во всех случаях, когда это позволяют финансовые средства (А).
 • СКГК должен быть рекомендован к использованию с оптимальной 
для контроля за диабетом частотой, обычно 4–6 раз в день, так как 
частота СКГК коррелирует с гликемическим контролем (B, C).
 • Мониторинг содержания ГК является дорогостоящей процеду-
рой. Во многих странах его стоимость в сравнении со стоимо-
стью жизни может ограничивать его применение или делать его 
недоступным. Тем не менее все центры, оказывающие помощь 
молодым людям с диабетом, должны отстаивать перед своими 
странами, правительствами и системами здравоохранения необхо-
димость обеспечения детей и подростков адекватными средствами 
мониторинга (Е).
 • Должно быть признано, что без точного мониторинга существен-
но повышаются риски острых кризисов, долгосрочных сосудистых 
и других вредных осложнений, ведущих к высокому уровню затрат 
на здравоохранение и повышению показателей инвалидности (А).
 • Становятся более доступными приборы ПМГ. Это может при-
нести особую пользу тем, кто нечувствителен к гипогликемии: 
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прибор подает сигнал, когда значения глюкозы опускаются за 
пределы установленного уровня или в случае быстрого снижения 
уровня глюкозы (А).
 • Тесты на кетоны должны быть доступны и регулярно проводиться 
(А):
 – во время болезни, особенно сопровождающейся болями в обла-
сти живота, рвотой, сонливостью или учащенным дыханием;

 – при стойких уровнях ГК более 14 ммоль/л (250 мг/дл).
 • Данные мониторинга ГК должны использоваться не в качестве 
вывода, а в качестве показателя, важного для обсуждения причин 
вариабельности и стратегий для улучшения гликемического конт-
роля (Е).
 • Данные измерений должны подвергаться частому анализу в 
домашних условиях с тем, чтобы выявлять типичные паттерны 
уровней гликемии и реагировать на них изменениями в уходе, 
необходимыми для успешного интенсивного лечения диабета (Е).
 • В некоторых случаях, особенно когда речь идет о подростках, 
ведение записей, отражающих данные ГК-мониторинга, является 
непростой задачей. Если семья умеет загружать данные монито-
ринга ГК для дальнейшего обращения к ним в компьютер, это 
может заменить записи от руки. К сожалению, такой способ веде-
ния учета может лишить ежедневные записи детальности (Е).
 • Центры, обеспечивающие помощь молодым людям с диабетом, 
должные иметь специализированные кабинеты для измерения 
гликированного гемоглобина (HbA1c) (В, С).
 • Частота замеров HbA1c зависит от местных ресурсов. Минимальная 
рекомендуемая частота измерений составляет 4 раза в год (В, С).
 • Рекомендуемое целевое значение HbA1c для всех возрастных 
групп составляет менее 7,5% (B).
 • Во всех возрастных группах следует стремиться к минимизации 
количества случаев тяжелой гипогликемии и сведению на нет слу-
чаев гипогликемической нечувствительности (В).
 • Если гипогликемическая нечувствительность имеет место, глике-
мические цели следует повышать до тех пор, пока гликемическая 
чувствительность не восстановится (В).

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ КОНТРОЛЯ ГЛИКЕМИИ

Оценка состояния контроля гликемии в определенный момент 
времени лучше всего достигается при самоконтроле уровня глюкозы в 
крови (СКГК), так как он позволяет оценить наличие гипергликемии 
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и гипогликемии для оптимизации стратегии терапии, а также для того, 
чтобы избежать выхода показателей уровня глюкозы за определенные 
пределы.

Становясь доступным все большему количеству пациентов, ПМГ 
дает возможность более всеобъемлющего мониторинга в режиме реаль-
ного времени, что в ближайшем будущем, возможно, станет стандар-
том.

HbA1c является единственным показателем контроля гликемии, для 
которого существует надежная база данных результатов. Повышение 
уровня HbA1c предопределяет долговременные микро- и макроангио-
патические осложнения [1, 2] (A).

DCCT и схожие исследования представляют явные доказательства 
того, что и у взрослых, и у подростков более качественный контроль за 
обменом веществ, выражаемый в меньших значениях уровня HbA1c, 
связан с меньшим количеством или отсроченным проявлением микро-
ангиопатических осложнений [1, 2, 5–7]. В исследовании DCCT 96% 
эффекта терапии на риск осложнений в группе пациентов объяснялись 
изменениями HbA1c, хотя при этом общий эффект интенсивной тера-
пии отвечал менее чем за 7% вариаций в степени риска.

Эффект интенсивной терапии на осложнения [8] может быть связан 
и с другими механизмами прямо или опосредованно, через взаимодей-
ствие с HbA1c. HbA1c имеет свои ограничения как мера гликемического 
контроля, т.е. среднего уровня ГК. В исследовании DCCT HbA1c, рав-
ный 7%, соответствовал более высокому среднему уровню ГК (при опре-
делении 7 раз в сутки), равному 192 мг/дл (10,7 ммоль/л), у пациентов на 
традиционной терапии по сравнению с 163 мг/дл (9 ммоль/л) в группе 
интенсивной терапии [6]. Сходные различия между измерениями ГК и 
HbA1c отмечались в исследовании, где рассчитывали среднее значение 
данных ГК за период 3 мес, полученных с помощью мониторинга, близ-
кого к постоянному (≥4 дней в неделю) [9]. Проявлялась существенная 
индивидуальная вариабельность со средними значениями концентрации 
глюкозы на сенсоре от 128 до 187 мг/дл при HbA1c 6,9–7,1%. Эти данные 
свидетельствуют о том, что предполагаемые средние значения концен-
трации глюкозы, рассчитанные на основании измеренных значений 
HbA1c, должны использоваться с осторожностью.

HbA1c может быть одним из нескольких параметров оценки и 
достижения оптимального гликемического контроля наряду с данны-
ми о гипогликемии, типом лечения, возрастом пациента и качеством 
жизни.

Частый и точный мониторинг ГК и сопутствующий оптимальный 
подбор дозы инсулина в соответствии с потреблением углеводов и 
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физической активностью необходимы для достижения и поддержания 
оптимального метаболического контроля.

И, наконец, данные динамических исследований DCCT указы-
вают на то, что 5–7 лет плохого гликемического контроля, даже в 
подростковом или юношеском возрасте, приводят к повышению 
риска микро- и макроангиопатических осложнений в последую-
щие 6–10 лет [7, 10–13]. Эти данные поддерживают рекомендации, 
свидетельствующие о том, что надо стараться достичь максимально 
приближенного к норме уровня HbA1c. Полный обзор эффектов 
гипогликемии представлен в главе 12 «Оценка и ведение гипоглике-
мии у детей и подростков с сахарным диабетом». Исторически низкие 
уровни HbA1c ассоциировались с увеличением количества эпизодов 
тяжелой гипогликемии [1, 2], но более недавние исследования гипо-
гликемии у молодежи в эпоху помп и многократных ежедневный 
инъекций (МЕИ) свидетельствуют о том, что этот фактор не является 
более таким значимым фактором риска, как это было раньше [14–17]. 
Тяжелая гипогликемия является значимой причиной заболеваемо-
сти и в редких случаях смертности у молодых людей с СД1 [18–21]. 
Исследование ожидаемых осложнений, проведенное EURODIAB, 
оценивало взаимоотношение между значениями HbA1c и смертности 
от всех возможных причин на временном отрезке 7 лет среди 2764 
европейских пациентов с диабетом 1-го типа в возрасте 15–60 лет. 
Риск смертности увеличивался при низких и высоких значениях 
HbA1c (графически совпадал с U-образным графиком). Смертность 
от всех факторов была на самом низком уровне при значениях HbA1c 
7–8% (53,0 и 63,9 ммоль/л) [22]. До тех пор пока причины смертности 
среди пациентов с диабетом 1-го типа с нормальным уровнем HbA1c 
не будут полностью поняты, целевые значения HbA1c менее 6,5% 
(48 ммоль/моль) не могут быть приемлемы в данной популяции.

В большинстве исследований (но не во всех) было показано, что 
повторяющиеся эпизоды гипогликемических судорог у маленьких 
детей могут привести к необратимым изменениям ЦНС, затрагива-
ющим микроструктурную целостность белого вещества, и/или ког-
нитивным нарушениям [23–30]. И наоборот, в ходе долговременного 
динамического наблюдения участников исследования DCCT не было 
обнаружено данных в пользу необратимых нейрокогнитивных изме-
нений, связанных с гипогликемией у подростков и молодых взрослых 
[31], в то время как более высокие значения HbA1c связывались с 
небольшим снижением психомоторной и ментальной эффективно-
сти [32]. В трехлетнем лонгитюдном исследовании детей в возрасте 
9–17 лет более высокие показатели HbA1c указывали на худшую визу-
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альную, но не вербальную память, в то время как тяжелая гипоглике-
мия не влияла ни на визуальную, ни на вербальную память [33]. Эти 
данные свидетельствуют о том, что эффекты тяжелой и хронической 
гипогликемии на долговременное нейропсихологическое функциони-
рование могут зависеть от возраста [31, 34, 35]. Независимо от долго-
временных последствий гипогликемии было показано, что страх перед 
гипогликемий приводит к намеренному снижению дозы инсулина, что, 
свою очередь, ведет к повышению уровней глюкозы и HbA1c [36].

Важно отметить: есть доказательства, что хроническая гиперглике-
мия (особенно у маленьких мальчиков) может быть связана с худшими 
нейрокогнитивными результатами [37].

Острая гипергликемия (ГК >15 ммоль/л, или 270 мг/дл) ассоции-
руется со снижением моторных и познавательных функций у взрослых 
с СД1 [38], что подтверждает данные, полученные при исследова-
ниях детей, показавших снижение когнитивной деятельности при 
уровне ГК более 20 ммоль/л по сравнению с уровнем 5–10 ммоль/л 
(90–180 мг/дл) [39]. Родственники больных рассказывают о влиянии 
гипергликемии (15–18 ммоль/л, или 270–324 мг/дл) на настроение и 
координацию [40]. Данные о долговременных эффектах гипергликемии 
на когнитивные функции в настоящее время недоступны. Имеющиеся 
данные были проанализированы [41, 42].

Визуализирующие исследования головного мозга показывают, что 
как гипогликемия, так и гипергликемия приводят к изменениям белого 
и серого вещества развивающегося головного мозга [43]. Есть доказа-
тельные данные, что изменения ЦНС у детей с СД отмечаются и при 
гипергликемии, и при гипогликемии, хотя исследования познаватель-
ных функций и визуализация головного мозга у детей с СД в целом 
показали отсутствие значимых различий по сравнению со здоровыми 
детьми из контрольной группы [43, 44].

Изменения ЦНС, связанные с гипергликемией, являются относи-
тельно новой информацией [3, 34, 41, 45, 46], но эти данные соответ-
ствуют результатам известных нейрокогнитивных исследований [37]. 
Одна из теорий заключается в том, что хроническая гипергликемия в 
первые годы жизни (до 5 лет), когда головной мозг все еще развива-
ется, может оказать негативное влияние на функцию белого вещества 
вследствие неоптимальной миелинизации. Это приводит к тому, что 
головной мозг становится более чувствительным к последующим 
повреждениям, включая воздействие гипогликемий, что проявляется 
позднее в дальнейшей жизни ребенка [47]. Существует подтверждение, 
что колебания уровня глюкозы приносят больше вреда, чем гипо- или 
гипергликемия, поддерживаемая на постоянном уровне [48].
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В настоящее время самой безопасной рекомендацией для улучше-
ния контроля гликемии практически у всех детей является достижение 
cамого низкого уровня HbA1c, который можно поддерживать без инва-
лидизации и развития тяжелых гипогликемий. При этом необходимо 
избегать длительных периодов значимой гипергликемии [38–40] и эпи-
зодов ДКА. Этих целей можно достичь при применении частого мони-
торинга гликемии, сохраняя при этом приемлемое качество жизни.

МОНИТОРИНГ КОНТРОЛЯ ГЛИКЕМИИ — CАМОКОНТРОЛЬ УРОВНЯ 
ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ

 • Помогает проводить мониторинг текущего состояния ГК и оцени-
вать ежедневные уровни контроля.
 • Помогает определить текущие и дневные требования к базальному 
и болюсному введению инсулина.
 • Помогает регулировать подбор дозы инсулина для снижения коле-
баний уровня ГК.
 • Определяет гипогликемию и помогает при ее ведении.
 • Помогает в безопасном ведении гипергликемии.

Частота СКГК ассоциируется с улучшением уровня HbA1c у паци-
ентов с СД1 [49–56]. Считается, что это связано с лучшим подбором 
дозы инсулина с учетом потребления пищи и улучшением способности 
быстро корректировать показатели уровня глюкозы, выходящие за 
границы целевых значений. В дополнение к этому раннее определение 
низкого уровня глюкозы до развития симптоматики гипогликемии 
может позволить провести коррекцию со снижением риска гипер-
коррекции и последующей гипергликемии. Применение СКГК при 
физических упражнениях может также позволить улучшить параметры 
инсулинотерапии и снизить риск гипогликемии во время и после физи-
ческих упражнений [57].

Пациентам может быть легче принять необходимость СКГК, если 
они смогут использовать альтернативные места тестирования в допол-
нение к кончикам пальцев, например, ладони рук или область пред-
плечья. В состоянии натощак показатели проб крови из области пред-
плечья аналогичны показателям, полученным из кончиков пальцев 
[58]. В альтернативных местах тестирования, возможно, медленнее 
отражается снижение показателей ГК, поэтому рекомендовано брать 
кровь из кончиков пальцев при симптоматике гипогликемии и для 
дополнительной проверки уровня ГК, если в альтернативных местах 
забора крови определяется низкий уровень ГК [59].
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ОБОРУДОВАНИЕ

Существует много типов прекрасных систем мониторинга для 
СКГК; однако в их показаниях могут отмечаться значительные неточ-
ности вследствие ошибок пользователя [60]. Профессионалы могут 
помочь в выборе и посоветовать надежный, точный вариант, который 
также будет по средствам пациенту. Некачественные устройства, выби-
раемые из-за невысокой цены, могут плохо сказаться на безопасности 
пациента. Высокие стандарты приборов, такие как точность, настроен-
ность и возможность закачивать и анализировать данные, должны под-
держиваться органами здравоохранения. Новые стандарты производи-
телей утверждают, что 95% показаний приборов должны оставаться в 
пределах ±15% референсного значения.

ВРЕМЯ ПРОВЕДЕНИЯ САМОКОНТРОЛЯ УРОВНЯ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ

Лучше всего измерять уровень ГК:
 • когда пациент находится в постели: перед сном, ночью, либо 
после ночного воздержания от еды для выявления и предотвраще-
ния ночных гипогликемий и гипергликемий, а также для оптими-
зации дозы базального инсулина;
 • в течение дня перед едой и после приемов пищи (через 2 ч после 
еды) с тем, чтобы определить дозы инсулина, связанные с потре-
блением пищи и определить уровни ГК в ответ на действие инсу-
лина (на пиках и спадах воздействия инсулина);
 • при активных занятиях спортом или физическими упражнениями 
(перед, во время и через несколько часов), таким образом, чтобы 
можно было произвести изменения для улучшения профилей ГК 
[56, 61, 62];
 • перед вождением автомобиля или оперированием аналогичными 
механизмами;
 • для подтверждения гипогликемии и мониторинга последующего 
восстановления;
 • при интеркуррентном заболевании для профилактики гипергли-
кемических кризов.

Число и регулярность СКГК должны определяться в индивидуаль-
ном порядке в зависимости:

 • от доступности оборудования;
 • типа инсулиновых режимов;
 • способности ребенка распознавать гипогликемию;
 • стоимости СКГК в местах с ограниченными ресурсами.
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Примечание. Для успешного внедрения интенсивной терапии СД 
с применением режима МЕИ или инфузионной инсулинотерапии 
требуется частый СКГК (от 4 до 6 раз в день) и частый регулярный 
обзор результатов, с тем чтобы выявить паттерны, нуждающиеся в 
корректировке в рамках плана лечения СД. Имеется в виду и анализ, 
осуществляемый родителями и самими пациентами в дополнение к 
консультациям с группой специалистов.

ЦЕЛИ

Целевые значения примерны (табл. 8.1). Для возрастных целевых 
значений ГК существует ограниченная научная доказательная база. 
У каждого ребенка должны быть индивидуально определенные целевые 
показатели гликемии, максимально приближенные к нормальным. При 
этом важно избегать развития тяжелых гипогликемий наряду с частыми 
легкими и умеренно выраженными гипогликемиями. Для пациентов, 
не находящихся в фазе частичной ремиссии, правило номер один — 
стремиться, чтобы не меньше 50% измерений ГК находились в преде-
лах целевых значений, например, 70–180 мг/дл (3,9–10,0 ммоль/л), и 
меньше 10% значений были ниже целевых.

Таблица 8.1

Целевые показатели гликемического контроля. Целевые значения 
примерные. Для каждого ребенка должны быть индивидуально определены 

свои собственные целевые значения, максимально приближенные 
к нормальным показателям. При этом важно избегать как тяжелой 

гипогликемии, так и частой легкой или средневыраженной гипогликемии

Уровень 
контроля

Идеальный 
(недиабети-

ческий)

Опти маль-
ный

Субоптималь-
ный (рекомен-
дуется вмеша-

тельство)

Высокий риск 
(вмешательство 

обязательно)

Клинические оценки

Повышенная 

ГК

Не повы-

шенная

Нет симп-

томов

Полиурия, поли-

дипсия и энурез

Нечеткое зрение, 

плохой набор массы 

тела, задержка роста, 

задержка пубертата, 

плохая посещаемость 

школы, кожные или 

генитальные инфекции 

и признаки сосудистых 

осложнений



242 Глава 8. Оценка и мониторинг контроля гликемии у детей...

Уровень 
контроля

Идеальный 
(недиабети-

ческий)

Опти маль-
ный

Субоптималь-
ный (рекомен-
дуется вмеша-

тельство)

Высокий риск 
(вмешательство 

обязательно)

Низкая ГК Не низкая Отсутствие 

тяжелой 

гипоглике-

мии

Эпизоды тяже-

лой гипоглике-

мии (отсутствие 

сознания и/или 

судороги)

Эпизоды тяжелой 

гипогликемии (отсут-

ствие сознания и/или 

судороги)

Биохимические оценки*

Уровни СКГК ГП**, ммоль/л (мг/дл)

Показатели 

утром нато-

щак или пре-

прандиально

3,6–5,6 

(65–100)

4–8 

(70–145)

>8 (>145) >9 (>162)

Постпранди-

альная ГП

4,5–7,0 

(80–126)

5–10 

(90–180)

10–14 (180–250) >14 (>250)

Перед сном 4,0–5,6 

(80–100)

6,7–10 

(120–180)

<4,2 или >9 

(<75 или >162)

<4,4 или >11 

(<80 или >200)

Ночная ГП 3,6–5,6 

(65–100)

4,5–9,0 

(80–162)

<4,2 или >9,0 

(<75 или >162)

<4,0 или >11 

(<70 или >200)

HbA1c, % 

(DCCT стан-

дартизован-

ный)

<6,5 <7,5** 7,5–9,0** >9,0***

Примечания: ГК — уровень глюкозы в крови; DCCT; HbA1c — гемоглобин A1c; 
ГП — уровень глюкозы в плазме.
* Для каждого ребенка эти целевые популяционные показатели должны быть 
скорректированы с учетом индивидуальных особенностей. Различные цели будут 
соответствовать потребностям разных пациентов, например, тех, кто испытывал 
тяжелые гипогликемии, или тех, у кого отсутствует чувствительность к надвигаю-
щейся гипогликемии.
** Эти показатели базируются на данных клинических исследований и мнениях 
экспертов, но в настоящее время нет четких рекомендаций, составленных в соот-
ветствии с принципами доказательной медицины. Приводятся уровни ГП, так как 
измерители ГК имеют внутреннюю калибровку для отражения уровней глюкозы в 
плазме крови.
*** По данным DCCT, конвенциональная когорта взрослых имела средний уро-
вень HbA1c, равный 8,9%, и данные как DCCT, так и EDIC показывают плохие 
конечные результаты при таком уровне, следовательно, целесообразно рекомендо-
вать показатели ниже этого уровня.

Окончание табл. 8.1
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ПОСТОЯННЫЙ МОНИТОРИНГ УРОВНЯ ГЛЮКОЗЫ

Доступны минимально инвазивные устройства, измеряющие уро-
вень глюкозы в интерстициальной жидкости 1 раз в 1–5 мин, т.е. 
постоянно. ПМГ может быть особо полезен тем, кто не чувствителен 
к гипогликемии, так как прибор будет подавать сигнал, когда концен-
трация глюкозы упадет ниже установленного уровня или в том случае, 
если глюкоза будет снижаться очень быстро [63–68]. Все приборы 
позволяют установить целевые значения. Прибор уведомит носителя 
о возможном выходе глюкозы за целевые значения через 10–30 мин на 
основании данных о скорости изменения уровня глюкозы в интерсти-
циальной жидкости [69]. ПМГ также может определять стойкую гипер-
гликемию и моменты повышения риска гипогликемии со значительно 
большей точностью, чем это делает СКГК. С помощью этого устрой-
ства также легче определить дни с не свойственными данному паци-
енту значениями глюкозы. При использовании сенсоров с короткими 
интервалами средние значения ГК понижаются. Время, проведенное 
в рамках гипогликемического интервала, также уменьшается [70, 71].

Доступность родителям или опекунам результатов ПМГ в реальном 
времени и немедленная коррекция, предпринимаемая для того, чтобы 
держать ГК в установленных рамках, продемонстрировали относитель-
ную успешность в деле улучшения гликемического контроля в сравне-
нии со слепым сбором данных, которые анализируются медработниками 
позднее [72]. На сегодняшний день рекомендуется подкреплять данные 
ПМГ стандартными данными СКГК для корректировки дозировки 
инсулина в реальном времени, по крайней мере на начальной стадии 
использования ПМГ. Однако периодическое скачивание данных дает 
возможность пациенту и медработникам анализировать большее коли-
чество информации и делать более всеобъемлющую корректировку. 
Анализ данных ПМГ является очень полезным обучающим инструмен-
том в том, что касается эффектов приема пищи, времени получения 
инсулина и физической активности на уровень глюкозы. Периодическое 
считывание данных очень полезно в диагностике и ведении гипогли-
кемии в специальных группах пациентов, например, с преддиабетом 
1-го типа [73], МГСД [74] или МЗСД [75, 76]. Информация, полученная 
в результате изучения данных ПМГ, позволила разработать улучшенные 
рекомендации по применению инсулина для всех людей с диабетом 
[77–80], включая и тех, кто не пользуется ПМГ.

На сегодняшний день препятствиями к повседневному использова-
нию ПМГ являются экономические и поведенческие причины, а также 
недостаточная точность некоторых моделей.
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В настоящее время эти устройства, хотя и рекомендованы в педи-
атрической практике, остаются достаточно дорогостоящими и могут 
быть недоступны во многих странах. Страховое покрытие за пределами 
США также ограничено. С течением времени эти устройства станут 
более доступными, и расходы на них могут в последующем покры-
ваться национальными и частными системами страхования, если 
они подтвердят свою эффективность. ПМГ приносит пользу как тем, 
кто применяет МЕИ, так и тем, кто использует инсулиновую помпу. 
Комбинация с помпами считается более эффективной. Исследования 
более длительного применения ПМГ (6 мес) выявили, что, несмотря на 
очевидную пользу, выражающуюся в уменьшении уровня HbA1c, дети 
и подростки неохотно носят прибор: они делают это не так часто и не 
так долго, как необходимо для стойкого улучшения метаболизма глю-
козы [82]. Неудивительно, что чем регулярнее используется сенсор, тем 
заметнее будет его эффект на HbA1c [83, 84]. Эти результаты показыва-
ют, что требуется дополнительная работа для разработки технологии, 
которая будет меньше вмешиваться в жизнь подростка, и для определе-
ния путей помощи подросткам в адаптации к задачам по уходу за собой, 
выполнение которых необходимо для поддержания оптимального, 
близкого к нормальному уровня глюкозы. Ранний опыт использования 
неточных сенсоров может отвратить некоторых пользователей от их 
долгосрочного использования [85]; впрочем, вместе с развитием сен-
сорных технологий и дополнительным тренингом пациентов эта ситу-
ация будет с большой вероятностью меняться. Более широко применяя 
ПМГ, можно достичь более низких значений ГК, что улучшит прогноз 
для детей с диабетом [64, 66, 86].

Технологические прорывы в продолжительных подкожных инфу-
зиях инсулина (ППИИ) и ПМГ привели к разработке помп, кото-
рые дозируют подачу инсулина в зависимости от имеющегося ГК и 
компьютеризированных алгоритмов (искусственная поджелудочная 
железа). Такие приспособления уменьшают риск тяжелой или средне-
выраженной гипогликемии, особенно в ночное время [14, 87–89], и 
в будущем, возможно, смогут уменьшить бремя ведения и улучшить 
конт роль за уровнем глюкозы [90].

МОНИТОРИНГ УРОВНЕЙ КЕТОНОВ В КРОВИ И МОЧЕ

 • Уровни кетонов в моче или крови должны отслеживаться в слу-
чаях неконтролируемой гипергликемии, инсулиновой недоста-
точности, при интеркуррентных заболеваниях и угрозе развития 
кетоацидоза:
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 – в особенности при наличии болей в области живота, рвоте, сон-
ливости или учащенном дыхании;

 – при стойких уровнях ГК более 14 ммоль/л (250 мг/дл).
 • Определение β-гидроксибутиратов (BOHB) в крови оказалось 
более эффективным по сравнению с определением кетонов в моче 
в плане сокращения количества обращений за неотложной помо-
щью, частоты госпитализаций и времени восстановления после 
ДКА [91–93].
 • Тестирование крови на BOHB особенно рекомендовано в тех 
случаях, когда непросто получить мочу для анализа или когда 
мы имеем дело с маленькими детьми, пользователями помпы (у 
которых нет длительного депо инсулина) и пациентами с историей 
предшествующих эпизодов ДКА [94].

Корреляция между межквартильным размахом капиллярного BOHB 
и кетонов в моче [95]:

 • 0,1–0,9 ммоль/л BOHB в крови соответствует +, или малому коли-
честву кетонов в моче;
 • 0,2–1,8 ммоль/л BOHB в крови соответствует ++, или среднему 
количеству кетонов в моче;
 • 1,4–5,2 ммоль/л BOHB в крови соответствует +++, или большому 
количеству кетонов в моче.

ОБОРУДОВАНИЕ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ УРОВНЯ КЕТОНОВ В МОЧЕ

 • Для определения уровня кетонов имеются таблетки или тесты-
полоски, которые определяют повышение уровней ацетоацетата 
(AcAc) в моче.
 • Примечание. Именно BOHB, а не AcAc являются основным кето-
ном в крови.

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТИРОВАНИЯ КЕТОНОВ В МОЧЕ

Умеренные или большие количества кетонов в моче при гипер-
гликемии являются отражением инсулиновой недостаточности и 
риска метаболической декомпенсации, приводящей к кетоацидозу. 
Рвота или затрудненное дыхание в сочетании с гипергликемией и 
высоким уровнем кетонов в моче могут быть связаны с системным 
ацидозом, поэтому состояние больного требует дальнейшей оценки. 
Исследование кетонов в моче, в противоположность тестированию 
крови на BOHB, не очень специфично для исключения или постанов-
ки диагноза ДКА.
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ОБОРУДОВАНИЕ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ УРОВНЯ КЕТОНОВ В КРОВИ

 • Есть аппараты для определения уровня BOHB, и они могут 
использоваться для тестирования уровня ГК в капиллярной крови 
(две разные полоски).
 • Определение уровня кетонов в крови может быть полезным при 
подборе терапии, например, в тех случаях, когда есть вопрос, 
можно ли безопасно продолжать пероральную терапию или тре-
буется более интенсивная терапия для предотвращения тяжелого 
кетоацидоза [92, 94]. Существует тесная корреляция между пока-
зателем pH в венозной крови и уровнем кетонов в крови [92].

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ УРОВНЯ КЕТОНОВ В КРОВИ

 • Менее 0,6 ммоль/л соответствует норме, дополнительного вмеша-
тельства не требуется.
 • 0,6–1,5 ммоль/л — небольшое повышение, но обычно отмечает-
ся быстрая ответная реакция на прием жидкостей с углеводами 
внутрь, если уровень ГК менее 10 ммоль/л (180 мг/дл). Назначают 
дополнительную подкожную инъекцию быстродействующего 
инсулина, если уровень ГК более 10 ммоль/л (180 мг/дл).
 • 1,5–3,0 ммоль/л соответствует высокому риску кетоацидоза, но 
обычно купируется при приеме жидкостей внутрь и подкожном 
введении быстродействующего инсулина с обязательной консуль-
тацией у диабетолога или в отделении неотложной помощи.
 • Более 3,0 ммоль/л обычно сопровождается ацидозом. Показана 
ургентная консультация диабетолога или госпитализация в отде-
ление неотложной помощи.

Уровни ГК должны быть проверены до назначения инсулина паци-
ентам с кетонурией или кетозом. Кетоны в моче или крови могут быть 
повышены у пациентов с СД в качестве физиологической метаболи-
ческой реакции на голодание, диеты с низким содержанием углеводов 
(например, диеты Аткинса), при длительных физических упражнениях 
или при беременности, а также при гастроэнтерите и алкогольной 
интоксикации. При этом уровни ГК в пределах нормы или низкие, и 
дополнительная инсулинотерапия не показана. Для коррекции «мета-
болического истощения» можно использовать электролитные раство-
ры с низким содержанием глюкозы [например, Gatorade (Гейторейд), 
Pedialyte (Педиалайт) и Poweraid (Пауверэйд)], когда уровень ГК нахо-
дится в пределах 150–250 мг/дл (8,5–14 ммоль/л). Содержание саха-
ра в жидкостях должно быть повышено, когда ГК менее 150 мг/дл 
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(8,5 ммоль/л). Тем не менее, если уровень BOHB более 1,0 ммоль/л, 
дополнительно требуется инсулин, даже если уровень ГК повысился 
после дополнительного назначения углеводов [см. главу «Консенсуса 
ISPAD…» по ведению СД в «дни с сопутствующим заболеванием» (sick 
day management) для более детальных советов].

УЧЕТ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЛИКЕМИЧЕСКОГО КОНТРОЛЯ

 • Запись показателей в виде дневника мониторинга, регистраци-
онного журнала, электронного дневника, смарт-измерителя или 
в приложении для смартфона или планшета для учета динамики 
гликемического контроля и изменений в терапии является обыч-
ным делом. И данные ГК, и информация о дозах инсулина долж-
ны регулярно анализироваться пациентами и родителями.
 • Книга записей или электронные данные полезны во время кон-
сультации. В них должны быть отражены и привязаны к дате и 
времени следующие параметры:
 – уровни ГК;
 – дозы инсулина;
 – заметки о специальных событиях, влияющих на показатели 
гликемического контроля (например, заболевание, вечеринки, 
физические упражнения, менструации и т.д.);

 – потребление углеводов (в смарт-измерителях);
 – случаи гипогликемии, описание их тяжести, потенциальные 
изменения в обычных процедурах, помогающие понять причину 
события;

 – эпизоды кетонурии/кетонемии.
 • Записи мониторинга не являются выводами сами по себе, а явля-
ются инструментами для обсуждения причин вариабельности и 
стратегий по улучшению гликемического контроля.
 • Частый домашний анализ записей для оценки гликемических 
кривых и последующего регулирования проводимой терапии СД 
необходим для успешной интенсивной терапии СД.
 • В некоторых случаях, особенно среди подростков, сложно добить-
ся постоянного ведения дневниковых записей по мониторингу. 
Если в семье есть доступ к компьютеру и записи мониторинга ГК 
могут быть в него загружены для последующего анализа, то это 
может быть заменой записям в дневнике, хотя детали ведения 
могут быть утрачены при использовании такого метода.
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ГЛИКИРОВАННЫЙ ГЕМОГЛОБИН

 • Глюкоза необратимо связывается с молекулой гемоглобина во 
время жизненного цикла циркулирующих в крови красных кро-
вяных телец (который составляет примерно 120 дней), образуя 
гликированный гемоглобин (HbA1 или HbA1c).
 • HbA1c отражает показатели гликемии в предшествовавшие 
4–12 нед с взвешенным показателем за последние 4 нед. Однако 
самая последняя неделя не учитывается, так как последнее глики-
рование обратимо [96]. Мониторинг HbA1c является самым полез-
ным методом оценки метаболического контроля и единственным 
методом с хорошими данными с точки зрения его взаимосвязи с 
микро- и макроангиопатическими осложнениями в дальнейшем 
[1, 2].

Развитие анализов HbA1c революционизировало ведение диабета 
и обеспечило долгосрочную возможность объективных измерений 
гликемии. Существует явное взаимоотношение между HbA1c и ГК 
[97]. Однако существуют и расхождения в соотношении между HbA1c 
и средними значениям ГК, с одной стороны, и результатами анализов 
на HbA1c — с другой [98]. Стандартизация анализов HbA1c и лучшее 
понимание взаимоотношений между измерениями HbA1c и средними 
значениями ГК являются следующим необходимым шагом в улучше-
нии помощи при диабете [99, 100]. Международная федерация клини-
ческой химии (the International Federation of Clinical Chemistry — IFCC) 
разработала новый эталонный метод точного измерения концентра-
ции исключительно гликированного гемоглобина HbA1c [101, 102]. 
Эта процедура получила название измерения βN1-деоксифруктозил-
гемоглобина, а рекомендуемые Международной системой единиц 
измерения (SI) единицы — ммоль/моль [102, 103]. Международная 
федерация клинической химии (IFFC), ADA, Европейская ассоци-
ация исследования диабета (EASD) и IDF (Международная федера-
ция диабета) выпустили консенсусное заявление, касающееся этого 
процесса стандартизации [104]. Калькулятор конверсии процентных 
единиц DCCT/NGSP (Национальная программа стандартизации гли-
когемоглобина) в ммоль/моль единицы IFCC/SI можно найти на сайте: 
http://www.ngsp.org/convert1.asp.

ОБОРУДОВАНИЕ И ПРИСПОСОБЛЕНИЯ

 • Должны быть доступны нормальные референсные значения для 
детей без СД.
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 • Должны проводиться регулярные сравнения параметров оценки 
качества с национальными стандартами и стандартами DCCT 
или IFFC. Также рекомендовано, чтобы в научных статьях при-
водились данные HbA1c как в единицах DCCT/NGSP, так и в 
единицах IFCC/SI.
 • Предпочтительнее проводить определение уровня HbA1c в капил-
лярной крови ребенка и иметь результат определения HbA1c на 
руках ко времени медицинской консультации, чтобы использовать 
его для внесения изменений в терапию. Быстрый метод определе-
ния с использованием готового набора для анализа дает результа-
ты, сопоставимые с хроматографическими методами [105].
 • Во всех центрах по лечению молодых людей с СД для определения 
уровня HbA1c должны иметься приспособленные помещения. 
Частота измерений зависит от наличия и доступности таких мест.
 • Каждому ребенку следует проводить минимум четыре измерения 
в год.

ЦЕЛЕВЫЕ УРОВНИ ГЕМОГЛОБИНА A1c

Для всех пациентов младше 18 лет рекомендован целевой уро-
вень менее 7,5% (58 ммоль/моль) (табл. 8.1). Стоит упомянуть, что 
недавно ADA приняла те же целевые значения [106], признав, что 
существует крайне мало научно обоснованных данных о различиях в 
целевых значениях A1c внутри педиатрического контингента. Целевое 
значение является показателем, к которому стоит стремиться, понимая 
при этом, что показатели большинства детей и подростков ему не соот-
ветствуют. Например, в США только у 27% детей младше 13 лет и у 23% 
подростков от 13 до 19 лет показатели соответствуют этому целевому 
значению [107]. С другой стороны, в Швеции 60% детей младше 13 лет 
и 36% подростков от 13 до 18 лет в 2013 г. показали значение A1c менее 
7,5% [108]. У каждого ребенка должны быть индивидуально определен-
ные цели для того, чтобы он мог достигать необходимого показателя, 
расположенного как можно ближе к нормальному уровню, без тяжелых 
гипогликемий, а также без частых гипогликемий легкой и умеренной 
степени выраженности.

Основная цель заключается в том, чтобы избежать долговременных 
микро- и макроангиопатических осложнений СД, а также в том, чтобы 
избежать последствий острой гипогликемии и изменений в ЦНС, свя-
занных как с гипо-, так и с гипергликемиями.

Имеются научно обоснованные подростковые данные DCCT, а 
рекомендации для маленьких детей могут быть определены только с 



250 Глава 8. Оценка и мониторинг контроля гликемии у детей...

использованием этих данных и мнения экспертов. В группе подрост-
ков, проходивших интенсивную терапию в исследовании DCCT, был 
достигнут средний уровень HbA1c, равный 8,1% (65 ммоль/моль), в то 
время как обследуемые в соответствующей группе взрослые достигли 
среднего уровня HbA1c, равного 7,1% (54 ммоль/моль). У обследуемых 
при динамическом наблюдении в исследовании «Эпидемиология сахар-
ного диабета и его осложнений» (Epidemiology of Diabetes Interventions and 
Complications — EDIC) поддерживался средний уровень HbA1c, равный 
7,8–8,2% (62–66 ммоль/моль), вне зависимости от рандомизации 
DCCT, в течение 30 лет динамического наблюдения, по последней 
имеющейся информации [13, 109]. Кроме того, некоторое количество 
детей смогут достигнуть уровня HbA1c в пределах нормальных рефе-
ренсных значений в первый год после постановки диагноза (в течение 
фазы частичной ремиссии), обычно между 1-м и 6-м месяцем после 
постановки диагноза.

Многие исследования подтверждают данные о повышении риска 
гипогликемии по мере снижения уровня HbA1c [1, 2, 110, 111], но 
так бывает не всегда [4, 53, 112], в особенности в последние годы, по 
мере увеличения использования аналогов инсулина и ППИИ [14–17]. 
Гликемический контроль и риск гипогликемии могут быть снижены 
при правильном выборе режима инсулинотерапии и частоты монито-
ринга ГК. Целевые показатели HbA1c устанавливаются с учетом того, 
что будет уделено особое внимание необходимости избегать развития 
тяжелых гипогликемий. Поскольку тяжелые гипогликемии встреча-
ются чаще при нечувствительности к надвигающейся гипогликемии, 
целевые показатели HbA1c должны быть повышены, когда у пациента 
имеется нечувствительность к надвигающейся гипогликемии.

 • У людей без СД контррегуляторные системы в норме активиру-
ются при уровнях ГК 3,6–3,9 ммоль/л (65–70 мг/дл), в то время 
как симптомы гипогликемии появляются при уровне ГК менее 
3,2–3,6 ммоль/л (58–65 мг/дл), а когнитивные нарушения нара-
стают с понижением ГК [113, 114].
 • Асимптоматическая гипогликемия у людей с СД определяется как 
уровень глюкозы в плазме крови менее 3,9 ммоль/л (70 мг/дл) без 
признаков или симптомов адренергической реакции. ГК ниже 
этого уровня снижает симпатоадренергическую ответную реакцию 
на последующую гипогликемию [115, 116].
 • Нечувствительность к надвигающейся гипогликемии определяет-
ся как нейрогликопения, которая появляется перед автономной 
активацией и может ассоциироваться со снижением чувствитель-
ности к началу гипогликемии [117].
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 • Она отмечается, когда одно- или многократные гипогликемиче-
ские эпизоды приводят к значительному снижению нейрогор-
мональных контррегуляторных ответных реакций, приводящих к 
нечувствительности к надвигающейся гипогликемии [118].
 • Нечувствительность к надвигающейся гипогликемии чаще отме-
чается у тех, кто демонстрирует более низкие показатели ГК [119, 
120].
 • Устройства для ПМГ становятся более доступными и могут быть 
полезны лицам с нечувствительностью к надвигающейся гипогли-
кемии, так как эти устройства могут подавать сигналы тревоги, 
когда уровень глюкозы падает ниже определенной отметки или 
начинает быстро снижаться [63, 64, 87].
 • Есть доказательства, что потеря чувствительности к гипогликемии 
может быть обратима, если удается избежать развития гипоглике-
мии в течение 2–3 нед [120, 121], хотя для маленьких пациентов 
это очень непросто.
 • Люди и их семьи должны быть проинструктированы о признаках и 
симптомах нечувствительности к гипогликемии, а вопрос наличия 
в анамнезе нечувствительности к гипогликемии должен подни-
маться при каждом визите к диабетологу.

Самые маленькие дети (<6 лет) находятся в группе повышенного 
риска побочных неврологических осложнений тяжелых гипогликемий, 
и, так как они не могут самостоятельно идентифицировать гипогли-
кемию, необходимо с осторожностью снижать гликемические цели 
для них [122, 123]. В реальности во многих педиатрических центрах 
было показано, что средний уровень HbA1c фактически самый низкий 
именно в этой младшей возрастной группе, что отражает повышенное 
внимание, которое уделяют самым маленьким пациентам взрослые. 
Австрийская диабетическая инициатива по контролю за качеством 
(Diabetes Patienten Verlaufsdokumentation — DPV) отмечает среднее зна-
чение HbA1c, равное 7,4%, в противовес данным в 8,2%, которые 
приводятся «Базой данных СД1» (Type 1 Diabetes Exchange); при этом 
различий в частоте случаев тяжелой гликемии не отмечается. Это сви-
детельствует о том, что целевое значение менее 7,5% для этой возраст-
ной группы может быть безопасно достигнуто [124].

По мере того как подростки взрослеют, целевые показатели необхо-
димо приближать к показателям во взрослой популяции (<7%), понимая 
при этом, что гормональная перестройка и психологические изменения 
подросткового возраста усложняют достижение этих целей. Из всех 
возрастных групп подростковая группа наиболее далека от достижения 
уровня HbA1c менее 7,5% [107], что свидетельствует о нарушениях при 
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ведении СД, которые сопутствуют росту независимости в лечении СД в 
подростковом возрасте, психологическим и гормональным проблемам 
подросткового возраста. Однако результаты исследований DCCT и 
динамического исследования EDIC показывают, что плохой контроль 
в течение 5–7 лет (а именно столько примерно продолжается пубертат-
ный период) может иметь пролонгированные побочные эффекты [7, 
10–13]. В настоящее время появились инсулины, инсулиновые помпы 
и мониторы гликемии лучшего качества по сравнению с эрой DCCT, 
однако большинство подростков все еще не могут достичь более низ-
ких показателей HbA1c по сравнению с подростками в исследовании 
DCCT без использования новых подходов к лечению в этой возрастной 
группе. Слишком амбициозные цели могут привести к неоправданному 
чувству неудач и отчужденности у большого числа пациентов подрост-
кового возраста.

По мере улучшения технологий в области лечения СД, особенно 
постоянного мониторинга гликемии, рекомендуемые целевые пока-
затели для гликемического контроля, скорее всего, будут снижаться, 
отражая новый баланс преимуществ и рисков.

ПРИОРИТЕТЫ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Специалисты по оказанию медицинской помощи должны пони-
мать, что последовательного снижения уровня HbA1c ниже целевого 
показателя очень трудно достичь без привлечения больших персональ-
ных и национальных ресурсов здравоохранения и за рамками структу-
ры клинического исследования. Cамый cвежий стандарт HbA1c состав-
ляет 7,8% (62 ммоль/моль). Эти показатели получены исследователями 
EDIC в группе хорошо образованных испытуемых с хорошим доступом 
к последним технологиям СД и средним возрастом 45±7 лет [13, 109].

ФРУКТОЗАМИН И ДРУГИЕ ГЛИКИРОВАННЫЕ ПРОДУКТЫ

Фруктозамин измеряет гликирование белков сыворотки крови, 
таких как альбумин, и отражает параметры гликемии за 3–4 предше-
ствующие недели. И поэтому этот показатель используется для более 
коротких периодов контроля, чем HbA1c. Фруктозамин или гликиро-
ванный альбумин могут быть полезны при продолжительном монито-
ринге контроля гликемии у людей с аномальным временем выжива-
емости красных кровяных клеток. В последнее время фруктозамин и 
другие продукты гликирования исследовались на предмет возможной 
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связи с риском развития сосудистых осложнений. В исследованиях 
DCCT/EDIC гликированный альбумин и HbA1c имеют аналогичные 
ассоциации с ретинопатией и нефропатией, причем ассоциации укре-
плялись при совместном рассмотрении двух групп данных. При этом 
с развитием сердечно-сосудистых заболеваний ассоциировался толь-
ко HbA1c [125]. В исследовании «Риск атеросклероза в сообществах» 
(ARIC) с участием взрослых людей с СД 1-го и 2-го типа фруктозамин 
и гликированный альбумин были связаны с микроангиопатическими 
осложнениями. Прогностическая вероятность этой связи сравнима с 
влиянием HbA1c [126].
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КРАТКОЕ ВВЕДЕНИЕ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Лечение инсулином следует начинать как можно скорее после 
постановки диагноза (обычно, если имеется кетонурия, в течение 
6 ч), чтобы предотвратить метаболическую декомпенсацию и ДКА 
(А).
 • Во всех возрастных группах в качестве цели должны быть поставле-
ны максимально близкое к физиологическому замещение инсули-
на и оптимальный гликемический контроль (А). Предпочтителен 
по возможности интенсивный режим инсулина (аналоги или 
обычный/НПХ) (B). Несмотря на то что никакой режим инъекций 
отдельно взятого инсулина не может удовлетворительно воспро-
изводить нормальную физиологию, применение заранее заготов-
ленных смесей инсулина в педиатрической практике не рекомен-
дуется (С). Если инсулин поставляется через благотворительную 
организацию, рекомендуют получать обычный и НПХ-инсулин 
отдельно, а не в смеси (Е).
 • Какой бы режим инъекций инсулина ни был бы выбран, он 
должен сопровождаться всеобъемлющей образовательной про-
граммой, соответствующей возрасту, зрелости и индивидуальным 
нуждам ребенка и семьи (А).
 • Необходимо настроиться на поддержание необходимых уровней 
инсулина на 24 ч в сутки для удовлетворения базальных потреб-
ностей и более высоких уровней инсулина, соответствующих гли-
кемическому эффекту от употребления пищи (Е).
 • Дневная доза инсулина существенно варьирует в зависимости от 
времени и индивидуальных особенностей. Именно поэтому необ-
ходимы постоянный анализ и переоценка дозировки (Е).
 • Распределение дозы инсулина в течение дня имеет существенные 
индивидуальные вариации. Независимо от модуса инсулиноте-
рапии, дозы необходимо привести в соответствие с циркадными 
ритмами на основании дневного графика содержания ГК (В).
 • Улучшения в гликемическом контроле, в особенности в тех 
случаях, когда они вызваны интенсивной инсулинотерапией и 
многократными ежедневными инъекциями (МЕИ) или помпо-
вой терапией с гибкой дозировкой, сокращают риск сосудистых 
осложнений. Не существует причин полагать, что для маленьких 
детей это утверждение неверно (А, Е).
 • Все дети должны иметь возможность получать быстродействую-
щий или обычный инсулин для преодоления кризисов (Е).



264 Глава 9. Инсулинотерапия при сахарном диабете у детей и подростков 

 • Важно, чтобы у детей и подростков всегда был в наличии неболь-
шой запас инсулина, так, чтобы получение инсулина не прерыва-
лось (А).
 • Детям и подросткам нужно рекомендовать делать инъекции посто-
янно в одну и ту же зону (живот, бедро, ягодицы или руку) и в одно 
и то же время дня, при этом избегая инъекций в одну и ту же точку, 
чтобы не допустить липогипертрофии (В).
 • Инсулин надо вводить, используя для этого инсулиновые шприцы 
или другие инструменты для инъекций, откалиброванные на кон-
центрацию используемого инсулина (Е).
 • Постоянные проверки зон инъекций, техники и навыков инъеци-
рования — ответственность родителей, работников здравоохране-
ния и специалистов (Е).
 • Использование помпы требует специальной подготовки, но не 
должно осуществляться исключительно в круглосуточных цен-
трах. Пациенты, пользующиеся помпой, и члены их семей должны 
быть подготовлены к неотложной ситуации, когда может потре-
боваться переключение с помпы на многократные инъекции с 
помощью шприц-ручки или обычного шприца (Е).
 • Работники здравоохранения обязаны консультировать родителей 
в плане корректировки инсулинотерапии безопасным и эффек-
тивным образом. Такая подготовка требует регулярного анализа, 
переоценки и поддержки (Е).

ВВЕДЕНИЕ

С тех пор как в 2009 г. было опубликовано последнее руководство 
[1], изменений в инсулинотерапии произошло немного, при этом 
существенно развились ее различные модальности, в особенности 
когда речь идет о помповой терапии (постоянной подкожной инфузии 
инсулина — ППИИ). В целом за последнее десятилетие произошел 
сдвиг парадигмы лечения в сторону МЕИ и ППИИ. До этого терапия 
фокусировалась на защите детей от болезненных уколов, что, в свою 
очередь, вело к негибким режимам инъецирования и диетическим 
ограничениям. Сегодня интенсивные режимы с дифференциальной 
заменой базального и прандиального инсулина становятся «золотым 
правилом» и в педиатрической диабетологии. Поскольку ППИИ дока-
зала свою безопасность для всех возрастов и при этом дает возможность 
гибкой дозировки инсулина в малых дозах, множественных болюсных 
доз, не требующих инъекций, разнообразных прандиальных болюсных 
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вариантов и почасовой корректировки базального инсулина, она стала 
основным режимом инсулинотерапии во многих местах, в особенности 
когда речь идет о маленьких детях. Однако существует широкая вари-
ация режимов инсулинотерапии среди детских диабетологов как вну-
три регионов, так и внутри одной страны, и при этом эти различия не 
связаны с недостаточным уровнем снабжения современными видами 
инсулинов или приборами со стороны национальных систем здравоох-
ранения или страховых компаний. Различия в основном объясняются 
личными предпочтениями и опытом группы специалистов. Поскольку 
сопоставление со стандартами и совместное ведение баз данных сегод-
ня повсеместно применяются в педиатрической диабетологии, есть 
надежда, что появится больше рекомендаций, касающихся режимов 
инсулинотерапии, обеспечивающих лучший долгосрочный прогноз.

Инсулинотерапию начали проводить в 1922 г. с использования 
обычного инсулина перед каждым основным приемом пищи и одной 
инъекции инсулина в ночное время, обычно в 1 ч ночи. С разработ-
кой инсулина средней продолжительности и длительного действия 
большинство пациентов после 1935 г. перешли на режим с введением 
инсулина 1 или 2 раза в день. Однако уже в 1960 г. результаты одного 
исследования показали, что у пациентов, которым диагноз СД был 
поставлен между 1935 и 1945 г., находившихся на терапии с исполь-
зованием одной или двух инъекций инсулина в день, был более выра-
женный риск ретинопатии через 15 лет после диагностирования СД 
по сравнению с людьми, у которых диагноз был установлен до 1935 г. 
и которые находились на режиме многократных инъекций инсулина 
(61 по сравнению с 9%) [2].

Не проводилось рандомизированных контрольных исследований по 
сравнению долговременных конечных результатов применения тради-
ционной инсулинотерапии старого образца с новыми режимами, когда 
в двух группах проводились одинаковые программы обучения. Тот 
факт, что у традиционных инсулинов есть определенные клинические 
ограничения, привел к разработке новых аналогов инсулина: ультрако-
роткого и длительного действия. Эти инсулины влияют на улучшение 
показателей терапии СД, но степень этих изменений еще не полностью 
определена клиническими долговременными исследованиями.

Данные, полученные у взрослых, нельзя полностью перенести на 
педиатрическую популяцию различных возрастных групп [3], но у 
детей и подростков, как и у взрослых [4], инсулиновый аналог ультра-
короткого действия (инсулин аспарт) быстро всасывается и элимини-
руется [5]. Более высокие максимальные дозы инсулина у подростков 
по сравнению с детьми были описаны как для инсулина аспарт, так и 
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для обычного человеческого инсулина [6], но не для инсулина глулизин 
[7]. Результаты представленного исследования [6] также свидетельству-
ют об относительном нарушении чувствительности к инсулину и более 
высоком содержании инсулина в крови у здоровых подростков [8, 9]. 
Результаты таких исследований свидетельствуют о необходимости изу-
чения эффектов новых инсулинов по отдельности во всех возрастных 
группах. У различных аналогов инсулина ультракороткого действия 
имеются различные химические свойства, но при этом не описано 
значимых различий по времени и длительности действия [10–12]. Их 
преимущества по сравнению с обычным (растворимым) инсулином до 
настоящего времени являются предметом дискуссий.

В Кохрановском обзоре 2006 г. [3] было отмечено, что у пациентов 
с СД1 средневзвешенные различия уровня HbA1c были –0,1% в пользу 
аналога инсулина (–0,2% при использовании ППИИ). У детей и под-
ростков не было получено данных о значительном улучшении показа-
телей контроля за уровнем ГК при применении этих аналогов инсулина 
[13–17].

Было отмечено снижение уровней гипогликемии при назначе-
нии инсулина лизпро [14, 15, 18, 19] и инсулина аспарт [20, 21]. 
В Кохрановском обзоре средневзвешенные различия для усредненного 
числа эпизодов гипогликемии на одного пациента в месяц составили 
–0,2% (95% ДИ от –1,1 до –0,7) [3] в пользу аналогов инсулина ультра-
короткого действия. У подростков значительное снижение было полу-
чено при назначении аналогов инсулина [17], но не было выявлено раз-
личий у детей в препубертате [14, 16]. Педиатрические исследования, 
задействованные в обзоре, не выявили различий у детей в препубертате 
[13, 14] и подростков [17].

Базальные аналоги инсулина имеют разные модальности действия. 
Инсулин гларгин представляет собой прозрачный инсулин с преципи-
тацией in situ после инъекции, в то время как инсулин детемир является 
ацилированным инсулином, который связывается с альбумином. У этих 
аналогов инсулина отмечается снижение вариабельности абсорбции в 
течение суток по сравнению с инсулином НПХ, при этом у инсулина 
детемир отмечается самая низкая интраиндивидуальная вариабель-
ность действия [22, 23]. Таким образом, снижение частоты гипоглике-
мий, но не уровня HbA1c, является наиболее важной характеристикой 
[24] (A) как инсулина гларгин [25–31], так и инсулина детемир [32–35]. 
Страх родителей перед развитием тяжелой гипогликемии, особенно 
в ночное время, мешает достижению контроля за уровнем глюкозы в 
утреннем анализе крови натощак. Снижение ИМТ (Z-индекса) был 
отмечен при терапии инсулином детемир [33].
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В рандомизированных исследованиях лучшие показатели контроля 
гликемии достигались при режиме многократных дневных инъекций 
МЕИ и при помповой инсулинотерапии по сравнению с режимом 
инсулинотерапии 2 раза в день [36, 37]. Данные DCCT убедительно 
показали, что интенсивная инсулинотерапия, включая интенсивный 
мультидисциплинарный подход к коррекции доз и просвещению под-
ростков, получающих многократные инъекции или помповую инсули-
нотерапию, приводила к снижению частоты долговременных осложне-
ний [37]. Когнитивные нарушения через 18 лет после завершения DCCT 
не были связаны с уровнями гипогликемий при интенсивной терапии 
[38, 39]. Также при перекрестном клиническом исследовании HbA1c 
гипогликемия и ДКА не ассоциировались в педиатрических популя-
циях с количеством инъекций в день [40]. Лонгитюдное австралийское 
исследование показало существенное снижение случаев ретинопатии и 
микроальбуминурии и только незначительное снижение HbA1c (от 9,1 
до 8,5%) в период 1990–2009 гг., когда составляющая МЕИ/ППИИ уве-
личилась с 17 до 88%. При этом и ретинопатия, и альбуминурия были 
существенно связаны с модусом 1–2 инъекции в день [41].

В настоящее время помповая инсулинотерапия является наилучшим 
методом имитации физиологического профиля инсулина. Инсулин 
вводят подкожно на заранее запрограммированном базальном уровне, 
а болюсы добавляют для уравновешивания потребления углеводов. 
ППИИ чаще всего сравнивалась с режимом МЕИ с НПХ в качестве 
инсулина длительного действия [42–52]. Было описано снижение 
частоты гипогликемий и улучшение контроля за уровнем ГК. В недав-
нем рандомизированном исследовании эти данные были подтвержде-
ны для тех случаев, когда инсулин гларгин использовался в качестве 
базального инсулина [53]. Правда, в исследовании, в котором испытуе-
мые ранее не применяли ППИИ или инсулин гларгин, гликемический 
контроль при ППИИ был не лучше, чем при МЕИ с инсулином глар-
гин [54]. В недавних исследованиях проводилось сравнение аналогов 
инсулина и обычного инсулина в помпах [55, 15]. С самого начала 
использования было отмечено, что помповая инсулинотерапия приво-
дит к лучшим показателям метаболического контроля по сравнению с 
1–2 инъекциями инсулина в день [36], но не в случае сравнения с режи-
мом МЕИ [53]. В данном исследовании удовлетворенность лечением 
была выше при ППИИ. У детей в возрасте менее 6 лет помпы обеспе-
чивали более качественный долгосрочный метаболический контроль и 
снижали риск тяжелой гипогликемии лучше, чем МЕИ, особенно если 
помпы начинали использовать с момента постановки диагноза [56]. 
Данные большого педиатрического исследования показали низкую 
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частоту острых осложнений при среднем уровне HbA1c, равном 8% 
[57]. Был опубликован Международный консенсус по педиатрическим 
показаниям и инструкциям по применению [58]. По данным послед-
него опубликованного метаанализа шести педиатрических рандомизи-
рованных контрольных исследований с участием 165 пациентов, было 
отмечено снижение уровня HbA1c на 0,24% при ППИИ по сравнению 
с режимом МЕИ (в основном с использованием НПХ-инсулина в каче-
стве базального) [59].

Бесспорные доказательства преимуществ МЕИ, инсулиновых ана-
логов и ППИИ в педиатрии отсутствуют. Необходимы структуриро-
ванные рандомизированные исследования. Тот факт, что эти модаль-
ности более дорогостоящие по сравнению с традиционной терапией, 
до сегодняшнего дня был препятствием к их применению во многих 
странах. Однако проводились исследования DCCT с обычным и НПХ-
инсулином, широко распространенными в большинстве стран. Это 
свидетельствует о том, что новые практические рекомендации ISPAD 
должны быть применимы для всего мирового диабетологического 
сообщества.

Исследование DCCT и продолжение этого исследования — EDIC 
подтвердили, что улучшение долговременного контроля гликемии при 
режимах интенсивной инсулинотерапии, включая интенсивную под-
держку и обучение, может снизить частоту осложнений и их прогресс 
при СД1 в том числе и у педиатрических пациентов [37, 60, 61]. Все 
больше центров во всем мире внедряют базисную болюсную концеп-
цию интенсивной инсулинотерапии прямо с дебюта СД.

Данные ПМГ как при использовании помпы, так и при МЕИ (возраст 
6–70 лет) продемонстрировали улучшение HbA1c без увеличения коли-
чества случаев тяжелой гипогликемии; при этом снижение HbA1c было 
менее выраженным в группах, использовавших сенсор менее 70% вре-
мени [62], а появляющиеся результаты недавних исследований систем 
замкнутого цикла (closed loop systems) очень обнадеживают [63–65].

ДОСТУПНОСТЬ ИНСУЛИНА

 • Детям и подросткам с СД1 инсулин необходим для выживания, 
и у них должен быть доступ к нему (по крайней мере к обычному 
инсулину и НПХ-инсулину) в адекватном количестве.
 • ISPAD и IDF работают для того, чтобы сделать инсулин доступ-
ным для всех детей и подростков с СД и для создания универсаль-
ных маркировок инсулина.
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ФОРМУЛА И РАЗНОВИДНОСТИ ИНСУЛИНОВ

 • В настоящее время доступно много форм инсулина, большинство 
из которых используется для лечения СД1 (табл. 9.1).
 • Человеческий инсулин распространяется и используется во всем 
мире, но во многих странах его стали вытеснять аналоги.
 • Бычьи или свиные препараты могут быть дешевле, но они практиче-
ски недоступны и почти не используются нигде в мире. Производство 
цинксодержащих инсулинов (ленте) приостановлено.

Время действия большинства инсулинов зависит от дозы таким 
образом, что у меньшей дозы имеется меньшая длительность действия 
и более ранний пик действия [66, 67]. Есть обоснованные данные, что 
инсулин лизпро [68] и инсулин аспарт [69] обладают сходными времен-
ными профилями действия вне зависимости от дозы. Эти результаты 
были получены по данным обследования относительно небольшого 
количества взрослых, и результаты у детей могут показать другие про-
фили действия препаратов.

Таблица 9.1

Характеристика препаратов инсулина и предполагаемые профили действия, 
согласно описанию производителей

Тип инсулина Начало действия, 
ч

Пик действия, 
ч

Время действия, 
ч

Аналоги инсулина ультракорот-

кого действия (инсулин аспарт, 

инсулин глулизин, инсулин 

лизпро)

0,15–0,35 1–3 3–5

Обычный/растворимый (коротко-

го действия)

0,5–1,0 2–4 5–8

Средней продолжительности дей-

ствия семиленте (свиной)

1–2 4–10 8–16

НПХ 2–4 4–12 12–24

ИЦС типа ленте 3–4 6–15 18–24

Базальные аналоги длительного 

действия

Инсулин гларгин 2–4 Нет До 24*

Инсулин детемир 1–2 Нет До 24*

Длительного действия

Инсулин деглудек** 0,5–1,5 Нет >24
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Тип инсулина Начало действия, 
ч

Пик действия, 
ч

Время действия, 
ч

Типа ультраленте 4–8 12–24 20–30

Примечания: НПХ-инсулин — нейтральный протамин Хагедорна; ИЦС — инсулин-
цинк-суспензия.
Все инсулины должны производиться в условиях надлежащей производственной/
надлежащей лабораторной практики.
*У разных индивидов длительность варьирует и зависит от дозировки.
**Одобрен не во всем мире.

ОБЫЧНЫЙ ИНСУЛИН КОРОТКОГО ДЕЙСТВИЯ

Обычный растворимый инсулин (обычно идентичный человеческо-
му инсулину) до настоящего времени используется как необходимый 
компонент большинства режимов заместительной терапии во многих 
частях мира и комбинируется:

 • или с инсулинами средней продолжительности действия при 
режиме введения 2 раза в день;
 • или с болюсными инъекциями инсулина перед приемами пищи 
при базисных болюсных режимах (с введением за 20–30 мин до 
еды) в сочетании с инсулинами средней продолжительности дей-
ствия 1 или 2 раза в день или в сочетании с базальным аналогом, 
который также вводят 1 или 2 раза в день.

АНАЛОГИ ИНСУЛИНА УЛЬТРАКОРОТКОГО ДЕЙСТВИЯ

Разработано несколько новых аналогов инсулина. В настоящее 
время у детей применяются три типа инсулиновых аналогов ультра-
короткого действия: инсулин аспарт, инсулин глулизин и инсулин 
лизпро. У них быстрое начало и более короткое время действия по 
сравнению с обычным инсулином (см. табл. 9.1). Клинически значи-
мых различий между аналогами при использовании в педиатрической 
популяции обнаружено не было [70].

Ультракороткие аналоги:
 • можно при необходимости вводить непосредственно перед едой, 
так как есть подтверждение, что быстрое действие не только сни-
жает постпрандиальную гипергликемию, но также может снизить 
частоту ночных гипогликемий [14, 15, 18, 19];

Окончание табл. 9.1
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 • при необходимости можно вводить после еды (например, ново-
рожденным и детям преддошкольного возраста, не желающим 
принимать пищу) [71];
 • дают более быстрый эффект по сравнению с обычным инсулином 
при гипергликемии с кетозом или без него, в том числе при интер-
куррентном заболевании;
 • чаще всего используются в качестве прандиальных болюсов или 
болюсов, сопровождающих перекус, в сочетании с инсулинами 
длительного действия (см. базисные болюсные режимы);
 • чаще всего используются в инсулиновых помпах [57].

НОВЕЙШИЕ УЛЬТРАКОРОТКИЕ АНАЛОГИ

Цель новейших ультракоротких аналогов — лучше соответствовать 
профилю временно́го действия прандиальных инсулинов, предназна-
ченных для удовлетворения возрастающей во время еды потребности 
в инсулине. Их польза особенно заметна при применении в помпах и 
cистемах закрытого цикла. Поскольку человеческий инсулин и ультра-
короткие аналоги инсулинов в растворах существуют в виде стабильных 
гексамеров, задержка всасывания связана с диссоциацией гексамеров в 
мономеры и димеры. Сейчас в клинических исследованиях обычного 
человеческого инсулина (BIOD-090 до 123, Biodel, Danbury, CT, USA) и 
инсулина аспарт (FIAsp, Novo Nordisk, Bagsvaerd, Denmark) тестируются 
новые формулы вспомогательных веществ, которые приводят к моди-
фикации инсулиновых гексамерных комплексов, приводящей к более 
быстрой диссоциации на димеры и мономеры после подкожных инъек-
ций [72]. Пока ни одно из этих веществ не одобрено для использования.

БЕЗОПАСНОСТЬ АНАЛОГОВ ИНСУЛИНА

Аналоги инсулина представляют собой молекулы с модифициро-
ванной по сравнению с человеческим инсулином структурой, поэтому 
поднимались вопросы о безопасности терапии вследствие изменений 
митогенности in vitro [73]. В предыдущем руководстве была прокоммен-
тирована проблема потенциальной связи между аналогами инсулина и 
раком. Четыре крайне противоречивых эпидемиологических исследо-
вания, опубликованных в «Диабетологии» (Diabetologia), указывали на 
такую возможность в связи с инсулином гларгин. В новом заявлении, 
опубликованном онлайн в мае 2013 г. Европейским медицинским 
агентством (EMA), утверждается, что лекарственные средства от диа-
бета, содержащие инсулин гларгин [Lantus®, Optisulin®, Sanofi  (Париж, 
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Франция)], не связаны с повышенным риском рака. EMA также под-
черкивает, что не существует известного механизма, посредством 
которого инсулин гларгин мог бы вызывать рак, и что риск рака не был 
отмечен в лабораторных исследованиях [74]. На сегодняшний день не 
существует никаких соображений безопасности, которые бы ограничи-
вали использование аналогов инсулина у детей.

ВНУТРИВЕННОЕ ВВЕДЕНИЕ ИНСУЛИНА

Обычные и ультракороткие инсулины одинаково хорошо подходят 
для внутривенной терапии в следующих кризисных ситуациях [75]:

 • при ДКА;
 • контроле СД при хирургических операциях.

Однако обычный инсулин дешевле.

ИНСУЛИНЫ СРЕДНЕЙ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ДЕЙСТВИЯ

Профили действия этих изофан-инсулинов НПХ делают их удобными 
для двукратного введения в течение суток, индивидуализированной заме-
ны базального инсулина и для введения перед сном при базисных болюс-
ных режимах. Поскольку они представляют собой суспензию, необходимо 
правильно проводить смешивание перед их введением. Но в любом случае 
они связаны с большей интер- и интраиндивидуальной вариабельностью 
по сравнению с растворимыми базальными инсулинами [76].

БАЗАЛЬНЫЕ АНАЛОГИ ИНСУЛИНА

Новыми базальными аналогами инсулина являются инсулины глар-
гин, детемир и деглудек.

У них более предсказуемый инсулиновый эффект с меньшей 
подневной вариабельностью по сравнению с НПХ-инсулином [76]. 
Существенной клинической разницы для взрослых пациентов между 
инсулином детемир и инсулином гларгин обнаружено не было [77]. 
В большинстве стран эти два базальных аналога формально не реко-
мендованы для детей в возрасте до 2 лет. Однако есть описание успеш-
ного применения инсулина гларгин у детей в возрасте от 1 до 5 лет 
[78]. Базальные аналоги более дорогостоящие (примерно на 50–100%). 
Инсулин детемир одобрен к применению у детей начиная с двухлетнего 
возраста и старше как в США, так и в Европе, в то время как инсулин 
гларгин рекомендован в Европе с 2, а в США — с 6 лет.
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ИНСУЛИН ГЛАРГИН

Обзор педиатрических исследований однократного ежедневного 
приема инсулина гларгин по сравнению с обычным базальным инсули-
ном за последние 6 лет указывает на сравнимое или небольшое улучше-
ние HbA1c, но при этом у подростков отмечаются уменьшение случаев 
гипогликемии и большая удовлетворенность от лечения [79]. Однако 
финское ретроспективное исследование не обнаружило разницы в том, 
что касалось случаев гипогликемии и уровней HbA1c при сравнении 
инсулина гларгин с НПХ, когда они выступали в качестве базальных 
инсулинов [80]. Рандомизированный контрольный эксперимент с 
использованием ПМГ, проведенный на группе из 125 дошкольников 
в возрасте от 2 до 6 лет, подтвердил, что однократная инъекция инсу-
лина гларгин оказывается как минимум столь же эффективной, как и 
двукратные ежедневные инъекции НПХ для той же возрастной группы. 
Таким образом, инсулин гларгин получил регуляторное одобрение для 
детей указанного возраста [81].

Эффект инсулина гларгин у взрослых длится вплоть до 24 ч, одна-
ко примерно через 20 ч после инъекции он начинает снижаться 
[82]. В одном исследовании при последовательном ежедневном при-
еме инсулина гларгин отмечалась его недостаточная аккумуляция 
[83]. У некоторых детей отмечалось ощущение жжения при инъекции 
инсулина гларгин из-за кислотного pH [84]. Недавно EMA выпустило 
позитивную оценку, рекомендующую одобрение исследуемого веще-
ства LY2963016 [Abrasia (R)], нового биоподобного инсулина гларгин, 
для лечения СД 1-го и 2-го типа. Новая вариация инсулина гларгин 
производства Eli Lilly and Co (Indianopolis, USA) и Boehringer (Ingelheim, 
Germany) является первым биоподобным инсулином, рекомендуе-
мым к одобрению в Европейском союзе. Пока никаких данных его 
проверки на педиатрическом контингенте нет. Еще одна формула 
инсулина гларгин — U300 — может действовать на протяжении до 
40 ч. Предварительные данные испытаний U300 показывают такие же 
позитивные результаты в том, что касается контроля ГК, как и у инсу-
лина гларгин, но при этом и днем, и ночью отмечается меньше случаев 
гипогликемии. U300 основан на молекуле инсулина гларгин, но требует 
меньшего объема подкожного инъецирования. U300 также демонстри-
рует более плоский и более длительный фармакокинетический и фар-
макодинамический профиль, чем инсулин гларгин. Но и в этом случае 
никаких данных его проверки на педиатрическом контингенте нет.
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ИНСУЛИН ДЕТЕМИР

Результаты исследования инсулина детемир у взрослых показали, 
что время действия препарата составляет от 6 до 23 ч при дозах от 0,1 и 
0,8 ЕД/кг [85]. В педиатрическом исследовании 70% пациентам инсу-
лин детемир назначали 2 раза в день [33]. У взрослых в исследованиях 
инсулина детемир было отмечено меньшее увеличение массы тела [35]. 
То же было отмечено у детей и подростков [33].

Инсулин детемир характеризуется более воспроизводимым фарма-
кокинетическим профилем у детей и подростков с СД1 по сравнению 
с инсулином гларгин [23], а в мультицентровом исследовании риск 
ночных тяжелых гипогликемий по сравнению с инсулином гларгин 
уменьшился [86].

ИНСУЛИНЫ ДЛИТЕЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ

ИНСУЛИН ДЕГЛУДЕК

Инсулин деглудек является новейшим аналогом ультрадлительного 
действия, разработанным компанией Novo Nordisk. После подкожного 
введения он формирует мультигексамеры, которые затем медленно дис-
социируют, что приводит к медленному и стабильному высвобождению 
мономеров инсулина деглудек в кровоток. В связи этим его действие 
было продлено у более 40 детей, участвовавших в исследовании, что ука-
зывает на то, что долгосрочный эффект инсулина деглудек сохраняется 
и в этой возрастной группе [87]. Ультрадлительный профиль действия 
инсулина деглудек позволяет иметь менее жесткие временные рамки 
введения базального ежедневного инсулина, что может пригодиться для 
пациентов с неупорядоченным образом жизни, например, подростков. 
Еще одной чертой инсулина деглудек является то, что его можно смеши-
вать с инсулинами короткого действия без риска формирования гибрид-
ных гексамеров и нестабильной фармакокинетики и фармакодинамики. 
На сегодняшний день он одобрен только для взрослых и только в неко-
торых странах. Педиатрические пробы пока проходят оценку.

ПЕГИЛИРОВАННЫЙ ЛИЗПРО (PEGYLATED LISPRO)

LY2605541 является новым аналогом инсулина длительного дей-
ствия, разработанный Lilly, в основе которого лежит принцип пеги-
лирования полиэтиленгликолем. Он еще не получил регуляторного 
одобрения [88].
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УЛЬТРАЛЕНТЕ

Инсулины ультраленте (Ultralente™) были разработаны для полу-
чения длительности действия, превышающей 24 ч, для соответствия 
потребности в базальном инсулине, и, следовательно, могут использо-
ваться при базисном болюсном инъекционном режиме.

Профиль действия этих инсулинов у детей чрезвычайно вариабелен 
[66], с эффектом аккумуляции дозы препарата. Базальные аналоги 
инсулина, если они доступны, превосходят традиционные инсулины 
длительного действия.

ГОТОВЫЕ СМЕСИ ИНСУЛИНОВЫХ ПРЕПАРАТОВ

Готовые инсулиновые смеси (с фиксированным соотношением 
препрандиального и базального инсулинов) используются в некоторых 
странах, особенно у детей в препубертате, с режимом введения 2 раза 
в день. Они снижают вероятность потенциальных ошибок при набо-
ре инсулина, но при этом уменьшают гибкость дозирования, которая 
предлагается при раздельной корректировке дозы двух типов препара-
та. Такая гибкость особенно полезна детям с вариабельным режимом 
приема пищи. Недавно стали доступными готовые инсулиновые смеси 
с аналогами инсулина ультракороткого действия. У подростков инсу-
лин аспарт двухфазный (30% инсулина аспарт и 70% протаминовой 
суспензии инсулина аспарт), назначаемый при трех основных приемах 
пищи в сочетании с НПХ-инсулином с введением перед сном, был так 
же эффективен, как готовая смесь человеческого инсулина (70% НПХ) 
с введением утром и перед сном в сочетании с обычным инсулином 
перед обедом и ужином [89].

 • Нет четких подтверждений, что готовые инсулиновые смеси для 
маленьких детей менее эффективны, но есть подтверждения худ-
шего метаболического контроля при лечении ими подростков [40].
 • Готовые смеси инсулинов с обычным (или ультракоротким) инсу-
лином и НПХ в различных соотношениях, например, 10:90, 15:85, 
20:80, 25:75, 30:70, 40:60, 50:50, доступны в различных странах у 
разных производителей.
 • Готовые инсулиновые смеси подходят для использования в 
шприц-ручках.
 • Готовые инсулиновые смеси могут использоваться для умень-
шения числа инъекций, когда следование терапии и соблюдение 
режима являются проблемой.
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ИНГАЛИРУЕМЫЙ ИНСУЛИН

Эта новая форма инсулинотерапии исследовалась у детей старше 
12 лет как часть исследования у взрослых, но не была рекомендова-
на для клинического применения у детей. Продажи ингалируемого 
инсулина были приостановлены в 2007 г. Afrezza® (MannKind, Valencia, 
CA, USA) является новейшим ультракоротким инсулином, предна-
значенным для приема во время еды. Он был разработан для лечения 
СД1 и СД2 и представляет собой комбинацию лекарственных средств 
и инструмента, состоящую из инсулинового порошка для вдыхания 
и ингалятора, и получил условное одобрение FDA для применения у 
взрослых. Опубликованных педиатрических данных пока нет.

КОНЦЕНТРАЦИИ ИНСУЛИНА

Наиболее распространенная концентрация инсулина — 100 МЕ/мл 
(100 ЕД).

Терапия с использованием 40 ЕД/мл (40 МЕ/мл), 50 ЕД/мл или 
другие концентрации, такие как 500 ЕД/мл, также приемлема в зави-
симости от ее доступности и специальных потребностей пациента. 
Необходимо внимательно следить за тем, чтобы каждый раз, когда 
поступает новая партия инсулина, обеспечивалась одна и та же кон-
центрация. Очень маленьким детям периодически требуется инсулин, 
который растворяется в растворителе, поставляемом производителем, 
но нужно очень внимательно подходить к растворению и заполнению 
шприца инсулином. Быстродействующий инсулин может быть раство-
рен до 10 или 50 ЕД/мл в стерильном растворителе НПХ и храниться в 
течение 1 мес [90, 91] (C) для использования в помпах у новорожденных 
или очень маленьких детей.

Перевод детей с инсулина в концентрации 40 ЕД/мл до 100 ЕД/мл 
может сделать набор средства в шприц более сложным. Но при обсле-
довании большой педиатрической выборки не было отмечено ухудше-
ния показателей гликемического контроля [92].

ХРАНЕНИЕ ИНСУЛИНА

Регуляторные положения свидетельствуют о том, что препарат инсу-
лина должен сохранять по крайней мере 95% действенности на момент 
истечения срока годности [93]. При комнатной температуре (25 °С, или 
77 °F) инсулин утрачивает менее 1% своей действенности в течение 
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30 дней. В противоположность этому инсулин, хранящийся в холодиль-
нике, утрачивает менее 0,1% своей эффективности в течение 30 дней 
[93]. Рекомендации по хранению чаще основываются на регуляторных 
требованиях по стерильности, чем на возможной утрате действенности 
[93]. Необходимо следовать рекомендациям производителя по хране-
нию и срокам годности. Обычно производители обращают внимание 
на следующее:

 • Инсулин никогда нельзя замораживать.
 • Прямые лучи солнца или нагревание (в условиях жаркого клима-
та) повреждают инсулин.
 • Пациенты не должны использовать инсулин, вид которого изме-
нился (появились комочки, матовость, преципитация или обес-
цвечивание).
 • Инсулин, которым не пользуются, должен храниться в холодиль-
нике (4–8 °С).
 • После первого применения флакон с инсулином должен быть 
использован в течение 3 мес при хранении при температуре 2–8 °С 
или 4 нед при комнатной температуре. Однако для некоторых пре-
паратов инсулина производители рекомендуют только 10–14 дней 
хранения при комнатной температуре.
 • В условиях жаркого климата, если невозможно хранение в холо-
дильнике, можно использовать охлаждающие кружки, глиняные 
сосуды [94] или оборачивать препарат холодной влажной тканью, 
которая поможет сохранить активность инсулина.
 • Требования к хранению неиспользованных или использован-
ных шприц-ручек могут быть не такими, как для флаконов. 
Необходимо следовать инструкциям производителей.

Для детей на малых дозах инсулина необходимо выбирать флаконы 
размером 3 мл вместо 10 мл для того, чтобы избежать потерь инсулина.

МЕСТА ИНЪЕКЦИЙ

Обычные места инъекций инсулина следующие:
 • Область живота (наиболее предпочтительная область, когда требу-
ется быстрая абсорбция; также на нее меньше влияют мышечная 
активность и физические упражнения).
 • Передняя/латеральная часть бедра (предпочтительное место вве-
дения для обеспечения медленной абсорбции инсулинов длитель-
ного действия).
 • Ягодицы — верхний внешний квадрант (у маленьких детей можно 
использовать всю верхнюю часть).
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 • Латеральная часть руки (у маленьких детей с малым количеством 
подкожного жира внутримышечная инъекция может привести к 
формированию некрасивого синяка).

Важна ротация точек уколов внутри одной и той же зоны инъекций.
В очищении или дезинфекции кожи нет необходимости, если нет 

проблем с гигиеной. Инфекции возникают редко в местах инъекций 
[95].

ПРОБЛЕМЫ С ПРОВЕДЕНИЕМ ИНЪЕКЦИЙ

Местные реакции гиперчувствительности на введение инсулина 
нечасто встречаются, но, если они имеют место, необходима формаль-
ная идентификация ответственного за это инсулина (или реже кон-
серванта) с помощью производителя. Исследование альтернативных 
препаратов инсулина может разрешить эту проблему. Если есть подо-
зрения на наличие истинной аллергической реакции, можно провести 
десенсибилизацию с использованием доступных протоколов от произ-
водителя. Может помочь дополнительное назначение при инсулино-
терапии малых доз глюкокортикоидов [96]. У детей часто встречается 
липогипертрофия с аккумуляцией жира в виде шишек под кожей [97]. 
После внедрения высокоочищенных инсулинов и аналогов появились 
данные о том, что липоатрофия стала редким явлением. Но в последнее 
время появляется все больше сведений, что липоатрофия становится 
распространенной проблемой у пациентов, использующих аналоги 
инсулина и в особенности помпы [99, 100].

Болезненные инъекции являются частой проблемой у детей. 
Проверьте угол, длину иглы и глубину инъекции для того, чтобы удо-
стовериться в том, что инъекция не делается внутримышечно и что игла 
острая. Иглы, используемые повторно, могут причинять больше боли 
[101]. Применение постоянного катетера (инсуфлона, i-port) может 
помочь уменьшить боли при инъекциях [102].

Утечки инсулина бывают часто, и их нельзя полностью избежать. 
Рекомендуйте медленное удаление иглы из кожи, растяжение кожи 
после удаления иглы или давление чистым пальцем в месте инъекции.

Синяки и кровотечение чаще встречаются после внутримышечной 
инъекции или плотного сжатия кожи. Использование более тонких игл 
приводит к значительно меньшим кровотечениям в местах инъекций 
[103].

Пузырьки воздуха в растворе инсулина должны быть устранены 
везде, где это возможно. Если пузырьки недостаточно большие для 



Абсорбция инсулина 279

того, чтобы повлиять на дозу инсулина, они не должны вызывать про-
блем. При использовании инсулиновых шприц-ручек наличие воздуха 
в картридже может привести к появлению капель инсулина на кончике 
иглы, если слишком быстро ее извлекать [104].

АБСОРБЦИЯ ИНСУЛИНА

Профили активности инсулина очень вариабельны день ото дня у 
одного и того же индивидуума и между индивидуумами, особенно это 
касается детей [6, 66].

Начало, пик и время действия зависят от многих факторов, значи-
тельно влияющих на скорость и равномерность абсорбции. Молодые 
люди и те, кто помогает им, должны знать о нижеизложенных факто-
рах, которые могут повлиять на всасывание инсулина.

 • Возраст (маленькие дети, малое количество подкожного жира → 
более быстрая абсорбция).
 • Жировая масса (большая толщина подкожного жира [105], липо-
гипертрофия [106], а также применение аналогов ультракороткого 
действия [107]) → более медленная абсорбция).
 • Доза при инъекции (чем больше доза, тем медленнее всасывание) 
[66].
 • Место и глубина подкожной инъекции (быстрее при инъекции в 
область живота по сравнению с бедром [108]; нет четких данных по 
абсорбции при инъекции в область бедра по сравнению с областью 
ягодиц).
 • Подкожная по сравнению с внутримышечной инъекцией (вну-
тримышечная инъекция → быстрое всасывание из области бедра) 
[109]. Случайная внутримышечная инъекция может привести к 
вариабельному уровню.
 • Физическая активность (инъекции в ногу и физическая актив-
ность нижних конечностей → более быстрая абсорбция) [110].
 • Концентрация инсулина, тип и формула (низкая концентрация → 
быстрая абсорбция) [111].
 • Температура окружающей среды и температура тела (чем выше 
температура, тем быстрее абсорбция) [105].
 • Скорость всасывания аналогов инсулина ультракороткого дей-
ствия в меньшей степени определяется вышеуказанными факто-
рами [112–114].
 • Не выявлено значительных различий в абсорбции инсулина глар-
гин из области живота или бедра [115]. Физическая активность не 
влияет на абсорбцию инсулина гларгин [116].
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При внутримышечном введении инсулина гларгин есть риск разви-
тия гипогликемии, особенно у молодых и худых людей [117].

Примечание. Быстрая абсорбция обычно приводит к уменьшению 
времени действия.

Гиалуронидаза может увеличивать скорость абсорбции либо буду-
чи добавленной в инсулин, либо будучи введенной до установки 
помпового аппарата введения инсулина (предваряющее введение) 
[118]. Перед тем как рекомендовать этот метод для педиатрического 
контингента, нужно убедиться в его долгосрочной эффективности и 
безопасности.

Insupad (R) (Insuline, Petach Tikva, Israel) — это приспособление, 
которое разогревает участок тела размером 2×4 см² непосредственно 
перед уколом болюсного инсулина. Место его приложения меняется 
ежедневно. Как было установлено, с его помощью можно снижать еже-
дневную дозу инсулина на 20% и достигать 75% сокращения случаев 
гипогликемии. Insupatch (R) (Insuline, Petah Tikva, Israel) был разработан 
для инсулиновой помповой терапии и имеет встроенный нагревающий 
элемент, активирующийся во время подачи болюса. Действие инсулина 
аспарт достигает пика через 73 мин без тепла и через 43 мин при тепло-
вом воздействии [119]. С помощью этих двух средств можно уменьшить 
требования к инсулину. Они помогают достичь пика раньше, сокращая 
для глюкозы площадь под кривой и уменьшая риск гипогликемии.

ПРИМЕНЕНИЕ ИНСУЛИНА

УСТРОЙСТВА ДЛЯ ВВЕДЕНИЯ ИНСУЛИНА

Инсулиновые шприцы. Есть много шприцев различных размеров в 
разных странах для обеспечения правильного дозирования, но жела-
тельно иметь в наличии маленькие шприцы для маленьких детей с 
маркированным делением на 1 единицу (например, 0,3 мл, 100 EД/мл).

Пластиковые шприцы с тонкой иглой и маленьким мертвым про-
странством предпочтительнее стеклянных шприцев.

Пластиковые шприцы с фиксированной иглой разработаны для 
однократного применения. Однако многие люди с СД повторно исполь-
зуют их без значимого увеличения риска инфекции [120]. Необходимо 
препятствовать повторному использованию игл, если возникают 
вопросы по гигиене или появляются боли в месте инъекции, так как 
иглы становятся менее острыми при повторном использовании [101].

У инсулиновых шприцев должна быть шкала измерения, соответ-
ствующая концентрации инсулина (например, шприцы на 100 ЕД).
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Один и тот же шприц нельзя использовать нескольким людям из-за 
риска передачи инфекции через кровь (например, гепатита, вируса 
иммунодефицита человека).

Можно рекомендовать, чтобы все дети и подростки с СД знали, как 
вводить инсулин с помощью шприца, так как другие устройства для 
введения инсулина могут стать неисправными.

Обязательно проведение соответствующих процедур по ликвида-
ции шприцев. Специально разработанные и помеченные пластиковые 
контейнеры для острых предметов могут быть получены от фармацев-
тических компаний и из диабетических центров. Специальные уничто-
жители иголок (например, Safeclip®, Becton Dickinson, Franklin lakes, NJ, 
USA) откусывают иголки у инсулиновых шприцев, делая невозможным 
их использование.

Без пластиковых контейнеров для острых предметов шприцы без 
игл могут храниться в непрозрачных пластиковых контейнерах или 
жестяных контейнерах для сбора мусора.

Устройства в виде шприц-ручек. Устройства в виде шприц-ручек, 
содержащие инсулин в виде заранее заполненных картриджей, были 
разработаны для того, чтобы сделать инъекции более простыми и с 
более гибким режимом. Их применение устраняет необходимость во 
флаконах с инсулином; доза регулируется по шкале, и они могут быть 
удобны для инсулинотерапии вдали от дома, в школе или на канику-
лах. Специальные иглы для шприц-ручек маленького размера (4–6 мм) 
и диаметра доступны в настоящее время, и их использование может 
создавать меньший дискомфорт при инъекциях [103]. Шприц-ручки 
различных размеров и типов поставляются фармацевтическими компа-
ниями. Некоторые шприц-ручки могут быть проградуированы до уров-
ня 1/2 единицы. Ручки с делением в пол-единицы особенно полезны 
для дозировки маленьким детям и во время фазы ремиссии, когда во 
избежание гипогликемии используют малые дозы. У некоторых ручек 
есть память на дозы, что может быть особенно полезно для подростков. 
Доступность устройств является проблемой в некоторых странах, и, 
хотя шприц-ручки могут улучшить удобство и гибкость инъекций, это 
более дорогостоящий метод инсулинотерапии.

Устройства в виде шприц-ручек удобны для применения у детей на 
режиме многократных инъекций инсулина или фиксированных гото-
вых инсулиновых смесях, но они менее приемлемы, когда свободное 
смешивание инсулина используется в 2- или 3-дозовом режиме.

Длина иглы. Традиционная игла длиной 8–13 мм (27 G) была замене-
на более тонкой иглой длиной 4–8 мм (30–32 G). Сегодня нет необхо-
димости в использовании игл длиннее 6 мм [121]. Техника двухпальце-
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вого щипка рекомендована для всех типов инъекций для обеспечения 
именно подкожного, а не внутримышечного инъецирования [122].

При использовании 4–6-миллиметровых игл инъекции можно делать 
перпендикулярно без образования кожной складки, если имеется доста-
точное количество подкожного жира. Это больше характерно для дево-
чек (по крайней мере, 8 мм подкожного слоя, которые часто сжимаются 
при перпендикулярной инъекции) [123]. У худых мальчиков, однако, 
более тонкий слой подкожного жира, особенно в области бедер [123, 
124]. Если проводить инъекцию в ягодицы, то там слой подкожного жира 
обычно достаточной толщины, для того чтобы проводить инъекцию без 
формирования кожной складки. Существует риск внутрикожных инъек-
ций, если иглы длиной 4–6 мм не полностью вводятся в кожу.

Подкожный постоянный катетер. Такие катетеры (например, 
Insufl on®, Unomedical, Denmark, i-port®, Medtronic, Northridge, CA, USA) 
вводят с использованием топического крема с местным анестетиком 
и могут быть полезны для решения проблем с болями при инъекциях 
в дебюте СД [102]. Использование постоянно введенных катетеров не 
влияет негативно на метаболический контроль [125]. У детей, имеющих 
проблемы с инъекциями, HbA1c иногда понижается с помощью инсуф-
лона [126]. Однако одновременное инъецирование базального аналога 
и инсулина ультракороткого или короткого действия с использованием 
постоянного катетера не рекомендовано в связи с возможным взаимо-
действием двух инсулинов. Постоянно введенные катетеры необходи-
мо менять каждые 2–4 дня для профилактики образования шрамов и 
негативного эффекта на абсорбцию инсулина [127, 128].

Автоматические инъекционные устройства. Автоматические инъек-
ционные устройства полезны для детей, которые боятся иглы. Обычно 
загруженный картридж помещается внутрь устройства, фиксируется 
и вводится автоматически в кожу с использованием подпружиненной 
системы.

Преимущества этих устройств заключаются в том, что игла спрятана 
и не видна, и быстро проникает через кожу. Также доступны автомати-
ческие инъекционные устройства для конкретных инъекторов инсули-
на [129].

Безыгольные инъекторы. Безыгольный инъектор инсулина для под-
кожного введения под высоким давлением был разработан для того, 
чтобы избежать инъекций с использованием игл.

Безыгольные инъекторы могут быть полезны в случае боязни игл. 
Использование безыгольных инъекторов привело к достижению мета-
болического контроля, сопоставимого как с обычными инъекциями, 
так и с ППИИ [130]. Проблемы с использованием безыгольных инъек-



Применение инсулина 283

торов состояли, в частности, в изменчивости глубины введения, отсро-
ченных болях и образовании синяков [131]. В недавнем исследовании 
было отмечено усиление абсорбции инсулина, а продолжительность 
действия, понижающего глюкозу, сокращалось при введении инсулина 
аспарт с помощью безыгольного инъектора [132].

ППИИ. Применение внешних помп растет и становится все более 
частым и успешным [42–44, 46–52, 57] даже у маленьких детей [48, 133].

Рандомизированные исследования в дошкольной группе не показа-
ли лучших показателей гликемического контроля [42, 134].

Позитивный эффект на контроль гликемии и гипогликемии в 
нерандомизированных наблюдениях, возможно, был связан с отбором 
пациентов для этих исследований, демонстрировавших такие особен-
ности, как хорошее следование терапии и/или плохой метаболический 
контроль. Помповая терапия была эффективной при рецидивирующем 
кетоацидозе [135, 136]. Это особенно подчеркивает важность индиви-
дуального подхода при принятии решений о выборе варианта терапии 
для каждой ситуации.

Инсулиновая помпа является альтернативой МЕИ (включая базаль-
ные аналоги), если уровень HbA1c длительное время находится выше 
индивидуального целевого показателя, если гипогликемия является 
существенной проблемой или если необходимо улучшить качество 
жизни [137, 138].

Помповая терапия дает возможность для многих пациентов быть 
более удовлетворенными своим лечением. В обзоре пяти педиатриче-
ских исследований, сравнивавших ППИИ и МЕИ, большинство паци-
ентов и их семей предпочли ППИИ после завершения исследований, 
даже в тех исследованиях, где не было получено объективных преиму-
ществ при помповой терапии [139]. Рандомизированное исследование, 
по сравнению ППИИ с МЕИ с момента дебюта СД в возрасте 7–17 лет, 
также выявило увеличение удовлетворенности проводимой терапией, 
несмотря на отсутствие различий в уровнях HbA1c [140].

Применение инсулиновых помп растет в младшей возрастной груп-
пе, так как клиницисты чувствуют себя все более комфортно с этой 
формой терапии. В странах с широким распространением помп центры 
начинают применять их с момента постановки диагноза у дошкольни-
ков. Существуют данные, что применение ППИИ помогает матерям 
быстро справиться с депрессией, связанной с постановкой диагноза 
хронической болезни у их ребенка [141].

ППИИ используется как заместительная инсулинотерапия с более 
физиологическим режимом [133]. Новое поколение «умных» помп, 
которые автоматически подсчитывают показатели потребляемой пищи 
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или корректирующих болюсов на основании отношения инсулина к 
потребляемым углеводам и факторов чувствительности к инсулину, 
продемонстрировало некоторые преимущества, например, снижение 
вариабельности уровня глюкозы [142] и более высокий процент значе-
ний глюкозы после приема пищи, совпадающих с целевыми [143].

Помповая инсулинотерапия может нанести вред, если обучение и 
приверженность терапии неадекватны или из-за малого депо подкож-
ного инсулина и быстрого увеличения уровня кетонов в случае прекра-
щения обеспечения инсулином. Прекращение работы помпы в течение 
5 ч у взрослых пациентов приводило к уровню β-кетонов (BOHB) около 
1,0–1,5 ммоль/л, но не к развитию ДКА. Подобных результатов можно 
ожидать у детей и подростков [144]. Кратковременное отсоединение от 
помпы меняло значение глюкозы приблизительно на 1 мг/дл, т.е. на 
1,5 ммоль/л за 30 мин [145].

Риск развития ДКА при использовании помп, по сравнению с 
режимом многократных ежедневных инъекций, был неизмененным 
в некоторых исследованиях [50, 146] и даже понижался на некоторых 
выборках в долгосрочных исследованиях [147].

На основании обзора литературы собраны данные о повышенном 
риске ДКА у детей, использующих помпы, выявленном в некоторых 
исследованиях [148]. Данные на национальных уровнях показали неиз-
мененный [149] и увеличенный риск ДКА [150, 147].

Пациентам на помповой инсулинотерапии, особенно маленьким 
детям, будет полезно иметь возможность измерять уровень β-кетонов.

Краткий перерыв в подаче инсулина во время смены приборов для 
инъекций не влиял на кратковременный ГК. Однако 30-минутный 
перерыв в подаче базального инсулина приводил к значительному 
подъему уровня глюкозы; уровень поднимался примерно на 1 мг/дл 
за каждую минуту перерыва в инфузии базального инсулина (т.е. на 
1,5 ммоль/л за 30 мин) [145]. Пациенты должны быть проинструкти-
рованы по поводу лечения гипергликемии и должны быть готовы вос-
пользоваться шприц-ручкой или шприцем в случае возможной полом-
ки помпы (гипергликемии, повышения уровня кетонов).

В большинстве помп используются быстродействующие аналоги 
инсулина, и метаанализ показал уменьшение HbA1c на 0,26% по срав-
нению с обычным человеческим инсулином [28]. Обычный инсулин 
реже используется в помпах, но и он работает хорошо, если ультрако-
роткий инсулин недоступен.

Более длительное использование прибора введения может вызвать 
более быстрый пик инсулина и более короткий эффект его действия 
[151, 152].
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Из трех используемых сегодня ультракоротких инсулинов о двух из 
них, инсулине аспарт и инсулине лизпро, имеется гораздо больше экс-
периментальных данных, чем об инсулине глулизин. Более широкое 
применение инсулина аспарт и инсулина лизпро поддерживается иссле-
дованиями ППИИ, которые показали более высокие уровни окклюзии 
и симптоматической гипогликемии при использовании инсулина глу-
лизин по сравнению с двумя другими ультракороткими аналогами [153]. 
В качестве опции для лучшего метаболического контроля при ППИИ 
можно использовать более низкий процент базального инсулина и еже-
дневные болюсы в количестве более семи [57]. В долгосрочном успехе 
этой формы терапии ключевую роль играет мотивация [154].

Сенсорная помповая терапия и системы закрытого цикла. В рабо-
те Фонда исследования раннего диабета (Juvenile Diabetes Research 
Foundation — JDRF) при использовании сенсорной помпы (SAP) по 
сравнению с самостоятельным мониторингом ГК отмечалось суще-
ственное улучшение HbA1с, но только у взрослых в лечебных (intention-
to-treat-analysis) экспериментах [155]. Однако в post hoc-анализе улуч-
шение HbA1с отмечалось и у невзрослых пациентов, использовавших 
ПМГ по крайней мере 6 дней в неделю. Многим детям и подросткам 
тяжело носить сенсор непрерывно [156], и это могло свести на нет в 
целом позитивный эффект на метаболический контроль в исследо-
вании JDRF. В другом рандомизированном исследовании улучшение 
отмечалось только в том случае, если прибор носили не менее 60% вре-
мени [157]. В годичном исследовании STAR 3, которое проводилось как 
на детях, так и на подростках, были отмечены более высокий уровень 
удовлетворенности лечением [158], сниженные HbA1c [159] и гликеми-
ческая вариабельность [160]. Смогут ли пациенты получить преимуще-
ство от сенсорной помповой терапии — вопрос будущих исследований.

Автоматическое выключение помпы, когда сенсор регистрирует 
гипогликемию в ночное время, а пациент не реагирует на предупреж-
дение, успешно использовали у детей и подростков [161]. Не существу-
ет подтверждений того, что такое временное отключение приводит к 
повышению риска ДКА.

Были опубликованы данные краткосрочных экспериментов при-
менения систем замкнутого цикла среди подростков, когда сенсор 
уровня глюкозы регулирует поставку инсулина в помпу [65]. В 2011 г. 
использование системы замкнутого цикла в ночное время у детей и 
подростков продемонстрировало уменьшение риска гипогликемии по 
сравнению со стандартным лечением с помощью помпы [162]. В 2013 г. 
использование систем замкнутого цикла показало уменьшение ночной 
гипогликемии и более точный контроль глюкозы, чем при использова-
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нии SAP [64]. В то же самое время были опубликованы данные иссле-
дований, свидетельствующие о безопасном и эффективном использо-
вании систем замкнутого цикла в лечении детей в домашних условиях 
[163, 164].

ТЕХНИКА ИНЪЕКЦИЙ

Инъекции с использованием шприца обычно вводятся глубоко в 
подкожную клетчатку, в складку кожи, зажатую двумя пальцами, под 
углом 45°. Угол 90° может использоваться, если имеется достаточно 
большой слой подкожной жировой клетчатки.

Инъекции с использованием шприц-ручки требуют тщательного 
обучения. Особое внимание нужно обратить на то, чтобы не было воз-
душной пробки или другой формы блокады в игле. Ожидание в течение 
15 с после проталкивания поршня помогает обеспечить полное выделе-
ние инсулина из иглы [104].

Самостоятельные инъекции. Необходимо специально подчеркнуть, 
что у большого числа людей с СД есть тяжелое, длительное непри-
ятие инъекций, что может повлиять на их гликемический контроль. 
Устройство для инъекций, и-порт (i-port), инсуфлон (Insufl on) [226] 
или помповая инсулинотерапия могут помочь этим людям выполнять 
назначения врача.

Существуют большие индивидуальные вариации в выборе приемле-
мого возраста для начала самостоятельных инъекций [165].

Правильный выбор возраста для начала самостоятельных инъекций 
связан с развитием ребенка в большей степени, чем с его хронологиче-
ским возрастом. Большинство детей старше 10 лет или самостоятельно 
делают себе инъекции, или помогают при инъекциях [165].

Маленькие дети, которые делают инъекции совместно с родителями 
или другими людьми, обеспечивающими медицинскую помощь, могут 
помочь в подготовке устройств или помочь нажать на поршень и впо-
следствии под наблюдением самостоятельно успешно провести проце-
дуру полностью. Необходимость в самостоятельных инъекциях обычно 
связана с каким-то внешним событием, например, если ребенок оста-
ется на ночь у друга, при посещении экскурсии или в лагере отдыха 
для детей с СД. Родители и обеспечивающие медицинскую помощь 
взрослые не должны ожидать, что самостоятельные инъекции будут 
автоматически продолжены, и должны принять тот факт, что будут 
периоды, когда ребенок не будет самостоятельно делать инъекции, и 
ему потребуется помощь другого лица. Маленьким детям на режиме 
многократных инсулиновых инъекций может потребоваться помощь 
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при проведении инъекций в те места, куда колоть самому неудобно 
(например, в ягодицы), для того чтобы избежать липогипертрофии.

Самостоятельное смешивание инсулинов. Когда готовится смесь двух 
инсулинов (например, обычный инсулин смешивается с НПХ), глав-
ное, чтобы не было подмешивания одного инсулина к другому во 
флаконах. Для того чтобы предотвратить это, необходимо соблюдать 
следующие принципы.

Чаще всего рекомендуют (хотя и не единогласно), чтобы обычный 
(прозрачный) инсулин набирался в шприц перед набором мутного 
инсулина (средней продолжительности или длительного действия).

Флаконы с мутным инсулином необходимо аккуратно переворачи-
вать (но не встряхивать) по крайней мере 10, а лучше 20 раз [166] для 
перемешивания инсулиновой суспензии перед осторожным введением 
его в прозрачный инсулин. Если мутный инсулин — это инсулин типа 
ленте, смесь следует вводить немедленно, в противном случае ком-
понент обычного инсулина вступит во взаимодействие с цинком, что 
снизит действие препарата [167, 168].

Инсулины от разных производителей должны использоваться с 
осторожностью, так как могут быть взаимодействия между буферными 
компонентами препаратов. Аналоги инсулинов ультракороткого дей-
ствия можно смешивать в том же шприце, что и НПХ, непосредственно 
перед инъекциями [169, 170]. Было показано, что незамедлительная 
инъекция готовой смеси ультраленте и инсулина лизпро (Хумалога♠) 
не снижает эффект инсулина лизпро (Хумалога♠) [171]. Производитель 
рекомендует, чтобы инсулин гларгин не смешивали ни с каким другим 
инсулином до инъекции, но есть определенные подтверждения, что его 
можно смешивать с инсулином лизпро и инсулином аспарт без влия-
ния на снижение уровня ГК [172] или на уровень HbA1c [173].

Производитель рекомендует не смешивать инсулин детемир ни с 
каким другим инсулином до инъекции. По этому вопросу нет доступ-
ных исследований.

РЕЖИМЫ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ

Выбор режима инсулинотерапии зависит от многих факторов, 
включая возраст, длительность СД, образ жизни (режим питания, 
режим физической активности, школа, обязательства по работе и др.), 
цели метаболического контроля и в особенности индивидуальные 
предпочтения пациента и его семьи.

 • Базисная болюсная концепция (т.е. помпа или инсулин сред-
ней продолжительности/длительного действия/базальный аналог 
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1 или 2 раза в день и болюсы обычного инсулина или инсулина 
ультракороткого действия при приемах пищи или перекусах [174]) 
является лучшим вариантом имитации физиологического профи-
ля инсулина.
 • Большинству детей можно рекомендовать по крайней мере две 
инъекции инсулина (смеси инсулинов короткого/ультракоротко-
го действия и базального инсулина) в день.
 • Большинство режимов включают определенную пропорцию инсу-
лина короткого или ультракороткого действия и инсулина среднего 
действия или базального аналога инсулина длительного действия, 
но некоторые дети могут при фазе частичной ремиссии поддержи-
вать удовлетворительные показатели метаболического контроля 
(т.е. уровень HbA1c, близкий к нормальному) только при назна-
чении инсулинов средней продолжительности или длительного 
действия или же только на прандиальном инсулине без базального.

ПРИНЦИПЫ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ
ЧАСТО ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ РЕЖИМЫ

Базисный болюсный режим

 • Из всей суточной потребности в инсулине 40–60% должен состав-
лять базальный инсулин, а остальное — препрандиальный инсу-
лин ультракороткого действия или обычный инсулин.
 • Инъекция обычного инсулина за 20–30 мин перед каждым основ-
ным приемом пищи (завтраком, обедом и основным вечерним 
приемом пищи).
 • Инсулин средней продолжительности действия или базальный 
аналог/аналог инсулина длительного действия перед сном или 
2 раза в день (утром, вечером).
 • Инъекция аналога инсулина ультракороткого действия непо-
средственно перед (или в исключительных случаях после) [14, 71] 
едой (завтраком, обедом и основным вечерним приемом пищи), в 
дозировке, скорректированной в зависимости от гликемии, соста-
ва еды и физической нагрузки. Аналоги ультракороткого дей-
ствия для полного эффекта, скорее всего, необходимо вводить за 
15–20 мин до приема пищи, особенно перед завтраком [175, 176].
 • Назначают инсулин средней продолжительности действия или 
базальный аналог/аналог инсулина длительного действия перед 
сном, можно перед завтраком и иногда в обеденное время или 
2 раза в день [утром, вечером, предпочтительно малыми доза-
ми (<10–15 ЕД), чтобы действие было менее 24 ч].
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Помповая инсулинотерапия постоянной подкожной инфузией инсулина 

 • Режимы помповой инсулинотерапии становятся все более попу-
лярными с фиксированной или вариабельной базальной дозой и 
болюсными дозами при приемах пищи.

Сенсорные терапии

 • Дети хорошо переносят системы ПМГ в сочетании с ППИИ и 
МЕИ, но такое их применение, согласно исследованиям, с тече-
нием времени уменьшилось [155, 177].

Менее интенсивные режимы

 • Три инъекции в день с использованием смеси инсулинов корот-
кого, ультракороткого или среднего действия перед завтраком; 
ультракороткий или только обычный инсулин перед перекусом в 
середине дня или перед ужином; инсулин средней продолжитель-
ности действия перед отходом ко сну или вариации этого.
 • Две инъекции в день смеси инсулинов короткого, ультракоротко-
го или среднего действия (перед завтраком и ужином).

Примечание. Ни один из режимов не может быть оптимизирован без 
частой оценки с использованием самостоятельного мониторинга ГК.

СУТОЧНАЯ ДОЗА ИНСУЛИНА

Доза зависит от многих факторов, таких как:
 • возраст;
 • масса тела;
 • стадия пубертата;
 • длительность и фаза СД;
 • состояние мест инъекций;
 • прием и распределение пищи;
 • параметры физической активности;
 • распорядок дня;
 • результаты мониторинга ГК и уровень гликированного гемогло-
бина;
 • интеркуррентные заболевания.

РУКОВОДСТВО ПО ДОЗИРОВАНИЮ

Правильная доза инсулина — та, которая позволяет добиться лучше-
го гликемического контроля у отдельно взятого ребенка или подростка 
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без проявлений гипогликемии и гармоничного развития в соответствии 
с возрастными нормами роста и массы тела.

 • В фазе частичной ремиссии общая доза инсулина часто составля-
ет менее 0,5 МЕ/кг в сутки.
 • Детям в препубертате (за пределами фазы частичной ремиссии) 
обычно требуется 0,7–1,0 МЕ/кг в сутки.
 • Во время пубертата потребность в инсулине может значительно 
возрасти — выше 1,2 и до 2 МЕ/кг в сутки.

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ДОЗЫ ИНСУЛИНА

Детям на режиме инсулинотерапии с введением 2 раза в день часто 
требуется больше (около 2/3) от общего суточного инсулина в утреннее 
время и меньше (около 1/3) — в вечернее. На этом режиме примерно 
одну треть дозы инсулина может составлять инсулин короткого или 
ультракороткого действия и примерно две трети может составлять 
инсулин средней продолжительности действия, хотя эти соотношения 
изменяются по мере взросления и созревания.

При базисном болюсном режиме инсулин средней продолжитель-
ности действия, назначаемый на ночь, может составлять между 30% 
(типично для обычного инсулина) и 50% (типично для инсулина уль-
тракороткого действия) общей дозы инсулина. Примерно 50% инсули-
на ультракороткого действия или также примерно 70% обычного инсу-
лина разделяют на 3–4 болюса с введением перед едой. Если инсулин 
ультракороткого действия используется в виде болюсного введения 
перед приемом пищи, пропорция базального инсулина обычно выше, 
хотя обычный инсулин короткого действия также обеспечивает некото-
рый базальный эффект.

Инсулин гларгин часто назначают 1 раз в день, но многим детям 
может быть необходимо его введение 2 раза в день или введение в 
комбинации с НПХ для обеспечения необходимого уровня базального 
инсулина в течение дня [29, 178]. Инсулин гларгин можно назначать 
перед завтраком, перед ужином или на ночь с одинаковым эффектом, 
но ночная гипогликемия встречается значительно реже после инъек-
ции перед завтраком [82]. При переходе на инсулин гларгин в качестве 
базального инсулина общая доза должна быть снижена примерно на 
20%, чтобы избежать гипогликемии [178]. Затем дозу регулируют инди-
видуально.

Инсулин детемир чаще всего назначают детям 1–2 раза в день. Доза 
должна быть индивидуализирована в соответствии с метаболически-
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ми нуждами и результатами самостоятельного мониторинга [33]. При 
переходе на инсулин детемир после НПХ для начала терапии можно 
использовать ту же дозу, но нужно быть готовыми повысить дозу инсу-
лина детемир в соответствии с результатами самостоятельного мони-
торинга.

РЕГУЛИРОВКА ДОЗЫ ИНСУЛИНА

ВСКОРЕ ПОСЛЕ ПОСТАНОВКИ ДИАГНОЗА

 • Частые консультации с членами группы терапии СД о том, как 
постепенно изменять дозы инсулина на этой стадии, имеют боль-
шое значение для обучения.
 • Корректировку дозы инсулина следует проводить до достижения 
целевых показателей ГК и HbA1c.
 • Если невозможен частый самостоятельный мониторинг уровня 
ГК, полезны исследования мочи, особенно при оценке контроля 
в ночное время.

ДАЛЬНЕЙШАЯ КОРРЕКТИРОВКА ДОЗЫ ИНСУЛИНА

 • При режимах терапии с введением инсулина 2 раза в день подбор 
дозы инсулина обычно базируется на оценке уровней ГК в течение 
суток, или на оценке в течение ряда дней, или на гликемической 
ответной реакции на прием пищи или расход энергии.
 • При базисных болюсных режимах гибкие или динамические изме-
нения дозы инсулина проводят перед приемами пищи и в зависи-
мости от результатов частого самостоятельного мониторинга ГК. 
Кроме того, необходимо учитывать ежедневные показатели уров-
ня ГК. При назначении аналогов инсулина ультракороткого дей-
ствия для оценки их эффективности необходимо определять пост-
прандиальный уровень ГК через 2 ч после приема пищи. Часто 
инсулин дозируют на основании потребления пищи (углеводов) 
и на самостоятельных измерениях ГК. Помпы могут распреде-
лять болюсную дозу различным образом для снижения колебаний 
постпрандиальной гликемии [179]. Многие новые инсулиновые 
помпы позволяют программировать алгоритмы автоматической 
корректировки в зависимости от уровня ГК и потребления угле-
водов.
 • Загрузка данных глюкометра в компьютер может помочь в опреде-
лении дневных кривых глюкозы.
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ЧТО ДЕЛАТЬ ПРИ ПОСТОЯННЫХ ОТКЛОНЕНИЯХ УРОВНЯ 
ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ ОТ ЦЕЛЕВЫХ ЗНАЧЕНИЙ

 • Повышенный уровень ГК перед завтраком → увеличение дозы 
инсулина средней продолжительности действия или дозы инсули-
на длительного действия перед ужином или перед сном (необходи-
мо определение ГК в ночное время для того, чтобы удостовериться 
в том, что эти изменения не приводят к ночным гипогликемиям).
 • Повышение уровня ГК после приема пищи → увеличение дозы 
инсулина ультракороткого действия/обычного инсулина перед 
приемом пищи.
 • Увеличение уровня ГК перед обедом/ужином → увеличение дозы 
базального инсулина перед завтраком или увеличение дозы обыч-
ного инсулина/инсулина ультракороткого действия перед завтра-
ком, если используется базисный болюсный режим инсулиноте-
рапии. При использовании инсулина ультракороткого действия 
в базисном болюсном режиме может быть необходима корректи-
ровка дозы или типа базального инсулина, так как аналог имеет 
максимальный эффект через 2–3 ч после инъекции.
 • Устойчивое повышение ГК после еды может потребовать коррек-
тировки дозы инсулина в соответствии с потреблением углево-
дов, если углеводы подсчитываются. При подсчете углеводов для 
вычисления исходного соотношения часто используется правило 
«500» (надо разделить 500 на общую дневную дозу базального и 
болюсного инсулина с тем, чтобы определить количество углево-
дов в граммах, которому будет соответствовать 1 ЕД инсулина).
 • Отношение инсулина к углеводам (СИУ) для индивидуальной 
порции, например, для завтрака, может быть рассчитано путем 
деления количества углеводов в граммах на дозу инсулина в еди-
ницах. Этот метод часто дает наиболее точные результаты для 
индивидуальной порции и лучше всего может использоваться для 
завтрака, когда инсулинорезистентность повышена. Если уровень 
глюкозы до и после еды различается больше чем на 2–3 ммоль/л 
(20–30 мг/дл), можно использовать фактор коррекции (см. ниже), 
чтобы рассчитать, насколько больше (или меньше) нужно было бы 
в идеале ввести инсулина с той или иной порцией еды.
 • Некоторые центры при расчете инсулина для помпы учитывают 
количество белка и жира [единицы белка и жира (FPU)] [174]. 
Одна единица FPU равна 100 ккал жира или белка и требует такого 
же количества инсулина (в качестве дополнительного болюса), как 
10 г углеводов.
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 • Коррекционные дозы (также известные как фактор чувствитель-
ности к инсулину, или коррекционный фактор) могут определять-
ся в соответствии с правилом «1800», т.е. когда 1800 делится на 
дневную дозу инсулина для получения значения в мг/дл, на кото-
рое ультракороткий инсулин уменьшит уровень ГК. Для получе-
ния значения в ммоль/л используют правило «100» — делят 100 на 
дневную дозу инсулина [180]. Для обычного инсулина используют 
правило «1500» в единицах мг/дл и правило «83» для ммоль/л. 
Однако коррекционные дозы перед назначением должны быть 
подобраны индивидуально в зависимости от других факторов, 
влияющих на инсулинорезистентность, например, в зависимости 
от физической активности.
 • Подъем уровня ГК после вечерней еды → повышение дозы обыч-
ного или ультракороткого инсулина перед вечерней едой.

Кроме того:
 • Необъяснимая гипогликемия требует переоценки инсулинотерапии.
 • Гипер- или гипогликемия, развивающаяся в присутствии интер-
куррентного заболевания, требует знаний о том, как вести СД в 
«дни с сопутствующим заболеванием».
 • При изменении повседневного образа жизни, особенно при изме-
нениях в питании и физической активности, может быть необхо-
дима ежедневная корректировка дозы инсулина.
 • Различные уровни физической активности требуют корректиров-
ки ведения СД.
 • Специальные советы могут быть полезны, когда эти изменения 
связаны с обычными прогулками, путешествиями и школьны-
ми экскурсиями, каникулами с обучением, лагерями отдыха для 
больных СД или другой активностью, которые могут потребовать 
изменения дозы инсулина.
 • Во время традиционного изменения режима питания (например, 
в Рамадан) общее количество инсулина не должно снижаться, 
но должно перераспределяться в соответствии с количеством и 
временем приема углеводов. Однако, если общее число калорий 
снижается во время Рамадана, суточное количество болюсного 
инсулина для приемов пищи должно быть снижено, например, до 
2/3 или 3/4 обычной дозы.

ФЕНОМЕН «УТРЕННЕЙ ЗАРИ» (DAWN PHENOMENON)

Уровни ГК имеют тенденцию к повышению в утренние часы 
(обычно после 5 ч утра), до пробуждения. Это называется феноменом 
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«утренней зари». У людей без СД механизмы этого явления включают 
увеличение ночной секреции гормона роста, увеличение резистентно-
сти к действию инсулина и увеличение продукции глюкозы печенью. 
Эти процессы более действенны в подростковом периоде.

Исследования помповой терапии [181–183] показали, что малень-
ким детям часто требуется больше базального инсулина до полуночи, 
чем после (реверсивный феномен «утренней зари»). При базисном 
болюсном режиме с назначением аналогов инсулина этого можно 
достичь при назначении обычного инсулина вместо инсулина ультра-
короткого действия для последнего болюса дня (необходимо проверить 
уровень ГК в ночное время).

У людей с СД1 уровень гипергликемии натощак преимущественно 
обусловлен затуханием действия инсулина, что способствует усилению 
феномена «утренней зари». Утренней гипергликемии может в ряде слу-
чаев предшествовать ночная гипогликемия (так называемый феномен 
Со́моджи), которая реже встречается при помповой инсулинотерапии 
по сравнению с режимом МЕИ [184].

Коррекция гипергликемии натощак, скорее всего, потребует под-
бора инсулинового режима для обеспечения эффективных уровней 
инсулина в ночное время и в ранние утренние часы посредством:

 • введения инсулина средней продолжительности действия поздно 
вечером или инсулина длительного действия вечером/базального 
аналога инсулина перед сном;
 • изменений в режиме помповой терапии.
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АННОТАЦИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Лечебное питание рекомендовано для всех детей и подростков с 
СД1. Реализация индивидуального плана питания вместе c соот-
ветствующим образом подобранной инсулинотерапией может 
улучшить гликемический контроль (А).
 • Диетические рекомендации для детей с СД основываются на 
советах по здоровому питанию, которые подходят всем детям и 
семьям. Их цель — улучшить диабетические показатели и снизить 
риск сердечно-сосудистых заболеваний (Е).
 • Советы по питанию должны быть адаптированы к культурным, 
этническим и семейным традициям, а также к когнитивным и 
психосоциальным потребностям конкретного ребенка (Е).
 • Педиатр-диетолог с опытом работы с детьми с СД должен быть 
частью педиатрической междисциплинарной команды с момента 
постановки диагноза, с тем чтобы установить с ребенком продол-
жительные, основанные на доверии отношения (Е).
 • Потребление энергии и незаменимых питательных веществ долж-
но быть нацелено на достижение идеальной массы тела, оптималь-
ного роста, здоровья и развития и на помощь в предотвращении 
острых и хронических осложнений. Мониторинг роста является 
существенной частью ведения диабета (С).
 • Оптимальное распределение макроэлементов зависит от индиви-
дуализированной оценки статуса молодого человека. Общая реко-
мендация: углеводы должны составлять 50–55% энергетической 
ценности еды, жиры — менее 35% (насыщенные жиры — <10%), 
белки — 15–20% (С).
 • Приведение дозы инсулина в соответствие с потреблением угле-
водов во время интенсивного приема инсулина дает возможность 
большей гибкости в потреблении углеводов и в выборе времени 
приема пищи, что в перспективе может помочь улучшить глике-
мический контроль и качество жизни (В). Однако не стоит счи-
тать, что регулярность в еде и стабильность в пищевых привычках 
перестают быть важными факторами в поддержании оптимально-
го гликемического контроля (С).
 • Существует несколько методов расчета потребления углеводов 
(CHO) в граммах, в 10–12-граммовых порциях CHO и в 15-граммо-
вых углеводных/хлебных единицах. Исследований, отдающих явное 
предпочтение тому или иному виду подсчета, не существует (Е).
 • Фиксированные режимы приема инсулина требуют постоянства в 
количестве потребляемых углеводов и во времени их потребления. 
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Это помогает улучшить гликемический контроль и снизить риск 
гипогликемии (С).
 • Использование ГИ дает дополнительные преимущества в глике-
мическом контроле по сравнению с подходом, при котором угле-
воды подсчитываются отдельно (В).
 • Потребляемые во время еды жиры и белки могут повлиять на 
постпрандиальную гликемию (А). Требуются рандомизированные 
контролируемые исследования методов воздействия на гипергли-
кемию после приема богатой жирами и белками пищи (Е).
 • Предотвращение излишней массы тела и ожирения у педиатри-
ческих пациентов с СД1 является ключевой стратегией ухода и 
должно осуществляться с участием всей семьи (В).
 • Потеря массы тела или невозможность достичь нужной массы 
тела может быть признаком болезни (инфекций, целиакии и 
гипертиреоза), пропусков в приеме инсулина или беспорядочного 
питания (С).
 • Физической активности, упражнениям, занятиям спортом долж-
ны соответствовать правильные пищевые рекомендации (Е).
 • Организация питания при СД2 требует от семьи и окружения боль-
ного подхода, обращающего внимание на фундаментальные пробле-
мы, такие как избыточная масса тела, нехватка физической нагрузки 
и повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний (Е).
 • Существует необходимость дальнейших исследований и оценки 
организации питания при детском диабете (Е).

ВВЕДЕНИЕ

Диетотерапия СД является одним из основных элементов лечения 
и просвещения. В различных странах и регионах различные культу-
ры и социально-экономическое положение влияют на сложившиеся 
диетические привычки. Хотя накоплен достаточный объем данных, 
касающихся пищевых требований для молодых людей, научная эмпи-
рическая база для различных аспектов диетического управления СД 
пока находится в зачаточном состоянии. В этом свете важно индивиду-
ализировать пищевые рекомендации и рацион больных.

Данное руководство отражает выводы, сделанные на основе кон-
сенсуса, с учетом национального и международного педиатрического 
опыта [1–3], а также выводы, полученные на основе рекомендаций 
для взрослых с СД [4–6]. Требуются дополнительные исследования по 
ряду вопросов, касающихся просвещения и ведения детского диабета, 
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в частности, таких как действенные диетические рекомендации и отда-
ленные последствия.

Диетические рекомендации для детей с СД основываются на советах 
по здоровому питанию, которые подходят всем детям и взрослым [2, 3] 
и соответственно всей семье. Советы по питанию должны быть адап-
тированы к культурным, этническим и семейным традициям, а также 
к психосоциальным потребностям конкретного ребенка. Аналогично 
при выборе инсулинового режима следует учитывать диетические при-
вычки и жизненный стиль ребенка.

Педиатр-диетолог с опытом работы с детьми с СД должен быть частью 
педиатрической междисциплинарной команды по лечению СД, чтобы 
помогать в обучении, мониторинге и поддержке ребенку, родителям, 
помощникам, другим членам семьи, медперсоналу, школьным учителям 
и няням. Регулярность приема пищи и семейные традиции, когда ребенок 
садится есть вместе с другими членами семьи, помогают выработать пра-
вильные пищевые привычки и лучше следить за составом принимаемой 
пищи. При этом отмечается лучший гликемический контроль [7–9].

Диетотерапия в сочетании с другими компонентами лечения СД 
может еще больше улучшить клинические и метаболические показа-
тели [10, 11]. Врач-диетолог может дать советы по планированию при-
ема пищи, ее содержанию и расписанию основных и дополнительных 
приемов пищи (перекусов) в контексте индивидуальных особенностей 
каждого ребенка, его образа жизни и профилей действия инсулина. 
Важно, чтобы в процесс внесения необходимых изменений на основе 
принципов здорового питания вовлекалась вся семья. Не следует недо-
оценивать влияние СД, который может вызывать психологический 
дискомфорт, на поведение, связанное с приемом пищи. Именно поэто-
му изменения в диете и жизненном стиле должны проходить под конт-
ролем опытных профессионалов. Обучение должно включать подходы 
по изменению поведения, проведение интервью для повышения моти-
вации и/или консультирование. Подходы к обучению следует регуляр-
но пересматривать, чтобы они соответствовали постоянно меняющим-
ся потребностям растущего ребенка. Для наибольшей эффективности 
диетологу требуется построить постоянные, доверительные и устой-
чивые отношения с семьей ребенка [12, 13], а также иметь ясные цели, 
общие с членами междисциплинарной группы специалистов [14].

Обучение основам питания и консультирование, касающееся образа 
жизни, должны быть адаптированы к индивидуальным потребностям и 
проводиться в манере, ориентированной на пациента. Обучение может 
проводиться как для отдельно взятого ребенка и его семьи, так и для 
небольших групп людей.
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Данные рекомендации служат целям установления здоровых прин-
ципов питания, оптимального гликемического контроля, снижения 
факторов сердечно-сосудистого риска и поддержания психологическо-
го комфорта и положительной семейной динамики.

ЦЕЛИ ДИЕТОТЕРАПИИ

 • Прививать правильный подход к питанию и устойчивые привыч-
ки здорового питания, сохраняя при этом социальный, культур-
ный и психологический комфорт.
 • Три сбалансированных приема пищи в день, разнообразных по 
содержанию, с добавлением (если необходимо) полезных пере-
кусов обеспечивают все необходимые питательные элементы, 
поддерживают здоровую массу тела, предотвращают переедание 
и лежат в основе системы регулярного мониторинга уровней ГК.
 • Обеспечивать достаточный и необходимый уровень усвояемой 
энергии и питательных веществ для оптимального роста, развития 
и хорошего здоровья.
 • Достичь и поддерживать в норме нужный ИМТ и окружность 
талии. Также детям и молодым людям рекомендуется регулярно 
заниматься физическими упражнениями.
 • Достичь баланса между потребляемой пищей, метаболическими 
потребностями, расходом энергии и профилями действия инсули-
на для достижения оптимального гликемического контроля.
 • Предотвращать и лечить острые осложнения СД, такие как гипо-
гликемия, гипергликемические кризы, заболевания и проблемы, 
связанные с физическими упражнениями.
 • Снизить риск микро- и макроангиопатических осложнений.
 • Поддерживать хорошее качество жизни.
 • Построить поддерживающие отношения для облегчения измене-
ний в поведении и последующих благотворных изменений в диете.

РУКОВОДСТВО ПО ЭНЕРГЕТИЧЕСКОМУ БАЛАНСУ, ПОТРЕБЛЯЕМОЙ 
ЭНЕРГИИ И СОСТАВУ ПИЩИ

БАЛАНС ЭНЕРГИИ

На момент постановки диагноза аппетит и потребляемая энергия 
часто бывают высокими, что способствует восстановлению предше-
ствующей катаболической потери массы тела. После восстановления 
необходимой массы тела уровень потребляемой энергии должен быть 
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снижен [15]. Регулярный мониторинг со стороны группы специалистов 
должен помочь оценить необходимое значение набора массы тела [16].

 • Уровень потребляемой энергии сильно варьирует у разных людей 
даже изо дня в день в зависимости от возраста, скорости роста, 
физической активности и других важных факторов окружающей 
среды, таких как тип и доступность еды.
 • Потребляемая энергия должна быть достаточной для достижения 
оптимального роста и поддержания идеальной массы тела.
 • Советы, касающиеся количества пищи, необходимой для удов-
летворения меняющихся потребностей в энергии, должны быть 
достаточно гибкими.
 • Советы по диете/планированию питания следует регулярно пере-
сматривать, чтобы следовать изменениям в аппетите и инсулино-
вых режимах, а также для обеспечения оптимального роста [17].
 • Инсулин (его количество и тип) следует по возможности адапти-
ровать к аппетиту и графику питания ребенка. Нельзя заставлять 
ребенка есть при отсутствии аппетита или не давать ему есть, 
стараясь обеспечить контроль за уровнем ГК, так как это может 
отрицательно сказаться на росте и развитии [17].
 • В пубертатный период потребности в энергии и питании значи-
тельно возрастают одновременно с большим увеличением дозы 
инсулина.

ПОДДЕРЖАНИЕ МАССЫ ТЕЛА

 • Хотя потребление энергии может регулироваться аппетитом, в 
ситуации, когда еды чрезмерно много, излишняя потребляемая 
энергия может повлиять на развитие ожирения.
 • Распространенность ожирения среди детей стремительно растет по 
всему миру [18]. Причиной этого является сочетание чрезмерного 
питания и недостаточной физической активности. У детей с СД дру-
гими дополнительными факторами могут быть чрезмерное повыше-
ние дозы инсулина, потребление дополнительной пищи (перекусы) и 
энергии, чтобы избежать гипогликемии или справиться с ней.
 • Предотвращение избыточной массы тела/ожирения является 
главной стратегией здравоохранения. Важно обучить семью при-
нимать правильные решения, касающиеся еды, порций, энергети-
ческого содержания пищи, регулярности приемов пищи, физиче-
ской активности [2].
 • Было сообщено, что в целом дети с СД всех возрастов и обоих 
полов имеют большую массу тела, чем их сверстники без СД [19]. 
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Недавние исследования показали сходные с обычным населением 
уровни избыточной массы тела и ожирения [20, 21].
 • Важными аспектами действий, направленных на борьбу с избы-
точной массой тела, являются построение графика роста, ИМТ 
[18] и по возможности окружности талии каждые 3 мес. В настоя-
щее время нет международных стандартов окружности талии для 
детей в возрасте до 16 лет. Целевыми стандартными показателями 
для молодых людей в возрасте 16 лет и старше являются менее 
80 см для женщин и менее 94 см для мужчин [22].
 • Регулярный анализ питания диетологом.
 • Поощрение каждодневной средней/повышенной физической 
активности (60 мин в день) [23].
 • Консультирование по предотвращению гипогликемии и ее пра-
вильному лечению (чтобы избежать чрезмерного лечения) со сто-
роны всех специалистов группы терапии.
 • Для предотвращения гипогликемии во время физических нагру-
зок отдавать предпочтение регуляции инсулина, а не приему 
дополнительной пищи.
 • Анализ режима приема инсулина для минимизации гипогликемии 
и снижения необходимости в больших перекусах.
 • Для молодых людей с нарушениями питания следует рассмотреть 
возможность психологического консультирования.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПОТРЕБЛЕНИЮ ЭНЕРГИИ

Советы по распределению потребления энергии в течение дня приве-
дены ниже. Однако оптимальное распределение макроэлементов может 
различаться от пациента к пациенту в зависимости от индивидуальной 
оценки. В национальных рекомендациях Австралии и Канады взрослым 
и детям с диабетом рекомендуется, чтобы за счет углеводов пациен-
ты получали 45–60% энергии [2, 6]. Однако при меньшем количестве 
потребляемых углеводов качество потребляемого жира становится более 
важным. В ходе диетологических исследований детей с диабетом было 
обнаружено, что с уменьшением потребления углеводов дети проявляют 
склонность к большему потреблению насыщенного жира [32–35].

Углеводы 50–55% [3].

Умеренный прием сахарозы (до 10% общего количества энергии) [6].

Жиры 25–35%.

Менее 10% насыщенные жиры + трансжирные кислоты.

Менее 10% полиненасыщенные жиры.

Более 10% мононенасыщенные жиры (до 20% всей энергии) [5].

Белки 15–20% [2, 3]
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КОМПОНЕНТЫ ПИЩИ

УГЛЕВОДЫ

На международном уровне существует общее понимание того, что 
не следует ограничивать прием углеводов при СД1, так как это может 
иметь нежелательные эффекты для роста (Е).

 • Следует поощрять прием пищи, богатой углеводами, такой как 
хлеб из цельных злаков, хлопья, бобовые (горох, фасоль, чечеви-
ца), фрукты, овощи и нежирные молочные продукты (и жирные у 
детей до 2 лет).

САХАРОЗА

Сахароза и сахарозосодержащие продукты должны употребляться в 
сочетании со здоровой диетой, при этом употребление других пищевых 
веществ, потребляемых вместе с сахарозой, также должно приниматься 
во внимание [4].

Сахароза не увеличивает гликемию больше, чем эквивалентный по 
калориям прием крахмала [24]. В умеренных количествах сахарозой 
можно заменять другие источники углеводов, не вызывая гиперглике-
мии. В случае приема сахарозы ее количество должно быть сбалансиро-
вано по отношению к дозам инсулина [17].

Сахароза должна поставлять до 10% всей дневной энергии [6]. Не 
все страны имеют специфические рекомендации, касающиеся про-
центного содержания сахара, моно- или дисахаридов в диете.

 • Подслащенные сахарозой напитки связывают с излишним уве-
личением массы тела [25]. Большие количества сладких напитков 
трудно компенсировать инсулином, и их употребление может 
вызывать гипергликемию. Детям с диабетом вместо напитков с 
сахаром можно рекомендовать потребление диетических или лег-
ких напитков по особым случаям.
 • Сахароза может быть использована вместо глюкозы для предот-
вращения или лечения гипогликемии (см. рекомендации по гипо-
гликемии).

КЛЕТЧАТКА

 • Оценки реального потребления клетчатки детьми в разных стра-
нах дают значения ниже рекомендуемых [27].
 • Новая рекомендация (3,3 г клетчатки на мегаджоуль) дает более 
высокий показатель потребления клетчатки в день (табл. 10.1).
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Таблица 10.1

Рекомендуемое потребление клетчатки в зависимости от возраста

Возраст Рекомендуемое потребление клетчатки

От 0 до 1 года Не определено

Для детей старше 1 года [26]

Или:

Для детей старше 2 лет [27]

14 г/4184 кдж (1000 ккал).

3,3 г/мдж

Возраст (годы) + 5 = клетчатки в день (г)

 • Следует поощрять прием разных содержащих клетчатку видов 
пищи, таких как бобы, фрукты, овощи и цельнозерновые хлопья. 
Растворимая клетчатка в овощах, бобах и фруктах может быть 
особенно полезной в качестве фактора снижения уровней липидов 
[28, 29].
 • Фруктовый пектин может быть также полезным для повышения 
защиты от сердечно-сосудистых заболеваний [30].
 • Нерастворимая клетчатка, содержащаяся в зернах и хлопьях, спо-
собствует улучшению функции кишечника.
 • Содержание клетчатки в принимаемой пище следует повышать 
постепенно, чтобы избежать дискомфорта, связанного с пищева-
рением.
 • Любое повышение приема клетчатки должно сопровождаться уве-
личением приема жидкости.
 • Богатая клетчаткой пища может улучшить чувство насыщения и 
заменить более энергетически богатую пищу.
 • После обработки пища обычно теряет часть клетчатки, поэтому 
следует поощрять прием свежей, необработанной пищи.

ЖИРЫ

Для обычного населения в рекомендациях по потреблению жиров 
предлагают получать за счет жиров не более 30–35% ежедневной 
энергии [31]. В рекомендациях для взрослых на сегодня показатели 
варьируют от их отсутствия до получения 35% ежедневной энергии за 
счет жиров [2, 4, 6]. Высокие значения потребления жира повышают 
риск чрезмерной массы тела и ожирения [31]. Высокое потребление 
насыщенных и трансжиров связывается с повышенным риском сердеч-
но-сосудистых заболеваний [2, 32]. Исследования показали, что дети и 
молодые люди с диабетом потребляют жира и насыщенного жира боль-
ше, чем это рекомендовано [32–35].
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Обычно первичная цель, касающаяся жиров, потребляемых в 
пищу, — сократить общее потребление жира, насыщенного жира и 
трансжирных кислот [5]. В качестве заменителей для улучшения липид-
ного профиля могут быть использованы мононенасыщенные жирные 
кислоты (МНЖК) и полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) [5].

 • При проведении обучения по диетическому питанию важно сле-
дить за тем, чтобы применение методов количественной оценки 
углеводов не привело к повышению общего количества потребля-
емых жиров и/или насыщенных жиров.

НАСЫЩЕННЫЕ ЖИРЫ И ТРАНСЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ

 • Рекомендуемый уровень энергии от насыщенных жиров и трансжир-
ных кислот совпадает с рекомендациями для обычного населения. 
За счет насыщенных жиров и трансжирных кислот рекомендуется 
получать не более 10% энергии [36]. Насыщенные жиры являются 
основным диетическим определяющим фактором уровня холестери-
на ЛПНП в плазме крови. Насыщенные жиры содержатся в необе-
зжиренной молочной продукции, жирном мясе и готовых продуктах 
с высоким содержанием жиров. Трансжирные кислоты, образую-
щиеся при обработке и затвердевании растительных масел (гидроге-
низация), содержатся в маргарине, жирах для обжарки, кулинарном 
жире и таких готовых продуктах, как пирожные и торты.
 • Заменяйте насыщенные жиры на ненасыщенные, употребляя 
постное мясо, рыбу, нежирные диетические продукты и переходи-
те на МНЖК- и ПНЖК-масла для готовки и маргарины. Переход 
полностью на определенную диету, например на средиземномор-
скую, может помочь поменять пищевые стереотипы [37].

МОНОНЕНАСЫЩЕННЫЕ И ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫЕ ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ

 • Ненасыщенные жирные кислоты являются важной составляющей 
липидных мембран.
 • Рекомендуется получать 10–20% дневной энергии от МНЖК [36]. 
Содержащиеся в оливковом, кунжутном, рапсовом и арахисовом 
маслах, а также в орехах МНЖК (особенно в цис-конфигурации) 
могут помогать контролировать уровень липидов и обеспечивать 
дополнительную защиту от сердечно-сосудистых заболеваний. 
Они рекомендованы для замещения насыщенных жиров.
 • Рекомендуется получать менее 10% энергии от ПНЖК [36]. 
ПНЖК растительного происхождения, содержащиеся в кукурузе, 
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подсолнечнике, сафлоре и сое, а также ПНЖК, содержащиеся в 
жирной морской рыбе, могут помочь в снижении уровня липидов 
при замещении ими насыщенных жиров.
 • Рекомендовано употребление в пищу жирной рыбы, богатой ω-3 
жирными кислотами. Детям рекомендуется есть жирную рыбу 1 
или 2 раза в неделю порциями по 80–120 г [38, 39].
 • Следует рассмотреть возможность приема ω-3 жирных кислот или 
повышения приема жирной рыбы в случае, если увеличены уров-
ни триглицеридов.
 • Применение растительных эфиров стерола и станола (в маргарине 
и диетических продуктах) может быть рассмотрено для детей 5 лет 
и старше, если уровни общего и ЛПНП-фракции холестерина 
остаются повышенными [40, 41].

ГИПЕРЛИПИДЕМИЯ

Контроль за гиперлипидемией требует всестороннего подхода [42].
 • Первоначальная терапия должна быть направлена на оптимиза-
цию контроля за уровнем глюкозы.
 • Медицинская диетическая терапия — для снижения приема насы-
щенных жиров до менее чем 7% и повышения диетических источ-
ников растворимой клетчатки и антиоксидантов.
 • Изменения жизненного стиля (контроль массы тела, повышение 
физической активности) и, если актуально, прекращение курения 
[39].
 • Лишь в случае, если не удается оптимизировать контроль глике-
мии и/или жизненного стиля или если гиперлипидемия не про-
ходит, несмотря на эти меры, следует рассмотреть возможность 
фармакологического лечения (см. руководство по хроническим 
осложнениям).

БЕЛКИ

 • Потребление снижают от примерно 2 г/кг в день в раннем младен-
честве до 1 г/кг для десятилетнего ребенка и до 0,8–0,9 г/кг для 
подростков старшего возраста [43].
 • Потребление белков во всем мире сильно варьирует в зависимости 
от состояния экономики и их доступности.
 • Белок способствует росту только при условии достаточного обще-
го энергопотребления.
 • Высокобелковые диеты, которые обеспечивают более 25% днев-
ной энергии, обычно не рекомендованы детям с СД1, так как 
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они могут повлиять на рост и потребление витаминов и мине-
ралов.
 • Высокобелковые напитки и пищевые добавки обычно не нужны 
детям с диабетом. Их использование возможно только с соблюде-
нием индивидуальных советов специалистов.
 • Стоит поощрять потребление продуктов, содержащих раститель-
ные протеины, таких как бобы. Протеины животного происхож-
дения лучше получать из рыбы, постного мяса и нежирных диети-
ческих продуктов [2].
 • При длительно сохраняющейся микроальбуминурии или при 
нефропатии прием излишнего белка (>25% энергии) может при-
водить к негативным последствиям. Следует рекомендовать прием 
на уровне нижней границы рекомендуемого диапазона [5]. Для 
ограничения приема белков нет достаточных экспериментальных 
оснований. Любые изменения в приеме белков в юношестве не 
должны создавать препятствий для нормального роста и требуют 
экспертной оценки со стороны диетолога (Е).

ВИТАМИНЫ, МИНЕРАЛЫ И АНТИОКСИДАНТЫ

У детей с СД те же потребности в витаминах и минералах, что и у 
других, здоровых детей [2].

На сегодняшний день не существует подтверждения необходимости 
применения витаминов и минеральных добавок детьми с диабетом, 
если у них нет дефицита определенных веществ.

Рекомендуется такое индивидуальное планирование питания, кото-
рое бы оптимизировало пищевые предпочтения, с тем чтобы они соот-
ветствовали диетическим нормам и референсным значениям для всех 
пищевых микроэлементов.

Во многих свежих фруктах и овощах естественным образом содер-
жится большое количество антиоксидантов (токоферолов, каротинои-
дов, витамина С, флавоноидов), и их следует настоятельно рекомендо-
вать молодым людям с СД для защиты сердечно-сосудистой системы.

В некоторых странах в соответствии с национальными стандартами 
для здоровых детей детям рекомендованы такие добавки, как витамин 
D. Если уровни витамина D низкие, то его стоит назначать в соответ-
ствии с рекомендациями для населения в целом [44].

СОЛЬ

Детям с диабетом стоит ограничить потребление соли так, чтобы 
оно как минимум не превышало стандартов для обычного населения. 
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Ориентиром могут служить показатели 1500 мг/д (3,8 г соли в день) для 
детей менее 9 лет [26].

Ориентиры для детей младшего возраста:
 • 1–3 года — 1000 мг/д (2,5 г соли в день);
 • 4–8 лет — 1200 мг/д (3 г соли в день) [26].

Соль обычно присутствует во всех готовых продуктах (только 20% 
потребляемой соли добавляется во время готовки или за столом).

 • Во многих странах потребление соли слишком велико за счет 
высокого потребления обработанных пищевых продуктов.
 • Следует рекомендовать снижение доли обработанных пищевых 
продуктов в семейном потреблении и предоставлять практические 
советы по развитию навыков самостоятельного приготовления 
еды из свежих продуктов.
 • В число диетических рекомендаций должен войти совет по пре-
кращению добавления соли в приготовляемые продукты и переход 
по мере возможности на продукты с низким содержанием соли.

АЛКОГОЛЬ

Чрезмерное потребление алкоголя в связи с подавлением глюко-
неогенеза может вызывать у молодых людей с СД длительную гипо-
гликемию (вплоть до 10–12 ч после употребления в зависимости от 
выпитого объема) [45]. Если ребенок или молодой человек начинает 
делать алкоголь частью своего образа жизни или если он переходит во 
взрослую поликлинику, стоит обратить внимание молодого человека 
на следующие пункты.

 • Во многих обществах алкоголь запрещен, и в большинстве есть 
запрет на его употребление до определенного возраста, но злоупо-
требление алкоголем остается потенциальной проблемой.
 • У детей алкоголь может приводить к типам поведения, сопряжен-
ным с риском.
 • Есть много разных типов алкогольных напитков, некоторые из 
них частично ориентированы на молодых людей. Необходимо 
обучение по содержанию алкоголя в разных напитках.
 • Следует употреблять еду с углеводами до, и/или во время, и/или 
после употребления алкоголя.

Также может потребоваться коррекция дозы инсулина, особенно 
если во время или после употребления алкоголя выполняют физиче-
ские упражнения.

 • Следует советовать употреблять алкоголь в умеренном количе-
стве, а также предлагать практические способы снижения уровня 
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потребляемого алкоголя, например, за счет перехода на пиво со 
сниженным содержанием алкоголя.
 • К низкоуглеводному или «диабетическому» пиву стоит относить-
ся с осторожностью, так как часто содержание алкоголя в нем не 
понижено.
 • Для предотвращения ночной гипогликемии стоит принимать спе-
циальные меры, такие как перекус перед сном и более частный 
мониторинг уровней ГК в ночное время и на следующий день, по 
крайней мере до обеда [3].
 • Следует рекомендовать молодым людям иметь при себе иденти-
фикационную информацию, связанную с СД.

СПЕЦИАЛЬНО ОБОЗНАЧЕННЫЕ ДИАБЕТИЧЕСКИЕ ПРОДУКТЫ

 • Не рекомендуются, так как они не являются необходимыми, доро-
ги, часто содержат много жиров и могут содержать заменители 
сахара со слабительным эффектом. В их число входят сахарные 
спирты, например, сорбитол.
 • Хотя международные руководства по питанию свидетельствуют 
о том, что можно употреблять сахарозу в умеренных количествах 
[2–6], диабетические продукты по-прежнему продаются в некото-
рых странах.

ИСКУССТВЕННЫЕ И ИНТЕНСИВНЫЕ ЗАМЕНИТЕЛИ САХАРА

 • Следует рекомендовать употребление воды вместо подслащенных 
и стимулирующих напитков.
 • Подслащенные напитки не рекомендованы, так как они ведут к 
набору массы тела и могут вызывать гипергликемию, поскольку 
доза инсулина обычно не соответствует количеству углеводов. 
Диетические напитки являются лучшей альтернативой.
 • Такие продукты, как обезжиренный йогурт с интенсивными 
заменителями сахара, могут быть полезны, особенно для людей с 
избыточной массой тела.
 • Сахарин, неотам, аспартам, ацесульфам К, цикламаты (в некото-
рых странах), алитам и сукралоза применяются в легких или дие-
тических продуктах с низким содержанием сахара для улучшения 
сладости и вкуса.
 • В некоторых странах были установлены допустимые дневные дозы.
 • Пока не было опубликовано ни одного научного исследования с 
указанием на вред от приема искусственных заменителей сахара в 
дозах, не превышающих допустимые дневные дозы [46].
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИЕТИЧЕСКОМУ УХОДУ, ОБРАЗОВАНИЮ 
И ПЛАНИРОВАНИЮ ПРИЕМОВ ПИЩИ

1. Первая диетическая консультация для развития надежных, дове-
рительных и поддерживающих отношений должна быть проведена 
педиатром-диетологом с опытом в области ведения СД как можно ско-
рее после постановки диагноза [13]. Следует рассмотреть диетическую 
историю пациента, включая:

 • существующие семейные диетические привычки, традиции и 
взгляды;
 • количество потребляемых калорий, содержание углеводов и жиров 
в обычном приеме пищи; качество выбираемой пищи, в том числе 
выбор фастфуда, а также время приемов пищи;
 • повседневные занятия ребенка, включая влияние на питание дет-
ского сада/школы/колледжа, физической активности и расписа-
ния физических упражнений.

2. Консультация должна быть проведена в момент постановки 
диагноза. Она должна быть основана на оценке диетолога и на инди-
видуальном плане, представленном группой терапии СД (ГТСД). 
Консультации должны проходить в течение последующих 3–6 мес. 
Первая повторная консультация должна состояться в течение первого 
месяца после постановки диагноза [11]. Важно, чтобы во время пер-
вой консультации была проведена оценка внешнего вида и массы тела 
пациента.

3. Дальнейшие контакты зависят от местных условий, но как мини-
мум речь идет о 2–4 встречах в год с обязательной итоговой оценкой в 
конце года [11]. Эти контакты необходимы для того, чтобы быть в курсе 
роста ребенка, ведения заболевания, психосоциальной адаптации, 
изменений образа жизни и специфических диетических проблем, таких 
как дисфункциональные пищевые привычки, отношение к питанию в 
семье, ожирение, пищевые расстройства.

4. Специалисты согласны в том, что продолжение консультирова-
ния, поддержки и осмотров со стороны диетолога является необходи-
мым фактором для оптимального ухода.

5. При таких обстоятельствах, как изменения в инсулиновом режи-
ме, дислипидемия, плохое знание питательных свойств еды, излишний 
набор массы тела, и сопутствующих заболеваниях, таких как целиакия, 
могут потребоваться дополнительное обучение и изменение питания с 
более частыми посещениями диетолога.

6. Просвещение в диетических вопросах должно быть индивидуа-
лизировано и скорректировано в соответствии с возрастом и уровнем 
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развития ребенка, чтобы помочь его вовлечению в процесс активного 
обучения [47].

ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЕ ИНСТРУМЕНТЫ И МЕТОДЫ

Образовательные инструменты и методы используются, чтобы обес-
печить знания и навыки, необходимые для оптимизации гликемиче-
ского контроля и последствий для сердечно-сосудистой системы.

 • Пока отсутствует международный консенсус по наиболее под-
ходящим инструментам и методам образования, при этом суще-
ственным является метод оценки потребления углеводов.
 • Отсутствуют высококачественные долгосрочные рандомизиро-
ванные исследования, в которых демонстрировались бы пре-
имущества одного конкретного метода подсчета углеводов перед 
другим.
 • Мониторинг ГК (до и после приема пищи) предоставляет необ-
ходимую информацию для подтверждения успеха выбранного 
метода.
 • По мере того как семья приобретает все больше уверенности в конт-
роле СД, обучение должно все больше учитывать ее наблюдения. 
С семьей стоит обсуждать вопросы, связанные с ГИ и дозировкой 
инсулина в зависимости от содержания жиров и белков в еде.
 • По мере того как дети подрастают и становятся более ответствен-
ными, возрастает роль регулярного повторного обучения.

Ниже приводятся различные по сложности обучающие инструмен-
ты по здоровому питанию. Базовое диетическое образование должно 
затрагивать вопросы здорового питания, оценки и расчета потребления 
углеводов.

ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫЕ ИНСТРУМЕНТЫ ДЛЯ ЗДОРОВОГО ПИТАНИЯ

Модель «тарелки» (рис. 10.1) является полезной для демонстрации 
основной информации о пищевой ценности и концепций здорового 
питания. Также она служит визуальной иллюстрацией соотношения 
продуктов, содержащих углеводы, и всех остальных продуктов, и явля-
ется привлекательным графическим обучающим пособием для детей. 
Регулярные приемы пищи и перекусы (по меньшей мере три сбаланси-
рованных приема пищи в день) гарантируют потребление необходимо-
го диапазона питательных веществ в соответствии с рекомендуемыми 
дневными потребностями [48].
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ОЦЕНКА КОЛИЧЕСТВА УГЛЕВОДОВ И МЕТОДЫ

 • Количество потребляемых углеродов и доступного инсулина явля-
ется одним из самых значимых факторов, влияющих на постпран-
диальный гликемический контроль [4, 49].

Другие диетические переменные, такие как уровни ГИ, жиры, белки 
и клетчатка, влияют на постпрандиальную гликемию и должны быть 
учтены при интерпретации и оптимизации постпрандиальных уровней 
глюкозы [50–53]. Тем не менее большинство обучающих инструментов 
построено на предположении, что объем и тип углеводов признаются в 
качестве главного определяющего фактора постпрандиальной ответной 
реакции [54] и вместе с распределением углеводов [55] образуют основу 
для большинства образовательных программ.

Во многих странах доступны многочисленные образовательные 
материалы для пациентов, чтобы помочь подросткам и их семьям оце-
нить углеводное содержание пищи в граммах, или углеводных (хлеб-
ных) единицах, или порциях. Часто довольно много времени тратится 
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на ознакомление родителей с тем, как читать и понимать информацию 
на пищевых продуктах, оценивать углеводную составляющую пере-
куса/еды и понимать пищевые компоненты, чтобы делать здоровый 
выбор. Большая часть национальных ассоциаций по сахарному диабету 
также печатают полезную литературу о том, как правильно считывать 
информацию с пищевых этикеток. Важно, чтобы принципы здоровой 
сбалансированной диеты лежали в основе всего обучения не только для 
улучшения гликемического контроля, но и для снижения риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Образование в отношении приема углеводов должно быть индиви-
дуализировано в соответствии с потребностями ребенка и его семьи, 
с их пониманием ситуации и инсулиновым режимом. Как для фикси-
рованного, так и для более гибких инсулиновых режимов необходимы 
практические советы по распределению потребляемых углеводов [4, 17].

ПОДСЧЕТ УГЛЕВОДОВ

Подсчет углеводов лежит в основе подхода к выбору питания, 
сконцентрированного на углеводах как на наиболее важном продукте, 
влияющем на постпрандиальный гликемический отклик. Этот подход 
нацелен на улучшение гликемического контроля, при этом обеспечи-
вая максимальную гибкость в выборе пищевых продуктов [56].

Исследования среди взрослых пациентов с диабетом показали, что 
подсчет углеводов как инструмент вмешательства дает положительный 
эффект как на гликемию, так и на образ жизни [57–59]. Речь идет 
о таких преимуществах, как улучшение гликемического контроля с 
понижением показателей HbA1c [59–62], улучшение относящегося к 
диабету качества жизни [59, 60] и возможности справляться с каждо-
дневными проблемами [59, 61, 62].

Однако при этом существенно, чтобы подсчет углеводов был вклю-
чен в общекомандный подход к терапии и чтобы в основе обучения 
лежали здоровые принципы питания и образа жизни. Более того, под-
счет углеводов не должен концентрироваться только на одном компо-
ненте. Важно, как организовано питание в целом [63].

Американская ассоциация питания и диеты выделяет три уровня 
подсчета углеводов [64].

 • Уровень 1 — стабильный прием углеводов. На этом уровне вводит-
ся базовое понятие углеводов как составляющей пищи, которая 
повышает уровень глюкозы в крови. Поощряется стабильный 
прием углеводов с подсчетом хлебных единиц или порций. Это 
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подходит тем, кто принимает инсулин дважды в день, ежедневно 
потребляя одинаковое количество углеводов.
 • Уровень 2 — принципы управления паттернами. Этот уровень 
является промежуточным шагом, на котором пациенты продол-
жают, как обычно, принимать в пищу углеводы, использовать 
стабильную дозу базового инсулина и часто замерять уровни ГК. 
Они учатся распознавать паттерны ответной реакции ГК на прием 
углеводов под влиянием инсулина и физических нагрузок. С этим 
пониманием и поддержкой специалистов пациенты корректируют 
свои дозы инсулина в зависимости от питания и нагрузок, чтобы 
достичь желаемых показателей уровня ГК.
 • Уровень 3 — соотношение инсулина и углеводов. Данный уровень 
подсчета углеводов подходит для людей на режиме многократных 
ежедневных инъекций инсулина (МЕИ) или на помповой инсу-
линотерапии. Здесь используется расчет соотношения инсулина 
и углеводов в индивидуальном порядке для каждого ребенка в 
зависимости от его возраста, пола, статуса пубертатного развития, 
времени от постановки диагноза и активности. Это дает возмож-
ность молодым людям с диабетом настроить свою прандиальную 
дозу инсулина в соответствии с потреблением углеводов.

Многие педиатрические диабетические центры для пациентов на 
интенсивной инсулиновой терапии используют только уровень 3 [65].

Методы подсчета углеводов в обычных случаях включают:
 • подсчет углеводов в граммах;
 • подсчет углеводов в 10–12-граммовых порциях;
 • подсчет в 15-граммовых углеводных/хлебных единицах.

Исследования не показали, что какой-либо метод подсчета (в грам-
мах, порциях или единицах) лучше, чем другие [66, 67].

Исследования на педиатрической популяции проводились в связи с 
важностью оптимизации постпрандиальной гликемии, которая зависит 
от потребления углеводов [68–70]. Исследования показали, что дети, 
подростки и их родители могут измерять углеводы достаточно точно, 
однако недооценка или переоценка еды остается проблемой [67, 69, 71]. 
Нужно постоянно возвращаться к переоценке содержания еды по мере 
взросления ребенка и по мере включения в рацион новой пищи [67].

ГЛИКЕМИЧЕСКИЙ ИНДЕКС И ГЛИКЕМИЧЕСКАЯ НАГРУЗКА

Было показано, что использование ГИ обеспечивает дополнитель-
ный положительный эффект для гликемического контроля по срав-



326 Глава 10. Организация питания детей и подростков с сахарным диабетом 

нению с практикой, когда рассматривается только общее количество 
углеводов [72, 73]. При СД1 ГИ не должен использоваться в отрыве от 
метода подсчета или регуляции углеводов [74].

В одном контролируемом исследовании с детьми, где еда с более 
высоким ГИ заменялась едой с более низким ГИ, выяснилось, что при 
употреблении пищи с более низким ГИ через 12 мес удавалось достичь 
лучшего гликемического контроля, чем когда пациенты следовали 
более традиционным диетическим советам [75].

 • Продукты с низким ГИ могут снижать постпрандиальную гипер-
гликемию, когда их выбирают для замещения продуктов с более 
высоким ГИ [6]. Это было показано в исследованиях питания 
детей, использующих МЕИ [76].
 • Примеры продуктов с низким ГИ включают хлеб и макароны из 
цельных злаков, фрукты в умеренных количествах и молочные 
продукты [77].

Гликемическая нагрузка является еще одним методом для предска-
зывания постпрандиальной реакции ГК, при котором учитываются как 
ГИ продукта, так и размер порции [78]. Оценка эффективности этого 
метода для детей с СД1 еще не была проведена.

ДИЕТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ДЛЯ СПЕЦИФИЧЕСКИХ 
ИНСУЛИНОВЫХ РЕЖИМОВ

ОБЫЧНАЯ ТЕРАПИЯ

 • Инсулиновые режимы с инъекциями инсулинов короткого и 
длительного действия 2 раза в день требуют постоянства при 
приеме углеводов (часто это три регулярных приема пищи и заку-
ски между ними), чтобы сбалансировать инсулиновый профиль 
действия и предотвратить гипогликемии в течение периода пика 
действия инсулина [55].
 • При приеме инсулина 2 раза в день состав углеводов, употребля-
емых в момент получения инсулина, может быть гибким, если 
пациент/семья умеет корректировать дозу короткого и ультра-
короткого инсулина в зависимости от съеденных углеводов [79]. 
Клинический опыт свидетельствует, что постпрандиальное изме-
рение ГК может помочь в определении правильности изменений 
в дозе инсулина. Предписание углеводов в фиксированном пище-
вом плане растущего ребенка требует регулярного пересмотра и 
может быть неприемлемо из-за внутридневной вариабельности 
общего потребления энергии и углеводов.
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 • Для обеспечения хорошего контроля гликемии и предотвраще-
ния увеличения массы тела необходимо уделять особое внимание 
общему объему потребляемой энергии/приему углеводов и распи-
санию основных и дополнительных приемов пищи.
 • Большинство обычных инсулиновых режимов предусматривает 
прием углеводов на ночь для предотвращения ночной гипоглике-
мии.

РЕЖИМ МНОГОКРАТНЫХ ИНСУЛИНОВЫХ ИНЪЕКЦИЙ МD I 
И ПОМПОВАЯ ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ

Во многих центрах для детей и подростков на интенсивной инсули-
новой терапии применялся более динамический подход, основанный 
на соотношении углеводов и инсулина, позволяющий индивидуально 
подбирать дозу инсулина в зависимости от потребления углеводов. Этот 
подход получил поддержку в ряде международных руководств на осно-
ве консенсуса [1–4, 6]. Для оценки точности пре- и постпрандиального 
(2–3 ч) соотношения инсулина и углеводов требуется постпрандиаль-
ный анализ ГК. Для определения исходного соотношения используется 
правило «500», а также другие методы (см. главу «Инсулин»).

Положительные аспекты данного подхода состоят в том, что он 
повышает гибкость, позволяя принимать различные пищевые продук-
ты в разное время, снижая необходимость в перекусах между приемами 
пищи, и дает возможность для большей гибкости во времени приема 
пищи. Недавние исследования свидетельствуют, что единственный 
болюс инсулина во время приема пищи позволяет скомпенсировать 
некоторый диапазон принимаемых углеводов без ухудшения постпран-
диального контроля [80].

Терапия с инсулиновой помпой обеспечивает самую большую сте-
пень гибкости с возможностью задержки или пропуска приемов пищи 
и большей вариабельностью в приеме углеводов.

 • Когда СИУ используется при помповой терапии и МЕИ, следует 
внимательно следить за тем, чтобы не ухудшилось общее качество 
диеты [63].
 • Повышенная гибкость не должна означать полную свободу без 
учета принципов здорового питания и упорядоченности в приеме 
пищи [9].

Исследования использования МЕИ в сочетании с СИУ продемон-
стрировали расширение свободы питания, улучшение гликемического 
контроля и качества жизни [57, 58, 60], в особенности если такое соче-
тание входило в образовательный план. Использование СИУ оценива-
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лось у детей и подростков, пользующихся МЕИ. Это часто происходило 
в рамках образовательной программы [47, 81–85]. Некоторые из этих 
программ показали улучшение гликемического контроля, другие — 
нет, но все они характеризировались улучшением качества жизни.

Использование калькуляторов болюсов инсулина в сочетании с МЕИ 
и помповой терапией положительно сказывается на подсчете доз инсу-
лина и потенциально улучшает постпрандиальную гликемию [86, 87].

Обычно в этих режимах аналоги инсулина ультракороткого дей-
ствия вводят непосредственно перед приемами пищи, чтобы понизить 
постпрандиальные колебания ГК [88] и уменьшить вероятность того, 
что их пропустят по забывчивости [89]. В дополнение к сказанному 
перекусы без болюсов часто встречаются среди подростков, что приво-
дит к ухудшению гликемического контроля [90]. Применение болюсов 
после еды [91] и частые перекусы [9] также ухудшают ситуацию с гли-
кемическим контролем.

 • Как показывает клинический опыт некоторых центров, тем, 
кто пользуется МЕИ, можно давать инсулин быстрого действия 
(обычный/растворимый), когда для соответствия определенным 
продуктам (высокожирным, насыщенным углеводами) требуется 
более продолжительный эффект инсулина. В этих случаях для 
оценки режима приема должен применяться пре- и постпранди-
альный ГК.
 • Одним из преимуществ помповой терапии является способность 
приспосабливать прандиальный прием инсулина к составу еды. 
Это позволяет соотнести пищевой болюс с гликемическим эффек-
том еды (низкий ГИ и/или большое содержание жиров и белков). 
Для высокоуглеводной и жирной еды, такой как пицца, жаре-
ная рыба или чипсы, и для более эффективного соответствия 
постпрандиальному гликемическому профилю можно применять 
болюсы двумя волнами [92, 93]. В дополнение двухволновой 
болюс перед приемом пищи с низким ГИ существенно сокращает 
постпрандиальные колебания глюкозы [94].
 • Системы ПМГ могут быть полезны в корректировке инсулина в 
зависимости от гликемических реакций на различные виды еды [95].
 • На сегодняшний день приуроченная к еде доза инсулина обычно 
рассчитывается на основе индивидуального СИУ. Однако уве-
личивается количество данных в пользу того, что другие макро-
компоненты пищи (жиры, белки) также должны учитываться при 
определении дозы болюса инсулина и его введении [50, 52, 53, 96].

Недавние исследования как среди детей, так и среди взрослых, 
которые находились на интенсивной инсулиновой терапии, показали, 
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что продукты с высоким содержанием белка или жира увеличивают 
отложенную гликемию [53, 96]. Эти исследования подчеркивают огра-
ничения нынешних, основанных на углеводах, алгоритмов для расчета 
доз инсулина. Для компенсации постпрандиальных скачков, вызван-
ных высоким содержанием жира или белка, было предложено прово-
дить подсчет жировых и белковых единиц [97, 98]. Был разработан и 
опробован на взрослых еще один новый способ дозировки инсулина, 
основанный на «пищевом индексе инсулина» [99].

Требуются рандомизированные контролируемые испытания мето-
дов влияния на отсроченную постпрандиальную гликемию, вызванную 
едой с высоким содержанием жира и белка, а также оценка степени их 
приемлемости для больных диабетом.

РЕКОМЕНДАЦИИ ДЛЯ РАЗЛИЧНЫХ ГРУПП И ВОЗРАСТОВ

Сложности диетического образования детей и подростков с диабе-
том часто связаны с их возрастом и требуют взятия в расчет специфи-
ческого питания и нужд развития для разных возрастных групп. При 
решении вопросов, связанных с питанием детей и подростков, следует 
учитывать основные характеристики различных возрастных групп. 
Ниже приведено краткое описание некоторых специфических черт, на 
которые стоит обращать внимание, работая с детьми разного возраста.

ПРЕДДОШКОЛЬНЫЙ ВОЗРАСТ

 • В этом возрасте аппетит колеблется. Регулярная еда в течение дня 
небольшими порциями может способствовать лучшему гликеми-
ческому контролю и обеспечивает более правильное питание. Не 
потакайте непрерывной еде, так как это может способствовать 
дальнейшим отказам от пищи в установленное для еды время, 
что, в свою очередь, может вызвать затруднения в интерпретации 
уровней ГК.
 • Помповая инсулинотерапия может эффективно помогать контро-
лировать пищевое поведение в преддошкольном возрасте [8, 100]. 
Предпочтительно давать дозы инсулина препрандиально, однако 
доза может быть поделена на препрандиальную и дозу во время 
еды в том случае, если прием пищи происходит хаотично или если 
ребенку предлагается новая еда.
 • Позитивный родительский пример и участие в семейной еде с 
ранних месяцев жизни может сделать ребенка более покладистым 
в отношении предлагаемой еды и здорового питания. Не соблаз-
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няйтесь легкими в получении углеводами, избегайте возвращения 
в диету молока или сока из бутылки.
 • Стоит поощрять разнообразие в пище — во вкусе, цвете, текстуре.
 • Родительское беспокойство о том, что ребенок ест, является 
типичным относительно детей этой возрастной группы. Это 
стоит учитывать при назначении режима приема инсулина. Лица, 
совместно с родителями ухаживающие за ребенком, нуждаются в 
грамотных инструкциях, касающихся диабета.

ДЕТИ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА

Режим питания и перекусов в идеале должен быть встроен в школь-
ное расписание.

Ребенок должен при поддержке взрослых и под их наблюдением 
начать понимать, какое количество углеводов он получает с едой [67].

 • В отношении приема углеводов необходимо индивидуальное кон-
сультирование для предотвращения гипогликемий, особенно в 
дни спортивных соревнований, экскурсий и походов. Обычно оно 
не требуется в случаях обычной активной игры.
 • Советы по выбору здоровой пищи, размеру порций и физической 
активности являются особенно важными для снижения рисков 
чрезмерного увеличения массы тела и сердечно-сосудистых забо-
леваний.
 • Также следует обсуждать вопросы, связанные с проведением вече-
ринок и ночевок у друзей.
 • Школьный персонал нуждается в понимании проблематики и 
подготовке к уходу за ребенком с диабетом.

ПОДРОСТКИ

Проблемы могут возникать с таким поведением, как поздние про-
гулки, поздний сон по утрам, пропуск приема инсулина, пропуск еды, 
а в некоторых культурах — употребление алкоголя.

Для предотвращения перекусов во второй половине дня и вечером 
стоит делать акцент на важности здорового домашнего питания, в осо-
бенности в период быстрого роста.

Важно иметь в виду возможность переговоров и обсуждения, касаю-
щихся режима приема инсулина, с тем чтобы удовлетворить различные 
режимы учебы, спорта и работы.

Слежение за массой тела рекомендуется в том случае, если наблюда-
ется ее потеря или чрезмерный набор.
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 • При избыточном наборе массы тела требуется тщательный анализ 
дозировки инсулина, принимаемой пищи, гликемического конт-
роля и физической активности.
 • Потеря или сложности с увеличением массы тела могут ассоции-
роваться с пропуском инъекций инсулина или быть проявления-
ми неправильного питания или нарушений пищевого поведения 
(см. ниже). У подростков с высоким уровнем HbA1c, независимо 
от динамики массы тела, стоит следить как за нарушениями пище-
вого поведения, так и за намерениями его нарушать.

Вечеринки, каникулы, нездоровое пищевое давление сверстников 
и советы по здоровому образу жизни — все это требует обсуждения, 
решения проблем и установки ориентиров.

 • В некоторых сообществах могут потребоваться советы, касающие-
ся безопасного употребления алкоголя, и учет рисков длительной 
гипогликемии.
 • Важной является информация по пищевой ценности перекусов и 
готовой еды на вынос.

Вечеринки, праздники и специальные события. Обычно дети с СД 
получают специальное освобождение от обязательств во время поста, 
например Рамадана. Если семья хочет принять участие в посте, то тре-
буется их обучить адаптации приема углеводов и инсулинотерапии.

ПИТАНИЕ ПРИ ЗАНЯТИЯХ ФИЗИЧЕСКИМИ УПРАЖНЕНИЯМИ 
И СПОРТОМ

Следует поощрять детей и подростков с СД принимать участие в 
регулярной физической активности, поскольку она способствует улуч-
шению состояния сердечно-сосудистой системы и помогает контроли-
ровать массу тела.

Плановая или внеплановая физическая активность является одной 
из наиболее распространенных причин гипогликемии у молодых людей 
с СД1, однако интенсивная физическая нагрузка может иногда вызы-
вать гипергликемию во время тренировки и потенциально отложенную 
гипогликемию (см. главу 14 «Физические нагрузки…»).

Дети и молодые люди, регулярно занимающиеся физической актив-
ностью и тренировками, нуждаются в тех же пищевых компонентах, 
что и их сверстники без диабета. Диета должна способствовать росту 
и соответствовать требованиям физических нагрузок и конкретного 
вида спорта [101]. Для предотвращения потенциальных гипо- и гипер-
гликемических эффектов физических упражнений требуется наличие 
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стратегий питания. Потребность в энергии и углеводах, в зависимости 
от разных упражнений, различна и зависит от типа, интенсивности и 
продолжительности упражнений, что подразумевает необходимость 
индивидуального подхода.

Рекомендации, касающиеся физической активности, упражнений 
и занятий спортом, должны акцентировать важность планирования, 
индивидуального внимания к деталям (мониторингу ГК, приему пищи, 
и корректировке доз инсулина) и включать личный опыт молодого 
человека. Советы, касающиеся дополнительного потребления углево-
дов, должны иметь отношение к потребностям в энергии и углеводам, 
вытекающей из активности, и к типу и интенсивности упражнений.

Если значения ГК плохие [Blood glucose >14 ммоль/л (250 мг/дл) 
или если присутствуют кетоны], упражнения должны быть отсрочены 
до тех пор, пока с помощью приема инсулина диабет не будет взят под 
контроль.

ВНЕПЛАНОВАЯ И СПОНТАННАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ

Гипогликемия является самой распространенной проблемой, свя-
занной с внеплановой физической активностью. В зависимости от 
продолжительности и интенсивности упражнений она может возник-
нуть во время или после упражнений, в период повышенной чувстви-
тельности к инсулину и мышечного восстановления (см. в главе 14 
«Физические нагрузки…»).

При физических нагрузках молодым людям с СД следует иметь при 
себе готовые к употреблению быстроусвояемые углеводы.

 • Если во время непродолжительной нагрузки требуются дополни-
тельные углеводы, обычно их проще всего получить из напитка.
 • Необходимый для выполнения упражнений объем углеводов зави-
сит от уровня ГК в начале упражнений, интенсивности упражне-
ний, частоты регулярных упражнений, преобладающего уровня 
инсулина, инсулинового режима, а также от возраста и массы тела 
молодого человека.
 • Во время умеренных упражнений для предотвращения гипоглике-
мии могут быть приняты дополнительные углеводы. Точное коли-
чество варьирует в зависимости от типа физической активности. 
Потребность будет ниже, если препрандиальный болюсный инсу-
лин для еды, предшествующей упражнениям, понижен или если 
упражнения выполняются через несколько часов после введения 
болюсной дозы.
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Прием дополнительных углеводов (выше уровня, рекомендуемо-
го для обычного населения) требуется только в случае более интен-
сивной, чем обычно, физической активности от 60 мин в день. 
Перераспределение приема углеводов и корректировка доза инсулина 
больше подходят для нормального уровня активности.

 • Источники углеводов или перекусы на случай внеплановых упраж-
нений не должны обеспечивать поступление углеводов, превыша-
ющее расход энергии. Содержание жиров должно быть низким, 
как, например, во фруктовом соке, спортивных напитках, сухо-
фруктах, фруктовых, зерновых батончиках.

После физической активности наиболее подходящий способ управ-
ления колебаниями уровня ГК могут подсказать тесты ГК. Для предот-
вращения отсроченной гипогликемии может потребоваться снижение 
вечерних доз инсулина в дополнение к повышению потребления угле-
водов при приеме основной и дополнительной пищи после периода 
физической активности [102]. Тестирование уровня ГК перед сном и 
ночью может помочь определить подходящее количество дополнитель-
ных углеводов, чтобы предотвратить ночную гипогликемию [103].

Следует по возможности снижать дозу инсулина ультракороткого 
действия перед упражнениями, а не увеличивать потребление углеводов, 
особенно это касается детей, находящихся на режиме МЕИ или на пом-
повой инсулинотерапии, хотя при внеплановых упражнениях это сложно 
делать. Такая мера помогает бороться с набором избыточной массы тела.

ПЛАНОВЫЕ ИЛИ СОРЕВНОВАТЕЛЬНЫЕ ЗАНЯТИЯ СПОРТОМ

Регулярная физическая активность, тренировки и соревнователь-
ный спорт требуют тщательного планирования и индивидуальных 
стратегий по питанию и инсулинотерапии. Ключевыми факторами 
оптимальной спортивной формы являются подходящая корректировка 
инсулина, необходимое питание и прием жидкости [104]. Адекватное 
потребление углеводов необходимо для достижения хороших спор-
тивных показателей. Рекомендуется получать 50–65% всей энергии из 
углеводов [105].

Пищу, преимущественно углеводную и нежирную, стоит употре-
блять за 1–3 ч до начала занятий спортом, с тем чтобы обеспечить адек-
ватный запас гликогена и доступность углеводов на время физической 
нагрузки [106]. Если речь идет о профессиональных спортсменах, то 
принимать еду лучше за 4 ч до занятий, для того чтобы максимизиро-
вать запасы гликогена и быть уверенным в том, что действует только 
базальный инсулин.
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 • До и во время напряженных физических упражнений, длящих-
ся более 60 мин, может потребоваться дополнительный прием 
быстродействующих углеводов. Во время продолжительной актив-
ности для удовлетворения потребностей организма в жидкости и 
углеводах может быть полезен изотонический спортивный напи-
ток, содержащий 6–8% углеводов [107].

При выполнении аэробных упражнений на пиковых значениях дей-
ствия инсулина может потребоваться прием от 1,0 до 1,5 г углеводов на 
килограмм массы тела в час, если не уменьшать количество инсулина 
[108].

Примеры подходящих для упражнений источников углеводов включа-
ют углеводные гели, изотонические спортивные напитки, фрукты и фрук-
товые соки. Если углеводы употребляют во время упражнений в твердом 
виде, это может потребовать дополнительного приема жидкости.

Дополнительное потребление углеводов во время упражнений 
может вызвать гастроинтестинальное расстройство, поэтому рекомен-
дации должны быть индивидуализированы.

 • Прием углеводов до упражнений должен быть связан с уровнем 
ГК до упражнений. В идеале прием углеводов должен быть рас-
пределен на протяжении всей физической активности. Однако, 
если уровень ГК низок, следует принять углеводы (10–15 г) до 
упражнений и/или сделать необходимые корректировки в дози-
ровке инсулина, чтобы предотвратить гипогликемию. Для некото-
рых высокоинтенсивных напряженных/анаэробных упражнений 
в дополнение к углеводам до упражнений может потребоваться 
дополнительный болюсный инсулин [103, 108].
 • Упражнения при недостаточном уровне инсулина в организме 
могут привести к гипергликемии и плохим спортивным результа-
там [109].
 • Прием жидкости во время упражнений должен поддерживать-
ся на уровне, достаточном для оптимальной гидратации [110]. 
Потребность в жидкости у детей во время напряженных упражне-
ний доходит до 13 мл/кг в час. Жидкость надо потреблять по ходу 
занятий [111].

Прием углеводов после упражнений должен быть достаточным, 
чтобы обеспечить замещение запасов гликогена как в мышцах, так и 
в печени, а также предотвратить гипогликемию после упражнений, 
которая связана с повышением чувствительности к инсулину при 
мышечном восстановлении. Для восстановления мышц будет полез-
ным потребление нежирной, содержащей белки и углеводы пищи или 
закуски сразу после тренировки. Потребление углеводов в сочетании с 
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белками может способствовать предотвращению посттренировочной 
гипогликемии [112].

ПИТАНИЕ ДЕТЕЙ И МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
2-го ТИПА

У молодых людей с СД2 и инсулинорезистентностью наличие мно-
жественных факторов сердечно-сосудистого риска, как правило, связа-
но с более ранними тяжелыми осложнениями [113].

Задачи диетотерапии:
 • достичь нормальной гликемии и HbA1c [11, 17];
 • предотвратить дальнейшее повышение массы тела у детей с ИМТ 
на уровне 85–95-го процентиля и добиться снижения массы тела у 
детей с ИМТ более 95-го процентиля при сохранении нормально-
го линейного роста [114];
 • бороться с сопутствующими осложнениями, такими как гипертен-
зия и дислипидемия [115].

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ЛЕЧЕНИЮ

Существует мало экспериментальных данных по диетотерапии у 
детей с СД2. Именно поэтому рекомендации строятся на основе лече-
ния детей с избыточной массой тела и ожирением, взрослых с СД2 и 
детей с СД1.

 • У большинства детей с СД2 есть избыточная масса тела или ожи-
рение, поэтому их лечение должно основываться на обучении 
и изменениях образа жизни, направленных на предотвращение 
дальнейшего увеличения массы тела или на ее снижение при 
сохранении нормального линейного роста.
 • Изменения образа жизни должны касаться всей семьи, так как 
родители и другие близкие люди влияют на прием пищи ребенком 
и на его физическую активность, и они часто сами имеют избы-
точную массу тела или ожирение, а также СД. Исследования пока-
зывают, что семейный подход к лечению избыточной массы тела 
является наиболее эффективным [116, 117]. Было показано, что 
изменения приводят к улучшению клинических исходов за счет 
использования родителей как положительных ролевых моделей в 
выборе здоровой пищи и изменении поведения в сторону повы-
шения физической активности.
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 • Семьям следует советовать снижать потребление энергии за счет 
фокусирования на здоровой пище, уменьшения размера порций 
и снижения потребления высококалорийной пищи с высоким 
содержанием жиров и сахара. Даже за счет простого отказа от 
высококалорийных напитков и богатых сахаром напитков, таких 
как безалкогольные напитки и соки, можно добиться улучшения в 
показателях ГК и массы тела [118].
 • Повышение расхода энергии за счет увеличения времени еже-
дневной физической активности до 60 мин является важной 
составляющей лечения [115]. Было показано, что уменьшение 
малоподвижных типов поведения, таких как просмотр телевизора 
и использование компьютера, является эффективным спосо-
бом повышения ежедневной физической активности и помо-
гает достичь или удержать здоровую массу тела у детей [119]. 
Физическая активность может также помочь снизить уровень 
липидов у подростков с СД [120].
 • Рекомендуется применение междисциплинарного подхода с уча-
стием врача-терапевта, медицинской сестры — специалиста по 
обучению сахарному диабету, диетолога, психотерапевта и, если 
возможно, специалиста по лечебной физкультуре.
 • Снижению массы тела и достижению целевых значений ГК 
может способствовать индивидуальный план, включающий выбор 
нежирной энергетической пищи и контроль за потреблением 
углеводов.
 • Детей, находящихся на МЕИ или помповой инсулинотерапии, 
стоит обучить корректировке отношения инсулина к потреблению 
углеводов, используя СИУ [121]. Это может помочь сократить 
потребность в перекусах и больших порциях.
 • Замена пищи с низким ГИ пищей с высоким ГИ может помочь 
улучшению контроля за аппетитом, массой тела и уровнем липи-
дов у подростков с СД2 [72].
 • Для мониторинга массы тела, гликемического контроля и соблю-
дения плана питания большое значение имеет регулярное динами-
ческое наблюдение у специалиста.

ЦЕЛИАКИЯ

Целиакия чаще встречается среди детей с СД1, чем в популяции 
в целом. Ее распространенность среди детей с диабетом составляет 
0,6–16,4% [122, 123]. Часто она течет бессимптомно [124], хотя может 
ассоциироваться с недостаточным ростом, задержкой полового разви-
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тия, недостатком питательных веществ, гипогликемией и гиперглике-
мией [125]. Единственным признанным способом лечения целиакии 
является безглютеновая диета (БГД). Часто дети с СД и целиакией не 
придерживаются этой диеты; помочь следованию ей может просве-
щение [126].

БГД подразумевает исключение пшеницы, ржи, ячменя, тритика-
ле, возможно, овса, а также продуктов, получаемых из этих зерновых. 
Эти продукты следует замещать картофелем, рисом, соей, тапиокой, 
кукурузой, гречкой и производными от этих и других, не содержащих 
глютена зерновых.

Включение овса в БГД остается спорным. Кратко- и долгосрочные 
исследования с участием детей и взрослых свидетельствуют о том, что 
овес можно безопасно включать в диету [127–129]. Однако есть данные, 
что некоторые люди реагируют на овес [130]. Опасения касаются воз-
можного загрязнения овса содержащими глютен продуктами, поэтому 
в некоторых странах овес рекомендуют не включать в БГД [99]. На 
основе исследований подтверждается мнение, что свободный от при-
месей овес допускается для использования большинством, но не всеми 
детьми с целиакией [131].

Продолжаются дебаты по общепризнанному определению БГД. 
В настоящее время в Европе и некоторых других странах, например 
в Канаде и США, по общему мнению, пища с содержанием глютена 
менее 20 частей на миллион (ppm) подходит для БГД (даже если в ней 
обнаруживаются следы глютена) в соответствии с Codex Alimentarius 
(International Food Standards — Международные стандарты пищевых 
продуктов).

В некоторых европейских странах пшеничный крахмал использует-
ся как часть БГД [132]. Это также спорный момент, так как пшеничный 
крахмал не рекомендован для включения в рацион в Северной Америке 
и Австралии даже на уровне менее 20 частей на миллион. Также следует 
уделять внимание питательному качеству БГД, в особенности потре-
блению железа, кальция, клетчатки и витамина B [133].

Детям с СД и целиакией требуется более детальное консультирова-
ние у врача-диетолога с опытом работы с БГД.

НАРУШЕНИЯ ПИТАНИЯ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Существует множество опросников и структурированных клиниче-
ских интервью для выявления и диагностирования нарушений питания 
у детей и молодых людей [134–136].
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Нарушения питания и неупорядоченное пищевое поведение более 
распространено среди молодых людей с диабетом 1-го типа, чем среди 
их сверстников без диабета [137]. СД является уникальным заболевани-
ем, при котором можно контролировать массу тела и фигуру без явного 
отказа от еды. Дети, подростки и молодые люди допускали пропуски 
дозы инсулина для контроля за своей массой тела [138–140]. Все боль-
ше внимания уделяется тому, что подростки могут манипулировать 
своей дозировкой инсулина и/или диетой из-за опасений по поводу 
своей массы тела и фигуры. Эти способы манипуляции не всегда с 
легкостью идентифицируются как симптомы нарушения пищевого 
поведения.

Широко признается, что плохой гликемический контроль может 
быть отражением пропущенных инсулиновых инъекций в связи с нару-
шениями пищевого поведения. Причиной этого могут быть опасения 
по поводу массы тела, а также дополнительные эмоциональные про-
блемы [141]. Нарушения пищевого поведения у подростков и молодых 
взрослых с СД ассоциируются с плохим метаболическим контролем и 
развитием осложнений [142]. Эта ассоциация представляет еще боль-
шую опасность для молодых людей с повышенным риском раннего 
развития осложнений СД и признаками неэффективности лечения 
нарушений пищевого поведения [143].

Врачам-терапевтам необходимо учитывать режим инсулинотерапии 
и возможные пропуски инъекций, метаболический контроль, требо-
вания к питанию, манипуляции с едой, неудовлетворенность своим 
телом и семейные отношения, а также высокую частоту госпитализа-
ций и/или пропуск посещений врача.

МЕТОДЫ ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Стандартом в уходе при нарушениях питания и диабете является 
междисциплинарный подход. Именно поэтому могут быть необхо-
димы тесные связи со специалистами по нарушению питания [144]. 
Требуются дополнительные исследования, для того чтобы определить 
ценность вмешательства в лечении или предотвращении пищевых рас-
стройств при диабете. Рандомизированное контролируемое исследо-
вание, созданное специально для того, чтобы работать с симптомами 
расстройства питания у молодых женщин с диабетом, обнаружило, что 
вмешательство было полезным для купирования симптомов пищевых 
расстройств, но не улучшало метаболический контроль или ситуацию с 
пропусками приема инсулина [145].
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Могут быть важными техники, которые поощряют молодых людей 
фокусироваться на позитивных навыках, для того чтобы контролиро-
вать нарушения пищевого поведения и СД, и которые дают семьям 
возможность продолжать участвовать в ежедневном управлении СД. 
Все члены группы специалистов должны быть в некоторой степени 
ознакомлены с этими терапевтическими подходами [144].

ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ОБУЧЕНИЮ ПРАВИЛЬНОМУ 
ПИТАНИЮ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Признается, что управление СД у детей требует командного под-
хода, и родителям требуются понимание и беспристрастная поддержка 
со стороны всех медицинских работников [146], в особенности дието-
логов.

Семейное функционирование и взаимодействие во время еды про-
демонстрировало влияние на пищевое поведение и гликемический 
контроль у маленьких детей [147, 148]. Юношеский возраст является 
критическим этапом развития самостоятельного контроля за приемом 
пищи и СД и сопровождается независимыми решениями о здоровье и 
выборе образа жизни. Известно, что психологические проблемы, такие 
как поведенческие нарушения и депрессия, проявляются сильнее у 
детей с СД, что, в свою очередь, ассоциируется с плохим метаболиче-
ским контролем [149]. Поведение со склонностью к риску, нарушения 
питания и отклонения от режимов терапии СД являются распростра-
ненными явлениями [150].

Систематические обзоры показали, что психолого-образовательные 
вмешательства являются альтернативной моделью заботы о пациенте 
и дают положительный эффект от малого до умеренного на гликеми-
ческие и поведенческие клинические исходы [151, 152]. Последующие 
исследования показали положительное влияние поведенческих техник, 
таких как расширение возможностей, когнитивная поведенческая 
терапия и мотивационное интервьюирование [153, 154].

Общение внутри семьи также является важным фактором, и струк-
турированные образовательные программы, в которых поддерживается 
открытое общение по темам СД и регулярное обсуждение ролей и 
общих семейных зон ответственности, могут быть более эффективны-
ми в период юношества, чем обучение только практическим навыкам 
[154]. Важно, чтобы эти подходы осуществлялись в привычном режиме, 
начиная с постановки диагноза. Это поможет детям, молодым людям и 
их семьям развить навыки самопомощи [155]. Недавнее исследование 
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показало, что эти подходы в приложении к семьям и детям с диабетом 
могут улучшать качество жизни, но на состояние HbA1c они влияют 
только в тех случаях, когда до их использования контроль был на самом 
низком уровне [156].

 • Диетологи-педиатры должны находиться в курсе результатов 
исследований и обладать знаниями по семейному общению, кон-
сультированию, психологии, подходам к изменению поведения и 
мотивационному интервьюированию.
 • Обучение поведенческим и психологическим навыкам может 
позволить раньше выявлять детей и семьи с проблемами, свя-
занными с контролем СД и массы тела, и дать возможность 
привлекать к работе с ними таких специалистов, как психологи, 
специалисты по нарушениям питания, детские и семейные пси-
хотерапевты.

ИССЛЕДОВАНИЯ

 • Анализ и оценка управления питанием являются на сегодняшний 
день недостаточными.
 • Клинические результаты, касающиеся метаболизма, качества 
жизни, а также эффективности образовательных методов по отно-
шению к диетическим вмешательствам, требуют интенсивного 
изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Забота о детях с СД с точки зрения их питания является сложным 
вопросом.

Ведение СД происходит в контексте семьи, окружающей социаль-
ной системы, проблем следования предписаниям со стороны ребенка, 
давления со стороны сверстников, развивающейся независимости и 
всеобъемлющей цели поддержания качества жизни. Оно требует глубо-
кого понимания взаимоотношения между режимами терапии и посто-
янно изменяющимися физиологическими потребностями, в число 
которых входят рост, связанные с изменениями в скорости роста коле-
бания аппетита, меняющиеся потребности в питательных веществах и 
вариабельный уровень физической активности.

Несмотря на все это, опыт свидетельствует, что при пристальном 
внимании к управлению питанием и персональном подходе к обуче-
нию можно добиться улучшения клинических исходов СД. Это тре-
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бует четкой концентрации на диетических задачах по отношению к 
гликемическому контролю и снижению сердечно-сосудистых рисков.

Фундаментальной предпосылкой успешных диетических клини-
ческих исходов является развитие доверительных отношений между 
медицинским специалистом, ребенком и людьми, которые заботятся 
о нем. Эти отношения улучшают  поведение во время сложностей и 
укрепляют детское и подростковое развитие.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

Биохимические критерии диагностики ДКА:
 • гипергликемия [ГК >11 ммоль/л (~200 мг%)];
 • венозный pH менее 7,3 или бикарбонат менее 15 ммоль/л;
 • кетонемия или кетонурия.

Клинические признаки ДКА:
 • дегидратация (может быть плохо определима);
 • тахикардия;
 • учащенное дыхание (можно перепутать с пневмонией или астмой);
 • глубокое, шумное дыхание Куссмауля; запах ацетона при дыхании 
(часто описывается как запах средства для снятия лака или гнилых 
фруктов);
 • тошнота, рвота (можно перепутать с гастроэнтеритом);
 • боль в животе, имитирующая симптоматику острого живота;
 • спутанность сознания, сонливость, прогрессивное снижение 
уровня активности сознания вплоть до его потери.

Факторы риска ДКА при случаях, диагностируемых впервые, 
включают ранний возраст (до 2 лет), отсроченный диагноз, низкий 
социально-экономический уровень, а также страны с низкой 
распространенностью СД1.

Факторы риска ДКА у пациентов с установленным ранее диабетом 
включают пропуск инсулина, плохой метаболический контроль, 
предшествующие эпизоды ДКА, гастроэнтерит с не проходящей 
рвотой и невозможностью поддержания уровня жидкости, психические 
расстройства (включая пищевые), затруднительные социальные или 
семейные обстоятельства, подростковый и предподростковый возраст 
у девушек, ограниченный доступ к медицинским службам, неудачи при 
терапии инсулиновой помпой.

Следующие рекомендации основаны на доступных в настоящее 
время доказательствах и служат лишь как общее руководство к 
действию при ДКА. Поскольку существуют индивидуальные различия 
в манифестации ДКА (от мягкого с минимальным обезвоживанием до 
тяжелого с глубоким обезвоживанием), некоторым пациентам может 
потребоваться специальное лечение, которое по решению лечащего 
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врача может быть в рамках указанных здесь вариантов или за ними. 
Клиническая оценка должна всегда использоваться для определения 
оптимального курса лечения для каждого пациента, а своевременная 
корректировка курса лечения (дозы инсулина, состава электролита, 
уровня инфузии регидратационной жидкости) должна основываться на 
постоянном, тщательном клиническом и биохимическом мониторинге 
реакций пациента.

Экстренное обследование должно выполняться согласно общим 
рекомендациям для специализированной педиатрической 
реаниматологической помощи (PALS) и включать незамедлительное 
измерение ГК, кетонов в крови или моче, электролитов в плазме, 
газового состава крови и полный анализ крови, оценку тяжести 
обезвоживания и уровень сознания (Е). Должен быть установлен 
второй периферический венозный катетер (Е).

Лечение следует проводить в центрах, где есть опыт работы с ДКА 
у детей и подростков и где могут регулярно проверять показатели 
жизненно важных функций, неврологический статус и лабораторные 
результаты (Е). В том случае, если географические ограничения 
требуют, чтобы сопровождение началось в центре с меньшим опытом и 
ресурсами, следует организовать телефонную или видеосвязь с врачом, 
обладающим экспертными знаниями в области ДКА (Е).

Требуется тщательный мониторинг клинических и биохимических 
ответов на лечение, чтобы при необходимости вовремя внести 
изменения, основываясь на клинических и лабораторных данных 
пациента (Е).

Цели терапии: коррекция обезвоживания, коррекция ацидоза 
и устранение кетоза, медленная коррекция гиперосмолярности и 
восстановление уровня глюкозы, близкого к норме, мониторинг 
осложнений при ДКА и их лечение, определение и лечение любого 
провоцирующего состояния.

Возмещение жидкости следует начать до инсулиновой терапии. По 
необходимости расширяют объем для восстановления периферической 
циркуляции (Е). Рассчитывают дальнейшую норму приема жидкости, 
включая обеспечение дневной потребности в жидкости, стремясь 
равномерно восполнить предполагаемый дефицит жидкости за 48 ч. 
Норма приема жидкости обычно не должна превышать дневную норму 
при поддержании более чем в 1,5–2 раза (С).

Инсулиновую терапию начинают с 0,05–0,1 ЕД/кг в час в течение 
1–2 ч после начала терапии возмещения жидкости (С, В).

Калий. Если у пациента наблюдается гипокалиемия, необходимо 
задержать возмещающую терапию калия до тех пор, пока не 
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будет задокументирован диурез. В противном случае начинают с 
40 ммоль калия/л для пациентов, получающих жидкость в объеме более 
10 мл/кг в час (Е).

Введение бикарбоната не рекомендуется, за исключением лечения 
гиперкалиемии, угрожающей жизни (В).

Предупреждающие сигналы и симптомы отека головного мозга 
включают головную боль (различной степени тяжести) и замедление 
сердцебиения, изменения в неврологическом статусе (беспокойство, 
раздражительность, повышенную сонливость, недержание), 
специфические неврологические признаки (такие как паралич 
черепных нервов), повышенное артериальное давление и сниженную 
сатурацию кислорода.

В случае пациентов с множественными факторами риска отека голов-
ного мозга следует иметь маннитол и гипертонический соляной раствор 
у постели больного, доза должна быть рассчитана предварительно 
(Е). Если неврологический статус будет остро ухудшаться, следует 
немедленно применить гиперосмолярную терапию (С).

Профилактика. Сопровождение эпизода ДКА не является 
оконченным до тех пор, пока не будет предпринята попытка определить 
и вылечить его причину. Повторяющийся ДКА без предшествующей 
болезни, сопровождающейся лихорадкой или рвотой, практически 
всегда является результатом психосоциальных проблем и нарушений в 
приеме инсулина (Е).

Критерии ГГС:
 • концентрация глюкозы в плазме более 33,3 ммоль/л (600 мг%);
 • венозный pH более 7,25; артериальный pH более 7,30;
 • бикарбонат в сыворотке крови более 15 ммоль/л;
 • небольшая кетонурия, отсутствующая или мягкая кетонемия;
 • эффективная осмолярность сыворотки крови (320 мОсм/кг);
 • измененное сознание (например, ступор или кома) или судороги.

При ГГС целями начальной инфузионной терапии являются 
расширение внутри- и внесосудистого объема, восстановление 
нормального кровоснабжения почек и способствование постепенному 
снижению концентрации натрия в сыворотке и осмолярности.

При ГГС введение инсулина следует начать с дозы 0,025 до 0,05 U/кг в 
час, когда глюкоза в плазме перестанет снижаться со скоростью как 
минимум 3 ммоль/л в час (50 мг%) исключительно с жидкостью (С).

ДКА развивается вследствие недостаточности циркулирующего 
инсулина и увеличения уровня контррегуляторных гормонов: 
катехоламинов, глюкагона, кортизола и гормона роста [1, 2]. 
Абсолютная инсулиновая недостаточность отмечается при ранее 
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не диагностированном СД1 и когда пациенты преднамеренно или 
непреднамеренно не получают инсулин, в особенности это касается 
длительно действующего компонента базисного болюсного режима. 
У пациентов, которые находятся на помповой инсулинотерапии, может 
быстро развиться ДКА, когда по какой-либо причине прекращается 
поступление инсулина [3]. Относительная инсулиновая недостаточ-
ность отмечается, когда концентрации контррегуляторных гормонов 
возрастают в ответ на стресс при сепсисе, травме или желудочно-
кишечных заболеваниях с диареей и рвотой, которые перегружают 
механизмы гомеостаза и ведут к метаболической декомпенсации, 
несмотря на прием пациентом обычной рекомендуемой дозы инсулина.

Сочетание абсолютного и относительного дефицита инсулина и 
высокого уровня контррегуляторных гормонов приводит к увеличению 
катаболизма с повышением продукции глюкозы печенью и почками 
(посредством гликогенолиза и глюконеогенеза), одновременно с 
нарушением периферической утилизации глюкозы, что приводит к 
развитию гипергликемии и гиперосмолярности крови с увеличением 
липолиза и кетогенеза с развитием кетонемии и метаболического 
ацидоза. Гипергликемия, превышающая обычный почечный порог 
(примерно 10 ммоль/л, или 180 мг%, который значительно варьирует 
у людей без СД и с СД), и гиперкетонемия приводят к осмотическому 
диурезу, дегидратации и потере электролитов, что часто усугубляется 
рвотой, связанной с тяжелым кетозом. Эти изменения стимулируют 
последующую продукцию стрессовых гормонов, приводящую к 
увеличению инсулинорезистентности и ухудшению гипергликемии и 
гиперкетонемии. Если этот цикл не прервать введением экзогенного 
инсулина, терапией с введением жидкостей и электролитов, будут 
нарастать фатальная дегидратация и метаболический ацидоз. 
Кетоацидоз может усугубляться лактоацидозом вследствие нарушения 
тканевой перфузии или сепсиса (схема 11.1) [4].

ДКА характеризуется тяжелыми нарушениями водного и 
электролитного баланса во вне- и внутриклеточной жидкости. 
Диапазон потерь представлен в табл. 11.1. Несмотря на дегидратацию, 
АД у пациентов остается нормальным или даже высоким [5], возможно, 
в результате повышенной концентрации катехоламина в плазме, 
повышенного высвобождения антидиуретического гормона в ответ 
на гиперосмолярность, которая повышает артериальное давление 
через рецепторы V2 или другие факторы [5]. Значительный выход 
мочи продолжается вследствие глюкозурии до тех пор, пока крайнее 
истощение объема не приводит к критическому снижению почечного 
кровообращения и гломерулярной фильтрации. При объективном 
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обследовании выраженность этих нарушений у конкретного пациента 
варьирует в зависимости от длительности и тяжести заболевания, 
от того, насколько может поддерживаться потребление жидкости и 
электролитов, а также от содержания пищи и жидкости, употребленных 
до прихода к врачу. Потребление жидкостей с высоким содержанием 
углеводов (соков или сахаросодержащих безалкогольных напитков) 
может усугублять гипергликемию [6]. Быстрое опустошение желудка от 
содержимого с большим количеством сахара, которое происходит при 
облегчении гастропареза терапией, объясняет повышение содержания 
глюкозы в плазме, наблюдаемое у некоторых пациентов после начала 
лечения, несмотря на постоянное обширное выведение глюкозы с 
мочой [7].

Таблица 11.1

Потери жидкостей и электролитов при диабетическом кетоацидозе 
и потребности в поддерживающей терапии у нормальных детей

Средние (диапазон) 
потери на килограмм

24-часовые поддерживающие потребности

Вода 70 мл (30–100) ≤10 кг

11–20 кг

>20 кг

100 мл/(кг×24 ч)

1000 мл + 50 мл/(кг×4 ч) на каждый 1 кг от 11–20

1500 мл + 20 мл/(кг×24 ч) на каждый 1 кг >20

Натрий 6 ммоль (5–13) 2–4 ммоль†

Калий 5 ммоль (3–6) 2–3 ммоль

Хлориды 4 ммоль (3–9) 2–3 ммоль

Фосфаты 0,5–2,5 моль 1–2 ммоль

Примечание. Данные представлены на основании измерений только у небольшого 
количества детей и подростков [8–12]. У каждого конкретного пациента действи-
тельные потери могут быть меньше или больше параметров, представленных в 
табл. 11.1.
Обычно используют три метода для определения потребностей в поддерживаю-
щем объеме жидкостей у детей: 1) формула Холлидэй–Чедара [13] (представлена в 
табл. 11.1); 2) упрощенная формула Холлидэй–Чедара (упрощенный метод на основе 
формулы Холлидэй–Чедара: <10 кг 4 мл/кг в час; 11–20 кг 40 + 2 мл/кг в час на каж-
дый килограмм между 11 и 20; >20 кг 60+1 мл/кг в час на каждый килограмм свыше 
20 кг); 3) по формуле с учетом площади поверхности тела для детей с массой тела 
более 10 кг [1,500 мл/м2×24 ч] [14].
†Потребности в поддерживающей терапии электролитами у детей на 100 мл поддер-
живающей внутривенной жидкости [14, 15].
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Клинические проявления ДКА
• Дегидратация.

• Учащенное, глубокое, шумное дыхание (Куссмауля).

• Тошнота, рвота и боли в животе, имитирующие симптоматику острого живота.

• Прогрессирующее оглушение сознания вплоть до его потери

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА

Биохимические критерии диагностики ДКА [17]:
 • гипергликемия [ГК >11 ммоль/л (~200 мг/дл)];
 • венозный pH менее 7,3 или бикарбонат менее 15 ммоль/л;
 • кетонемия или кетонурия.

Хотя это не всегда доступно, следует по возможности измерять 
концентрацию BOHB в крови; уровень более 3 ммоль/л является 
показателем ДКА [18].

Кетоны в моче обычно более 2+ (средне- или высокоположительны). 
У детей с частичным лечением или детей, не употреблявших или 
употреблявших мало углеводов, может быть только слегка повышенный 
уровень ГК, что обозначается как эугликемический кетоацидоз [19, 20].

Распространенность СД2 в детском возрасте увеличивается, и доля 
диабета 2-го типа у детей и подростков значительно различается в 
зависимости от страны, возраста и этнической группы, что можно 
объяснить различиями в характеристиках популяции, а также 
методологическими расхождениями в исследованиях [21]. В некоторых 
центрах США в настоящее время к диабету 2-го типа относят вплоть до 
половины новых случаев диабета у детей в возрасте от 10 до 21 года [22]. 
Поиск среди исследований диабета у молодежи в США показал, что у 
почти 10% молодых людей с диабетом 2-го типа он манифестировал с 
ДКА [23]. В целом 5–25% пациентов с диабетом 2-го типа имеют ДКА 
на момент постановки диагноза [24].

Степень тяжести ДКА определяют по степени ацидоза [25]:
 • легкий: венозный pH менее 7,3 или бикарбонат менее 15 ммоль/л;
 • умеренный: pH менее 7,2 или бикарбонат менее 10 ммоль/л;
 • тяжелый: pH менее 7,1 или бикарбонат менее 5 ммоль/л.

ГГС, ранее обозначаемый как гиперосмолярная некетотическая кома, 
встречается и у молодых пациентов с СД2 [26–28], у людей с СД 1 [29] и 
младенцев, особенно с преходящим диабетом новорожденных [30].

Критерии ГГС [31, 32]:
 • концентрация глюкозы в плазме более 33,3 ммоль/л (600 мг%);
 • артериальный pH более 7,30, венозный pH более 7,25;
 • бикарбонат в сыворотке крови более 15 ммоль/л;
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 • небольшая кетонурия, отсутствующая или легкая кетонемия1;
 • эффективная осмолярность сыворотки крови более 320 мОсм/кг;
 • ступор, агрессия или судороги (примерно в 50% случаев).

Важно отметить, что возможно частичное наложение друг на друга 
характерных признаков ГГС и ДКА. У некоторых людей с ГГС, особенно 
при тяжелой дегидратации, встречается легкий или умеренный ацидоз, 
который обычно объясняется гипоперфузией/молочным ацидозом.

В табл. 11.2 показан объем потребности в жидкости при поддержи-
вающей и возмещающей терапии (на основе массы тела и допущении 
10% дегидратации) по Дарроу [16].

Таблица 11.2

Альтернативный пример объемов жидкости для следующих фаз 
регидратации

Масса тела, кг Суточная норма, 
мл/24 ч

ДКА: суточная норма + 5% массы тела 
в 24 ч

мл/24 ч мл/ч
4 325 530 22

5 405 650 27

6 485 790 33

7 570 920 38

8 640 1040 43

9 710 1160 48

10 780 1280 53

11 840 1390 58

12 890 1490 62

13 940 1590 66

14 990 1690 70

15 1030 1780 74

16 1070 1870 78

17 1120 1970 82

18 1150 2050 85

19 1190 2140 89

20 1230 2230 93

22 1300 2400 100

24 1360 2560 107

26 1430 2730 114

28 1490 2890 120

30 1560 3060 128

1 Реакция с нитропруссидом натрия.
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Масса тела, кг Суточная норма, 
мл/24 ч

ДКА: суточная норма + 5% массы тела 
в 24 ч

32 1620 3220 134

34 1680 3360 140

36 1730 3460 144

38 1790 3580 149

40 1850 3700 154

45 1980 3960 165

50 2100 4200 175

55 2210 4420 184

60 2320 4640 193

65 2410 4820 201

70 2500 5000 208

75 2590 5180 216

80 2690 5380 224

Примечание: ДКА — диабетический кетоацидоз.
После первичной реанимации, допуская, что дегидратация составляет 10%, общий 
объем жидкости должен быть дан в течение 48 ч. В табл. 11.2 показаны объемы для 
поддержания и восполнения жидкости в 24 ч и в час. Объем жидкости, принимае-
мой пациентом орально (после некоторого улучшения), следует отнять от объема 
в таблице. Таблица 11.2 основана на поддерживающем суточном объеме по Дарроу 
[16]. Для детей массой тела более 32 кг объем должен быть отрегулирован таким 
образом, чтобы не превышать в 2 раза поддерживающий объем введения жидкости. 
Шестилетний мальчик массой 20 кг получит 10 мл/кг (или 200 мл) в первые 1–2 ч и 
далее по 93 мл/ч до общего объема 2230 мл/24 ч в течение 48 ч.

Напротив, некоторые дети с СД1 могут иметь сходство с ГГС (острой 
гипергликемией), особенно если до постановки диагноза для утоления 
жажды использовались напитки с высоким содержанием углеводов 
[6]. Терапию следует соответствующим образом корректировать в 
ответ на патофизиологию и конкретные биохимические нарушения 
у конкретного пациента (см. ниже). (См. стр. 16 о специфической 
терапии ГГС.)

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА

В ДЕБЮТЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Существуют большие географические различия в частоте встречае-
мости ДКА в дебюте заболевания; эта частота обратно пропорциональ-
на региональной заболеваемости СД1. Распространенность варьирует 
примерно от 15 до 70% в Европе и Северной Америке [23, 33–38]. ДКА 

Окончание табл. 11.2
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при постановке диагноза более распространен у маленьких детей (до 
2 лет), часто вследствие диагностической ошибки или отсроченного 
лечения [39–41], у этнических меньшинств и детей, чьи семьи не имеют 
прямого доступа к медицинским службам по социальным или эконо-
мическим причинам [20, 23, 37, 39, 42, 43].

У ДЕТЕЙ С УСТАНОВЛЕННЫМ ДИАБЕТОМ

Риск ДКА в случае установленного ранее СД1 составляет 1–10% из 
пациентов за год [3, 44–48].

Риск возрастает у [47]:
 • детей, не принимающих инсулин [46];
 • детей с плохим метаболическим контролем или предшествующи-
ми эпизодами ДКА;
 • детей при гастроэнтерите с устойчивой рвотой и невозможности 
поддерживать гидратацию;
 • детей с психиатрическими заболеваниями, включая расстройства 
питания;
 • детей с трудными или неустойчивыми семейными обстоятельства-
ми (например, жестокое обращение);
 • девочек в пубертате и препубертате;
 • детей с ограниченным доступом к медицинскому обслуживанию;
 • детей на помповой инсулинотерапии (так как в помпах исполь-
зуется только инсулин ультракороткого и короткого действия, 
прекращение поступления которого по любой причине быстро 
приводит к развитию инсулиновой недостаточности) [3, 49].

При повторяющемся ДКА причинами обычно являются пропуск 
инсулина, несоблюдение ежедневного протокола лечения или ошибки 
в применении помпы.

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА 

НЕОТЛОЖНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

Ведение в острой фазе должно следовать общим рекомендациям 
PALS [50, 51], особое внимание уделяют следующим аспектам у детей, 
демонстрирующих ДКА.

 • Незамедлительно измерить уровень глюкозы и BOHB в крови (или 
кетонов в моче) с помощью портативных приборов. Провести кли-
ническое обследование для определения возможной инфекции.
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 – Измерить концентрацию BOHB в крови с помощью портатив-
ного прибора при наличии такового нужно для того, чтобы под-
твердить кетоацидоз (≥3 ммоль/л у детей) [18] и для мониторин-
га реакции на лечение [52–58].

 • Измерьте массу тела пациента. Если используется поверхность 
тела, измерьте рост или длину, чтобы рассчитать площадь поверх-
ности тела. Полученный результат должен использоваться для 
дальнейших подсчетов при лечении, а не масса тела, которая была 
зафиксирована при последнем визите к врачу или по записям в 
истории болезни.
 • Оцените клиническую тяжесть дегидратации

 – Клиническая оценка степени дегидратации — неточный и 
не определенный метод, и обычно согласие между проводящими 
обследование специалистами варьирует от хорошего до умерен-
ного [59–61]. Оно должно базироваться на комбинации объек-
тивных признаков. Три наиболее важных клинических признака 
оценки степени дегидратации у маленьких детей от 1 мес до 5 лет, 
предопределяющие по крайней мере 5% дегидратацию и ацидоз:

 ✧ удлинение времени заполнения капилляров (в норме время 
капиллярного заполнения составляет ≤1,5–2 с);

 ✧ анормальный тургор кожи или неэластичная кожа;
 ✧ аномальный паттерн дыхания (гипервентиляция) [62].

 – Другие полезные признаки оценки степени дегидратации вклю-
чают сухие мембраны слизистых оболочек, впалые глаза, отсут-
ствие слез, слабый пульс, прохладные конечности. Большее 
количество признаков дегидратации обычно связано с более 
тяжелой дегидратацией [62].

 – Можно предположить дегидратацию более 10% при наличии 
слабого или не прощупывающегося периферического пульса, 
пониженного давления и олигурии.

 • Оцените степень нарушения сознания (шкала комы Глазго — 
табл. 11.3) [63].
 • Получите образец крови для лабораторных исследований:

 – Глюкозы в сыворотке или плазме крови.
 – Электролитов (включая бикарбонат).
 – Показатели мочевины, креатинина.
 – Осмолярности крови.
 – Венозного pH, парциального давления углекислого газа (pCO2).
 – Гемоглобина и гематокрита или развернутого клинического ана-
лиза крови. Обратите внимание на то, что лейкоцитоз в ответ на 
стресс характерен для ДКА и необязательно является признаком 
инфекции [64].



Лечение диабетического кетоацидоза  365

 – Уровней альбумина, кальция, фосфора, магния (если возможно).
 • Хотя это и не является необходимым для лечения ДКА как тако-
вого, гемоглобин А1с (HbA1c) может быть полезен для оценки 
состояния и ведения конкретных пациентов, поскольку дает 
информацию о продолжительности гипергликемии.
 • Проведите исследование мочи на кетоны.
 • Получите необходимые пробы культур (крови, мочи, горла), толь-
ко если есть признаки инфекции (например, лихорадка).
 • Если лабораторное определение уровня калия в сыворотке крови 
задерживается, сделайте электрокардиографию для исходной оцен-
ки калиевого статуса [65, 66].

Таблица 11.3

Шкала комы Глазго

Лучшая 
реакция глаз

Лучшая 
вербальная 

реакция

Лучший вербальный 
ответ 

(у детей, которые 
не разговаривают)

Лучшая двигательная 
(моторная) реакция

1. Отсутствует 

открывание глаз

2. Открывание 

глаз как реакция 

на боль

3. Открывание 

глаз на вербаль-

ную команду

4. Спонтанное 

открывание глаз

1. Отсутствует 

вербальная реак-

ция

2. Нет слов, толь-

ко неразборчивые 

звуки, стоны

3. Слова, но бес-

связные*

4. Спутанная, бес-

связная речь**

5. Правильная, 

нормальная речь

1. Отсутствует ответ-

ная реакция

2. Не успокаивается, 

беспокоен, плачет

3. Нечленораздельные 

звуки и стоны, издает 

голосовые звуки

4. Ребенка при плаче 

можно успокоить, 

неполноценная инте-

рактивность

5. Ребенок улыбается, 

ориентируется на 

звук, следит за объек-

тами, интерактивен

1. Отсутствует двига-

тельная реакция

2. Патологическое 

разгибание в ответ на 

боль (децеребрация)

3. Патологическое 

сгибание в ответ на 

боль (декортикация)

4. Целесообразное 

движение в ответ на 

боль

5. Локализует место 

боли

6. Выполняет коман-

ды

Примечание. Шкала комы Глазго состоит из трех параметров и оценивается по систе-
ме баллов от 3 до 15: 3 — худший балл и 15 — лучший [63]. Один из компонентов 
определяется как лучшая вербальная ответная реакция (речевая ответная реакция), 
что невозможно оценить у детей, которые еще не разговаривают. Была создана моди-
фикация шкалы комы Глазго для маленьких детей, которые еще не разговаривают.
* Бессвязная речь, произвольно или отчетливо артикулированная речь, но нет посто-
янного смыслового обмена.
** Может удерживать внимание, дает правильные ответы на вопросы, но присутству-
ют некоторая дезориентация и замешательство.
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ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕРЫ

В случае пациентов с гипергликемическим кризисом следует уделить 
особое внимание следующим аспектам неотложного лечения

 • Оцените безопасность дыхательных путей и, если есть наруше-
ния сознания, опорожните желудок посредством назогастральной 
аспирации для профилактики аспирационной пневмонии.
 – По возможности следует избегать интубации; внезапный рост 
pCO2 во время или после интубации может вызвать снижение рН 
спинномозговой жидкости и ухудшить отек мозга [67].

 • Если есть история недавнего потребления большого количества 
глюкозосодержащей жидкости, рассмотрите возможности опусто-
шения желудка даже в том случае, если чувствительность пациента 
не притуплена.
 – Если пациент употребил большое количество сока или слад-
ких напитков, в желудке может содержаться большое количе-
ство жидкости с небольшим количеством натрия. Промывание 
желудка на начальных стадиях терапии приводит к поглощению 
глюкозы и воды без электролитов в кишечнике.

 • Назначьте кислород пациентам с тяжелым нарушением крово-
обращения или шоком.
 • Кардиомонитор должен использоваться для длительного электро-
кардиографического мониторинга и оценки Т-волн для определе-
ния гипер- или гипокалиемии [65, 66].
 • Периферический внутривенный катетер должен быть установлен 
для удобного и безболезненного неоднократного забора проб 
крови. Артериальный катетер может быть необходим некоторым 
тяжелобольным детям, наблюдающимся в отделении интенсивной 
терапии.
 – Старайтесь не ставить центральный венозный катетер, за исклю-
чением случаев, когда это необходимо, потому что это повышает 
риск тромбоза, особенно у очень маленьких. Если центральный 
катетер установлен, извлеките его, как только это позволит кли-
нический статус пациента [69, 70].

 – Инсулин предпочтительно не давать по центральному катетеру, 
за исключением тех случаев, когда это единственная возмож-
ность, поскольку вливание может быть прервано поступлением 
других жидкостей.

 • Назначьте антибиотики пациентам c фебрильной температурой 
после посева культур из проб жидкостей организма.
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 • Катетеризации мочевого пузыря обычно не требуется, но, если 
ребенок без сознания или не может опорожнить мочевой пузырь 
по потребности (например, у новорожденных и очень больных 
маленьких детей), нужно провести катетеризацию мочевого пузыря.

ГДЕ НУЖНО ПРОВОДИТЬ ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ДИАБЕТИЧЕСКИМ 
КЕТОАЦИДОЗОМ?

Лечение ребенка следует проводить в отделении, в котором есть:
 • опытный средний медицинский персонал со специальным обуче-
нием мониторингу и ведению детей и подростков с ДКА;
 • письменное руководство по ведению ДКА у детей;
 • доступ к лабораторным службам, который может обеспечить 
частое и своевременное определение биохимических показателей.

По возможности ведением ребенка в стационаре должен руководить 
специалист/консультант — педиатр со специальным обучением и 
опытом ведения ДКА. В том случае, если географические ограничения 
требуют, чтобы сопровождение началось в центре с меньшим опытом и 
ресурсами, следует организовать телефонную или видеосвязь с врачом, 
обладающим экспертными знаниями в области ДКА.

Дети с тяжелым ДКА (длительным временем симптоматики, 
нарушениями кровообращения или нарушенным уровнем 
сознания) или дети с повышенным риском отека головного мозга 
(например, возраст <5 лет, тяжелый ацидоз, низкий pCO2, высокий 
уровень мочевины в крови) должны рассматриваться в качестве 
кандидатов для неотложного лечения в отделении интенсивной 
терапии (педиатрическом, если это возможно) или в отделении с 
эквивалентными ресурсами и надзором, такими как педиатрическое 
отделение, специализирующееся на лечении СД [17, 71].

Ребенок с установленным СД, чьи родители были обучены лечению 
ребенка при развитии у него другого заболевания — с гипергликемией 
и кетозом без рвоты или тяжелой дегидратации, может наблюдаться 
в домашних условиях или в поликлиническом отделении (например, 
палате неотложного наблюдения) под руководством опытной 
медицинской группы по ведению СД [25, 72, 73].
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КЛИНИЧЕСКИЙ И БИОХИМИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ

Успешная терапия ДКА и ГГС требует тщательного мониторинга 
клинической и биохимической ответной реакции на терапию со 
стороны пациента таким образом, чтобы своевременная коррекция 
терапии могла проводиться при необходимости с учетом клинических 
и лабораторных данных пациента. На графике состояния здоровья 
при почасовом динамическом наблюдении должны фиксироваться 
данные клинических наблюдений, принимаемые внутривенно и 
внутрь препараты, вводимые растворы и лабораторные показатели. 
Мониторинг должен включать следующие параметры:

 • Почасовые (или чаще по показаниям) основные показатели состо-
яния организма (частоту сердечных сокращений, частоту дыхатель-
ных движений, АД).
 • Почасовые (или чаще по показаниям) показатели неврологическо-
го обследования (шкала комы Глазго, см. табл. 11.3) для оценки 
тревожных симптомов и симптомов отека головного мозга (см. 
ниже), такие как:
 – головная боль;
 – необъяснимое замедление частоты сердечных сокращений;
 – повторная рвота;
 – изменения неврологического статуса (беспокойство, возбуди-
мость, повышенная сонливость, недержание мочи) или специ-
фические неврологические признаки (например, парез черепно-
мозговых нервов, анормальные зрачковые рефлексы);

 – повышение уровня АД;
 – снижение уровня насыщения кислородом;
 – быстрое повышение концентрации натрия, указывающее на воз-
можную утрату свободной воды в моче, что является манифеста-
цией несахарного диабета (от прерывания кровотока к гипофизу 
в результате вклинения головного мозга).

 • Количество назначаемого инсулина.
 • Почасовое (или чаще, по показаниям) точное потребление жид-
кости (включая все жидкости, принимаемые внутрь) и выделение 
жидкости.
 • Уровень глюкозы в капиллярной крови должен определяться еже-
часно (но должен перекрестно проверяться с учетом показателей 
глюкозы в венозной крови, так как капиллярные методы могут 
быть неточными с учетом плохого периферического кровообра-
щения и ацидоза).
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 • Лабораторные тесты: электролиты в сыворотке, уровень глюкозы, 
мочевина в крови, кальций, магний, фосфор, гематокрит и газо-
вый состав крови — следует повторять каждые 2–4 ч или чаще по 
показаниям при более тяжелых случаях.
 • BOHB в крови каждые 2 ч, если это возможно [53–57].

 – Портативное (не лабораторное) тестирование на BOHB являет-
ся точным вплоть до 3 ммоль/л, но не является таковым выше 
5 ммоль/л [55, 74].

 • Липиды и триглицериды могут быть значительно повышены, при-
водя к видимой кайме липидов на пробе крови [75].
 • Если невозможно своевременное получение результатов анали-
зов из лаборатории, то важным дополнением к лабораторному 
определению будет использование портативного биохимического 
анализатора с определением электролитов в сыворотке и газового 
состава крови при заборе капиллярной крови из пальца. Уровень 
глюкозы и концентрация кетонов в крови могут быть измерены 
портативным прибором в ожидании лабораторных результатов.
 • Дополнительные подсчеты.

 – Анионный промежуток = Na  (Cl + HCO3): нормальный показа-
тель составляет 12±2 ммоль/л.

 ✧ При ДКА анионный промежуток обычно составляет 
20–30 ммоль/л; анионный промежуток более 35 ммоль/л пред-
полагает наличие сопутствующего лактоацидоза.

 – Скорректированный натрий = измеренный Na + 2 ([глюкоза 
плазмы — 5,6])/5,6) (ммоль/л) или измеренный Na + 2 ([глюкоза 
плазмы — 100])/100) (мг%).

 – Эффективная осмолярность = (мОсм/кг) = 2 × (Na плазмы) + 
глюкоза плазмы (ммоль/л) [76].

Цели терапии
 • Скорректировать дегидратацию.
 • Скорректировать ацидоз и устранить кетоз.
 • Восстановить уровень ГК до практически нормального показателя.
 • Отслеживать осложнения ДКА и его лечение.
 • Выявлять и проводить лечение любых отягощающих факторов.

ЖИДКОСТИ И СОЛИ

У пациентов с ДКА имеется дефицит объема внеклеточной 
жидкости, который обычно составляет 5–10% [8, 9]. Шок с 
гемодинамическими нарушениями редко встречается при ДКА у 
детей. Клинические оценки дефицита объема субъективны и неточны 
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[59–61], по этой причине рекомендовано считать, что при умеренно 
выраженном ДКА дегидратация составляет 5–7% и при тяжелом 
ДКА — 7–10%. Эффективная осмолярность (см. формулу выше) часто 
находится в пределах 300–350 ммоль/кг. Повышение уровня мочевины 
в крови и концентрации гематокрита/гемоглобина, или альбумина 
в плазме, или общей концентрации протеинов при подозрении 
на анемию [77] может быть полезным маркером оценки степени 
выраженности дефицита объема внеклеточной жидкости [73, 78, 79]. 
Их следует регулярно определять во время реанимации и восполнения 
жидкости [80]. Уровень натрия в сыворотке крови представляет 
собой недостоверный метод определения степени уменьшения объема 
внеклеточной жидкости по двум причинам: 1) глюкоза, в большой 
степени ограниченная во внеклеточном пространстве, приводит к 
осмотическому перемещению воды во внеклеточное пространство, 
приводя к гипонатриемии [81, 82] и 2) низкому содержанию 
натрия в повышенной липидной фракции в сыворотке при ДКА. 
Последнее не является проблемой при использовании современных 
методов определения уровня натрия. Именно поэтому важно 
подсчитать скорректированный уровень натрия (с использованием 
вышеприведенной формулы), отражающий ожидаемую концентрацию 
натрия при отсутствии гипергликемии, и мониторировать эти 
изменения при терапии. По мере снижения концентрации глюкозы в 
плазме после назначения жидкости и инсулина, концентрация натрия 
в сыворотке крови должна увеличиться. Важно понимать, что это 
увеличение не означает ухудшения гипертонического статуса. Если 
уровень измеренного натрия в сыворотке крови не увеличивается или 
продолжает снижаться при терапии, то это можно считать возможным 
признаком угрожающего отека мозга [83–85]. Слишком быстрый 
и продолжительный рост концентрации натрия в сыворотке может 
также означать отек мозга в результате потери свободной воды в моче 
из-за несахарного диабета.

Цели заместительной терапии с введением жидкостей и электролитов 
следующие.

 • Восстановление циркулирующего объема.
 • Восстановление уровня натрия и объема внеклеточной жидкости 
и внутриклеточного жидкостного дефицита воды.
 • Улучшение гломерулярной фильтрации с увеличением клиренса 
глюкозы и кетонов из крови.
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ПРИНЦИПЫ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ЖИДКОСТЯМИ 
И СОЛЯМИ

Несмотря на большие усилия для выявления причины развития 
отека мозга, его патогенез остается не до конца понятным. Нет 
убедительных данных об ассоциации между назначением жидкостей 
и солей при терапии ДКА и развитием отека головного мозга [86–
88]. Не существует определенной стратегии терапии, которую можно 
рекомендовать и которая была бы лучше, чем другая, на основании 
медицинских доказательств [87]. Принципы, описанные ниже, были 
разработаны после всеобъемлющего обзора литературы и были 
приняты и утверждены панелью экспертов-врачей, представляющих 
Педиатрическое эндокринологическое сообщество Lawson Willkins (the 
Lawson Willkins Pediatric Endocrine Society — LWPES), Европейское 
общество педиатров-эндокринологов (the European Society for Pediatric 
Endocrinology) и Международное общество педиатров-диабетологов (the 
International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes — ISPAD) [17, 89].

 • Необходимо замещение воды и солей.
 • Внутривенное и введение жидкостей внутрь можно проводить в 
другом подразделении; необходимо заранее оценить путем под-
счетов параметры дефицита и необходимые параметры восстанов-
ления.
 • Жидкость при реанимации. Для пациентов с тяжелыми нарушения-
ми объема циркулирующей крови, но не в состоянии шока, увели-
чение объема циркулирующей крови следует начинать немедленно 
с введения 0,9% солевого раствора для восстановления перифери-
ческого кровообращения. Обычно рекомендуемый объем состав-
ляет 10–20 мл/кг за 1–2 ч. Может потребоваться повторение до 
восстановления адекватного кровоснабжения тканей.
 – У редких пациентов с ДКА в состоянии шока восстановление 
объема циркулирующей жидкости проводят струйно с использо-
ванием изотонического раствора натрия хлорида в виде болюсов 
в дозе 20 мл/кг, вводимых с максимальной скоростью посред-
ством больших зондов-канюлей, с проведением повторной 
оценки после каждого болюсного введения.

 – Используют кристаллоидные, а не коллоидные растворы. Нет 
данных, что коллоидные растворы предпочтительнее кристалло-
идных при терапии ДКА.

 • Восполнение дефицита жидкости
 • Последующую терапию с введением жидкостей (замещение дефи-
цитов) следует проводить 0,9% солевым раствором или раство-
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ром калия хлорид + кальция хлорид + магния хлорид + натрия 
ацетат + натрия хлорид (Рингера ацетатом♠) в течение по крайней 
мере 4–6 ч [78, 83, 90–93].
 – У пациентов со слабым ДКА периферическое кровоснабжение 
обычно остается в норме, поэтому им не требуются болюсы 
жидкости. В этом случае терапию следует начинать с количества 
жидкости, необходимого для восстановления дефицитов и под-
держания.

 ✧ У всех детей будет наблюдаться снижение внутрисосудистого 
объема жидкости, когда концентрация глюкозы в плазме сни-
зится в результате лечения. Именно поэтому необходимо удо-
стовериться, что они получают достаточно жидкости и солей 
для поддержания нормального кровоснабжения тканей.

 – Замещение дефицитов через 4–6 ч проводят растворами, тонич-
ность которых равна или больше 0,45% солевого раствора с 
добавлением хлорида калия, фосфата калия или ацетата калия 
(см. ниже о замещении калия) [78, 83, 90, 94–96]. Решение о 
замене изотонического раствора натрия хлорида гипотониче-
ским зависит от состояния гидратации пациента, концентрации 
натрия в сыворотке и осмолярности.

 – В дополнение к обеспечению поддерживающего дневного объ-
ема жидкости следует возместить предполагаемый дефицит 
жидкости равномерно в течение 48 ч [17,78, 97]. За исключе-
нием больных в очень тяжелом состоянии, прием жидкости 
внутрь обычно начинают в течение 24 ч [97]. Хотя регидратация 
запланирована в течение 48 ч, в исследовании 635 эпизодов 
ДКА среднее время коррекции ДКА и полного восстановления 
кровообращения составило 11,6± 6,2 ч. Начиная с этого момента 
любой остаточный дефицит восполнялся приемом внутрь, после 
того как ДКА устранялся и пациентов переводили на подкож-
ный инсулин [97].

 – Поскольку тяжесть дегидратации сложно оценить и часто она 
недо- или переоценивается [59–61], ежедневные инфузии про-
водят с введением объемов, которые в 1,5–2 раза превышают 
обычную суточную потребность с учетом возраста, массы тела 
или площади поверхности тела [17] (см. табл. 11.2 для примеров 
расчетов).

 – Удовлетворительные результаты были получены при использо-
вании альтернативного упрощенного метода: после начальных 
жидкостных болюсов 20 мл/кг нормального солевого раствора 
0,675% солевой раствор (3/4 нормального солевого раствора, 
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115,5 ммоль натрия) вводят в размере, в 2–2,5 раза превышаю-
щем нормальную суточную потребность в жидкости в незави-
симости от степени дегидратации и снижают до 1–1,5 суточных 
норм через 24 ч или ранее, если ацидоз прекращается, до тех пор, 
пока кетоны в моче не станут отрицательными [95, 98].

 • В дополнение к клиническим оценкам дегидратации подсчет 
эффективной осмолярности может быть полезен для решения 
вопросов о назначении жидкостей и электролитов. Целью является 
постепенное снижение эффективной осмолярности до нормы [80, 
97, 99]. Этому должны сопутствовать увеличение концентрации 
натрия и снижение концентрации глюкозы в сыворотке (натрий 
должен увеличиваться на 0,5 ммоль/ч на каждый 1 ммоль/ч сни-
жения концентрации глюкозы).
 • Потери с мочой не должны рутинно добавляться к подсчету объ-
ема заместительной терапии жидкостями, но могут потребоваться 
в редких случаях.
 • Иногда может потребоваться увеличение содержания натрия во 
вводимых жидкостях, в том случае, если определенный натрий 
в сыворотке крови низкий и его концентрация не увеличивается 
пропорционально снижению уровня глюкозы в плазме [83, 93, 99, 
100].
 • Применение больших объемов хлоридонасыщенных жидкостей (в 
сочетании с преимущественно почечным выведением кетонов по 
сравнению с хлоридом) может быть ассоциировано с быстрым раз-
витием гиперхлоремии [101–103] (определяемой как соотношение 
хлорида и натрия [Cl−/Na+] более 0,79 [104]) и гиперхлоремиче-
ского метаболического ацидоза [96, 102, 105–107].
 – Окисляющий эффект хлорида может маскировать прекращение 
кетоацидоза, когда для мониторинга биохимического улучше-
ния используется базовый дефицит [103].

 – При развитии гиперхлоремии, базовый дефицит может быть 
ложно интерпретирован как результат продолжающегося кетоза.

 – Для предотвращения этой ошибочной интерпретации исполь-
зуют портативные измерения уровня BOHB. Это прояснит 
любые сомнения и продемонстрирует прекращение кетоацидо-
за. Гиперхлоремический ацидоз прекращается спонтанно.

 – Хотя анионовый промежуток помогает определить прекращение 
кетоза, у него есть два ограничения в данных условиях: он не 
определяет смешанный метаболический ацидоз (гиперхлореми-
ческий и кетотический), а также не позволяет измерить уровень 
гиперхлоремического ацидоза.
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 ✧ Обычно разница между концентрацией натрия и хлора в 
сыворотке составляет 30–35 ммоль/л. Для того чтобы выде-
лить хлоридный компонент базового дефицита, используется 
следующая формула, дающая врачам возможность отследить 
прекращение кетоза на месте: базовый дефицит, вызванный 
хлоридом = (натрий в плазме – хлорид в плазме – 32) [103].

 ✧ Хлоридную нагрузку можно снизить, давая калий не в форме 
хлорида калия, а используя такие жидкости, как натрия лак-
тата раствор сложный [калия хлорид + кальция хлорид + 
натрия хлорид + натрия лактат] (Рингера лактат♠) или раствор 
Plasmalyte, где хлорид заменен лактатом или ацетатом соот-
ветственно [108].

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ

Причина развития ДКА заключается в снижении эффектов инсули-
на в циркуляции с увеличением уровней контррегуляторных гормонов 
(глюкагона, катехоламинов, гормона роста, кортизола). Хотя одна 
только регидратация часто приводит к некоторому снижению уровня 
ГК [109, 110], инсулинотерапия необходима для восстановления нор-
мального клеточного метаболизма, показателей ГК и супрессии липо-
лиза и кетогенеза [111].

Обширная доказательная база показывает, что малые дозы внутри-
венного инсулина являются безопасными и эффективными [97, 98, 112].

 • Начинают инфузию инсулина через 1–2 ч после начала замести-
тельной терапии жидкостями, т.е. после того, как пациенту было 
проведено первоначальное восполнение объема [88].
 • Коррекция инсулиновой недостаточности.

 – Доза 0,05–0,1 ЕД/кг в час [например, один метод заключается в 
растворении 50 ЕД обычного (растворимого) инсулина в 50 мл 
изотонического раствора натрия хлорида; 1 ЕД = 1 мл] [113–120].

 – Путь введения внутривенный.
 – Внутривенный болюс не должен использоваться в начале тера-
пии [119, 121]: это может увеличить риск развития отека мозга 
[88, 99, 122] и обострить гипокалиемию.

 • Доза инсулина должна оставаться в пределах 0,05–0,1 ЕД/кг в 
час, по крайней мере до разрешения ДКА (pH >7,3, бикарбонат 
>15 ммоль/л, BOHB <1 ммоль/л и/или утраты анионного заряда), 
что, несомненно, требует большего времени, чем нормализация 
уровня ГК [123].



Инсулинотерапия 375

 • Если у пациента отмечена выраженная чувствительность к инсу-
лину [например, у некоторых маленьких детей с ДКА, у пациентов 
с ГГС (гипергликемическим гиперосмолярным состоянием) и 
у некоторых детей старшего возраста с установленным диагно-
зом СД], дозу можно снижать до 0,05 ЕД/кг в час или менее в 
зависимости от степени разрешения метаболического ацидоза. 
Например, если маленький ребенок получает 0,05 ЕД/кг в час, 
может потребоваться снижение инсулина до 0,03 ЕД/кг в час для 
предотвращения гипогликемии.
 • Неконтролируемые ретроспективные исследования и наблюдения 
показали сравнительную эффективность и безопасность исполь-
зования 0,05 ЕД/кг в час [124, 125]. Некоторые педиатрические 
центры используют эту дозу в рутинном порядке. Тем не менее нет 
ни данных сравнительных рандомизированных контролируемых 
испытаний, ни доказательств того, что более высокая доза вредна.
 • У инсулина есть эффект, сходный с альдостероном, что ведет к 
повышенному выделению калия с мочой [126–130]. Применение 
высоких доз внутривенно в течение продолжительного срока 
может внести вклад в снижение концентрации калия в сыворотке 
в результате повышенного выведения калия с мочой, несмотря на 
прием калия.
 – Время внутривенного вливания инсулина и его доза должны 
быть сведены к минимуму, чтобы избежать гипокалиемии [131].

 • Во время первоначального восполнения объема уровень глюко-
зы в плазме крови резко снижается [109]. Впоследствии и после 
начала инсулинотерапии концентрация глюкозы в плазме обычно 
снижается со скоростью 2–5 ммоль/л в час в зависимости от вре-
мени и количества назначаемой глюкозы [113–116, 118, 119, 132].
 • Для предотвращения чрезмерно быстрого снижения концен-
трации глюкозы в плазме и гипогликемии необходимо добавить 
5% декстрозы (Глюкозы♠) к внутривенно вводимым растворам 
[например, 5% декстроза (Глюкоза♠) в 0,9–0,45% солевом раство-
ре], когда уровень глюкозы в плазме крови снизится примерно до 
14–17 ммоль/л (250–300 мг%) или быстрее, если скорость сниже-
ния очень высока.
 – Может быть необходимо использовать 10 или даже 12,5% дек-
строзу для профилактики гипогликемии при продолжении вве-
дения инсулина для коррекции метаболического ацидоза.

 • Если уровень ГК снижается очень быстро (>5 ммоль/л в час) после 
первоначального восполнения жидкости, необходимо рассмотреть 
вопрос о дополнительном назначении декстрозы (Глюкозы♠) даже 
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до того, как уровень глюкозы в плазме снизится до 17 ммоль/л 
(300 мг/дл).
 • Если биохимические параметры ДКА (pH, анионный промежу-
ток, BOHB) не улучшаются, проводят повторную оценку пациен-
та, обзор инсулинотерапии и рассматривают другие возможные 
причины нарушенной ответной реакции на инсулин, например, 
инфекции, ошибки в подготовке инсулина.
 • В том случае, если длительное внутривенное введение невозмож-
но, а также для пациентов с неосложненным ДКА безопасным 
является назначение ежечасного или каждые 2 ч подкожного или 
внутримышечного аналога инсулина короткого или ультракорот-
кого действия (инсулина лизпро или инсулина аспарт). Это может 
быть столь же эффективно, как и внутривенная инфузия обычного 
инсулина [132–136], но не должно использоваться у людей с нару-
шениями периферического кровообращения.
 – Первоначальная подкожная доза 0,3 ЕД/кг с введением через 
1 ч инсулина лизпро подкожно или инсулина аспарт в дозе 
0,1 ЕД/кг каждый час или 0,15–0,20 ЕД/кг каждые 2 ч.

 – Если уровень ГК снижается до менее 14 ммоль/л (250 мг%) 
до разрешения ДКА, снижают подкожное введение инсулина 
лизпро или инсулина аспарт до 0,05 ЕД/кг, чтобы удерживать 
уровень ГК на уровне около 11 ммоль/л (200 мг%) до разрешения 
ДКА.

ЗАМЕСТИТЕЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ПРЕПАРАТАМИ КАЛИЯ

У детей с ДКА отмечается полная недостаточность калия в орга-
низме порядка от 3 до 6 ммоль/л [8–12]. Наибольшие потери калия 
происходят из внутриклеточного пула. Нарушения внутриклеточного 
калия связаны с обратным током этого иона в клетки, обусловленного 
гипертоничностью (повышенная осмолярность плазмы приводит к 
переходу жидкости и калия из клетки в интерстициальную жидкость); 
вторичный гликогенолиз и протеолиз вследствие инсулиновой недо-
статочности также приводят к выходу калия из клеток. Калий теряет-
ся из организма при рвоте и, как следствие, осмотического диуреза. 
Нарушения объема циркулирующей крови приводят к вторичному 
гиперальдостеронизму, который способствует усилению экскреции 
калия с мочой. Таким образом, отмечается генерализованное нару-
шение обмена калия в организме, но показатели калия в сыворотке 
крови могут быть в пределах нормы, повышены или понижены [137]. 
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Нарушения функций почек при повышении гипергликемии и сниже-
нии экскреции калия вносят большой вклад в развитие гиперкалиемии 
[137]. Назначение инсулина и коррекция ацидоза приведут к тому, 
что калий направляется обратно в клетки, что приводит к снижению 
его уровня в сыворотке крови [138]. Концентрация калия в сыворотке 
может быстро снижаться, что предрасполагает к развитию аритмий. 
Заместительная терапия необходима вне зависимости от концентрации 
калия в сыворотке крови, за исключением случаев почечной недоста-
точности [139,140].

 • Если у пациента гипокалиемия, начинают заместительную тера-
пию препаратами калия одновременно с началом первичной тера-
пии по увеличению объема циркуляции и до начала инсулиноте-
рапии. В противном случае начинают заместительную терапию 
калием после увеличения объема циркуляции и одновременно с 
началом инсулинотерапии. Если у пациента гиперкалиемия, сле-
дует отложить заместительную терапию калием до документиро-
ванного начала выделения мочи.
 • Если невозможно немедленно определить уровень калия в сыво-
ротке крови, электрокардиография может помочь для опреде-
ления, есть ли у ребенка гипер- или гипокалиемия [65, 66]. 
Уплощение и инверсия Т-зубца, расширение интервалов Q–T 
(вследствие слияния T- и U-волн) и P–R, угнетение сегмента ST и 
заметные U-волны являются признаками гипокалиемии. Высокие, 
симметричные Т-зубцы в виде пиков и укорочение интервала Q–T 
являются признаками гиперкалиемии.
 • Начальная концентрация калия в инфузате должна быть 
40 ммоль/л. Последующая заместительная терапия препаратами 
калия должна базироваться на определении уровня калия в сыво-
ротке крови.
 – Если калий назначают с первичным восполнением объема, 
необходимо использовать концентрацию 20 ммоль/л.

 • Фосфат калия может использоваться одновременно с хлори-
дом или ацетатом калия; например, 20 ммоль/л хлорида калия 
и 20 ммоль/л фосфата калия или 20 ммоль/л фосфата калия и 
20 ммоль/л ацетата калия. Применение исключительно хлорида 
калия способствует риску развития гиперхлоремического метабо-
лического ацидоза, а использование только фосфата калия может 
привести к гипокальциемии.
 • Заместительная терапия препаратами калия должна проводиться в 
течение всего периода внутривенной терапии жидкостями.
 • Максимально рекомендуемая скорость внутривенной терапии 
препаратами калия составляет обычно 0,5 ммоль/кг в час.
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 • Если гипокалиемия сохраняется, несмотря на максимальную ско-
рость замещения препаратами калия, можно уменьшить скорость 
введения инсулина.

ФОСФАТЫ

Нарушение внутриклеточного уровня фосфатов отмечается при 
ДКА. Фосфаты теряются вследствие осмотического диуреза [8–10]. 
Уровни фосфатов в плазме снижаются после начала терапии, и этот 
процесс усугубляется инсулинотерапией, которая стимулирует про-
никновение фосфатов в клетки [141–143]. Полное нарушение обмена 
фосфатов в организме ассоциируется с большим количеством мета-
болических нарушений [144–146]. Клинически значимая гипофосфа-
темия может отмечаться, если внутривенная терапия без потребления 
пищи длится более 24 ч [8–10].

 • Проспективные исследования с небольшим числом участников и 
низкой статистической мощностью не показали клинических пре-
имуществ заместительной терапии фосфатами [147–152].
 • Тяжелая гипофосфатемия в сочетании с нарушением обмена фос-
фатов (например, когда причина не только во внутриклеточной 
транслокации фосфата) встречается редко, но может иметь тяже-
лые осложнения. Манифестация зависит от тяжести и хрониче-
ского характера нарушения обмена фосфатов; обычно пациенты 
не демонстрируют симптомов до тех пор, пока фосфаты в плазме 
не составят менее 1 мг% (0,32 ммоль/л).
 • Тяжелая гипофосфатемия может быть вызвана лечением ДКА, 
однако симптомы являются редкими, поскольку гипофосфатемия 
обычно острая, а история хронической фосфатной недостаточно-
сти отсутствует.
 • Клинические манифестации гипофосфатемии обычно связаны с 
нарушением внутриклеточного обмена фосфатов. Снижение уров-
ня внутриклеточного АТФ ухудшает клеточные функции, завися-
щие от насыщенных энергией соединений фосфата, а снижение 
уровня 2,3-дифосфоглицерата повышает сродство гемоглобина и 
кислорода, снижая высвобождение кислорода в ткани [152]. Это 
может затронуть многие системы органов [145, 153]. Проявления 
этого включают метаболическую энцефалопатию (раздражитель-
ность, парестезии, спутанность сознания, судороги, кому); нару-
шения сократительной способности миокарда и дыхательную 
недостаточность в результате слабости диафрагмы; мышечные 
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дисфункции с проксимальной миопатией, дисфагией и кишечной 
непроходимостью; редкие гематологические проявления: гемолиз, 
сниженный фагоцитоз и хемотаксис гранулоцитов, нарушенную 
ретракцию сгустков и тромбопению. Острая гипофосфатемия у 
пациентов с ранее существующим тяжелым нарушением обмена 
фосфатов может привести к острому некрозу скелетных мышц 
[145, 154, 155].
 • Необходимо проводить лечение тяжелой гипофосфатемии в соче-
тании с каким-либо из перечисленных выше симптомов [156, 157].
 • Назначение фосфатов может приводить к развитию гипокальцие-
мии [158, 159].
 • Соли калия фосфата могут безопасно использоваться в качестве 
альтернативы или в сочетании с хлоридом или ацетатом калия, 
при этом необходимо проводить внимательный мониторинг уров-
ня кальция в сыворотке крови, для того чтобы избежать развития 
гипокальциемии [158, 159].

АЦИДОЗ

Тяжелый ацидоз является состоянием, которое обратимо при заме-
стительной терапии жидкостями и инсулином; инсулинотерапия оста-
навливает образование кетокислот и способствует метаболизму кето-
кислот с образованием бикарбоната. Лечение гиповолемии улучшает 
перфузию тканей и почечную функцию, таким образом, увеличивая 
экскрецию органических кислот. Результаты контролируемых иссле-
дований показали отсутствие клинических преимуществ назначения 
бикарбоната [160–163]. Терапия бикарбонатом может приводить к 
парадоксальному ацидозу ЦНС [164, 165]; быстрая коррекция ацидоза 
бикарбонатом приводит к гипокалиемии [164, 166, 167]. Тем не менее 
иногда может быть полезна терапия щелочными растворами у пациен-
тов с угрожающей жизни гиперкалиемией [168].

 • Если бикарбонат расценивается как необходимый препарат, с 
осторожностью назначают в дозе 1–2 ммоль/кг в течение 60 мин.

Осложнения терапии
 • Неадекватная регидратация.
 • Гипогликемия.
 • Гипокалиемия.
 • Гиперхлоремический ацидоз.
 • Отек головного мозга.
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ПЕРЕХОД НА ПРИЕМ ЖИДКОСТЕЙ ВНУТРЬ И НА ПОДКОЖНЫЕ 
ИНЪЕКЦИИ ИНСУЛИНА

 • Жидкости назначают для приема внутрь только после значитель-
ного клинического улучшения состояния (может присутствовать 
легкий ацидоз/кетоз).
 – Устойчивая кетонурия (измерение кетонов в моче с помощью 
тестовых полосок основано на нитропруссидной реакции, кото-
рая измеряет AcAc и ацетон) обычно происходит в течение 
нескольких часов после того, как уровень BOHB в сыворотке 
нормализовался [53, 57].

 – Отсутствие кетонурии не должно использоваться как конечная 
точка, определяющая разрешение ДКА.

 • Если орально принимаемая жидкость переносится нормально, 
следует снизить внутривенную жидкость, так, чтобы сумма вну-
тривенной и пероральной жидкости не превышала рассчитанный 
для внутривенного введения уровень (например, не превышала 
1,5–2 суточные нормы потребности в жидкости). Ограничения 
потребления жидкости должны применяться в течение 48 ч после 
госпитализации (72 ч, если присутствует тяжелая гиперосмоляр-
ность в начале лечения).
 • Когда купируется кетоацидоз, хорошо переносится прием жидко-
стей внутрь и планируется подкожное введение инсулина; наибо-
лее удобным временем перехода на подкожное введение инсулина 
является его введение перед приемом пищи.
 • Для предотвращения повторной гипергликемии первую подкож-
ную инъекцию инсулина следует вводить за 15–30 мин (для 
инсулина ультракороткого действия) или за 1–2 ч (для обычного 
инсулина) до прекращения инфузии инсулина, для того чтобы 
было достаточно времени для всасывания инсулина. Для инсу-
линов средней продолжительности действия и длительного дей-
ствия этот период времени должен быть длиннее с постепенным 
снижением внутривенного введения инсулина. Например, для 
пациентов на базисной болюсной инсулинотерапии первая доза 
базального инсулина может быть назначена вечером и инфузия 
инсулина прекращена на следующее утро.
 • Доза и тип инсулина, вводимого подкожно, должны выбираться 
в соответствии с местными предпочтениями и обстоятельствами.
 • После перехода на подкожную инсулинотерапию требуется частый 
мониторинг уровня ГК, для того чтобы избежать значимой гипер-
гликемии и гипогликемии.
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ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И СМЕРТНОСТЬ

В национальных популяционных исследованиях уровень смерт-
ности от ДКА у детей составляет от 0,15 до 0,30% [169–171] и посте-
пенно снижается. Повреждение мозга является основной причиной 
заболеваемости и смертности [170, 172]. Смертность от отека мозга 
составляет от 60 до 90% всех летальных исходов вследствие ДКА [170, 
172]. Значительная резидуальная заболеваемость отмечается у 10–25% 
выживших после отека мозга [85, 173, 174]. Дети без явных невроло-
гических симптомов во время лечения ДКА, восстановившись после 
ДКА, могут демонстрировать малоразличимые проявления поврежде-
ния мозга, в первую очередь нарушения памяти [175].

Редкие случаи заболеваемости (инвалидизации) и смертности 
следующие:

 • Гипокалиемия.
 • Гипокальциемия, гипомагниемия.
 • Тяжелая гиперфосфатемия.
 • Гипогликемия.
 • Другие осложнения со стороны ЦНС (тромбоз синуса твердой 
мозговой оболочки, тромбоз базилярной артерии, кровоизлияние 
и церебральный инфаркт) [176–178].
 • Периферический венозный тромбоз [69, 70]*.
 • Эмболия легких*.
 • Сепсис.
 • Риноцеребральный или легочный мукоромикоз [179].
 • Аспирационная пневмония*.
 • Отек легких*.
 • Острый респираторный дистресс-синдром.
 • Пневмоторакс, пневмомедиастинум и подкожная эмфизема [180].
 • Рабдомиолиз*.
 • Ишемический некроз кишечника.
 • Острая почечная недостаточность*.
 • Острый панкреатит [181]*.

* Эти осложнения, часто фатальные, встречались во многих случаях 
ГГС (см. [32]). Патофизиология и ведение ГГС рассмотрены ниже.

ОТЕК ГОЛОВНОГО МОЗГА

Распространенность отека головного мозга в национальных популя-
ционных исследованиях составляет 0,5–0,9%, показатель смертности 
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21–24% [84,173, 174]. Аномалии психического статуса (<14 по шкале 
комы Глазго) встречаются у 15% детей, находящихся на лечении ДКА, 
и связаны с признаками отека головного мозга при нейровизуализаци-
онных методах [182, 183]. Осложнения редко проявляются позже под-
росткового возраста. Нейровизуализационные исследования привели 
к признанию того, что отек головного мозга не является редким фено-
меном у детей с ДКА, а встречается часто с разной степенью тяжести 
[182, 184, 185]. Клинически очевидный отек головного мозга с большой 
вероятностью отражает наиболее тяжелое проявление распространен-
ного феномена [186].

Патогенез как его начала, так и прогрессирования до конца не выяс-
нен. Некоторые объясняют отек головного мозга быстрым введением 
жидкости и резкими изменениями осмолярности сыворотки [100, 187–
190]. В недавних исследованиях степень дегидратации и церебральной 
гипоперфузии связывают с поражением мозга при ДКА [85, 191–193], 
что привело к формированию альтернативной гипотезы: присущие 
ДКА факторы могут вызывать повреждение мозга, которое может ухуд-
шаться в процессе лечения [194, 195]. Интересно, что степень отека 
мозга при ДКА коррелирует со степенью дегидратации и гипервенти-
ляции при первичном обследовании, но не с факторами, связанными 
с исходной осмолярностью или осмотическими изменениями при 
терапии [183]. В случаях летального отека головного мозга, связанного 
с ДКА, было обнаружено нарушение гематоэнцефалического барьера 
[196, 197], что поддерживает представление о том, что отек головного 
мозга вызван не просто снижением осмолярности сыворотки.

Демографические факторы, ассоциированные с повышенным 
риском развития отека мозга, включают:

 • молодой возраст [198];
 • недавно выявленный СД [170, 198];
 • большую длительность клинической симптоматики [199].

Подобные ассоциации риска могут быть отражением большей пред-
расположенности к развитию тяжелого ДКА. При эпидемиологических 
исследованиях было выявлено несколько возможных факторов риска 
развития отека мозга при диагностике или при терапии ДКА. Они 
включают:

 • выраженную гиперкапнию при первичном осмотре после опреде-
ления степени ацидоза [85, 183, 200];
 • повышенный уровень мочевины при первичном обследовании 
[85, 183];
 • тяжелый ацидоз при первичном обследовании [88, 201, 202];
 • терапию бикарбонатом для коррекции ацидоза [85, 203];
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 • заметное раннее снижение эффективной осмолярности сыворот-
ки [99, 202];
 • затухающее повышение измеренного уровня натрия в сыворотке 
или раннее снижение натрия, скорректированного глюкозой, в 
ходе терапии [83–85, 202];
 • большие объемы жидкости, назначаемые в первые 4 ч [88, 200, 202];
 • инсулинотерапию в течение первого часа инфузионной терапии [88].

Признаки и симптомы отека головного мозга
 • Головные боли и замедление частоты сердечных сокращений.
 • Изменения неврологического статуса (беспокойство, раздражи-
тельность, повышенная сонливость, недержание мочи).
 • Специфические неврологические признаки (например, парезы 
черепно-мозговых нервов).
 • Повышение АД.
 • Снижение насыщения O2.

Клинически значимый отек мозга обычно развивается через 12 ч 
после начала терапии, но может быть до начала терапии [85, 174, 
204–207] или редко развивается поздно, через 24–48 ч после начала 
терапии [85, 198, 208]. Симптомы и клинические признаки вариабельны. 
Хотя слабая и средняя головная боль редко встречается при обращении 
(Гласер, частное общение), развитие сильной головной боли после лече-
ния всегда вызывает беспокойство. Метод клинической диагностики 
основывается на оценке неврологического статуса у постели больного, 
как показано ниже [209]. Один диагностический критерий, два основных 
критерия или один основной и два вспомогательных критерия имеют 
чувствительность 92% и частоту ложноположительных результатов 4%. 
Признаки, появившиеся до начала лечения, должны рассматриваться в 
качестве диагностических критериев отека головного мозга.

Диагностические критерии
 • Анормальная моторная или вербальная реакция на боль.
 • Декортикация или децеребрация.
 • Парезы черепно-мозговых нервов (особенно III, IV и VI пары).
 • Анормальные нейрогенные респираторные кривые (например, 
бормотание, тахипноэ, дыхание Чейна–Стокса, патологическое 
дыхание с удлиненным вдохом и укороченным выдохом).

Основные критерии
 • Нарушенное мышление/колебания сознания.
 • Продолжающееся замедление частоты сердечных сокращений 
(снижение более чем на 20 в минуту), не связанное с улучшением 
показателей интраваскулярного объема или фазами сна.
 • Недержание мочи, не соответствующее возрасту.
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Вспомогательные критерии
 • Рвота.
 • Головная боль.
 • Летаргия или проблемы с пробуждением.
 • Диастолическое давление более 90 мм рт.ст.
 • Возраст менее 5 лет.

Рисунок с референсными значениями АД и частоты сердечных 
сокращений, которые варьируют в зависимости от роста, массы тела и 
пола, должен быть представлен на графике состояния пациента или у 
постели больного.

Появление несахарного диабета, проявляющееся в усиленном 
мочеиспускании с сопутствующим заметным увеличением 
концентрации натрия в сыворотке крови, отражающим утрату 
свободной воды в моче, является признаком вклинения головного 
мозга, вызывающего нарушение притока крови к гипофизу.

ЛЕЧЕНИЕ ОТЕКА ГОЛОВНОГО МОЗГА

 • Начинают терапию, как только возникнут подозрения на развитие 
осложнений.
 • Уменьшают скорость введения жидкостей на треть.
 • Назначают маннитол в дозе 0,5–1,0 г/кг внутривенно в течение 
10–15 мин и повторяют назначение, если нет ответной реакции в 
период времени от 30 мин до 2 ч [210–212].
 • Гипертонический солевой раствор (3%) в дозе 2,5–5,0 мл/кг в 
течение 10–15 мин может быть альтернативой маннитолу, если 
нет первичной ответной реакции на маннитол [213, 214].
 – Недавнее 11-летнее ретроспективное когортное исследование 
показало, что гипертонический солевой раствор заменили ман-
нитолом в качестве наиболее распространенного гиперосмоляр-
ного агента во многих медицинских центрах США. Несмотря 
на то что требуются дальнейшие исследования, существующие 
данные указывают, что у гипертонического солевого раствора 
нет преимуществ перед маннитолом и что он может быть связан 
с более высоким уровнем смертности [171].

 • Гиперосмолярные агенты должны быть доступны у постели боль-
ного.
 • Необходимо приподнять изголовье кровати до 30°.
 • Интубация может быть необходима для пациентов с угрозой дыха-
тельной недостаточности.
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 • После начала терапии отека головного мозга рекомендуют компь-
ютерную томографию, как и в случае любых пациентов с энце-
фалопатией или острым очаговым неврологическим дефицитом. 
Основной вопрос состоит в том, есть ли у пациента наруше-
ния, требующие срочной нейрохирургической операции (напри-
мер, внутричерепное кровотечение), или угнетение свертывания 
(например, цереброваскулярный тромбоз) [177, 215–217].

ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКИЙ ГИПЕРОСМОЛЯРНЫЙ СТАТУС

Этот синдром характеризуется крайним повышением уровня ГК и 
гиперосмолярностью без значимого кетоза [32]. Хотя распространен-
ность ГГС увеличивается [27, 28, 218], у детей он встречается заметно 
реже, чем ДКА. В отличие от обычных симптомов ДКА (гипервенти-
ляции, рвоты и боли в животе), которые чаще всего приводят детей к 
врачу, постепенно повышающаяся полиурия и полидипсия при ГГС 
могут пройти незамеченными в силу глубокой дегидратации и потери 
электролитов.

У взрослых потеря жидкости при ГГС оценивается как превышающая 
ДКА в 2 раза; более того, ожирение и гиперосмолярность могут затруд-
нить клиническую оценку дегидратации. Несмотря на сильное умень-
шение объема и потери электролитов, гипертоничность поддерживает 
внутрисосудистый объем, и признаки дегидратации могут быть менее 
заметными. Во время терапии снижение осмолярности сыворотки крови 
(в результате усиленной глюкозурии и поглощения глюкозы с помощью 
инсулина) приводит к выведению воды из внутрисосудистого простран-
ства, снижению внутрисосудистого объема. Осмотический диурез может 
продолжаться часами у пациентов с чрезвычайно повышенной концен-
трацией глюкозы в плазме. На начальных этапах лечения потеря жид-
кости с мочой может быть значительной. Поскольку внутрисосудистый 
объем быстро снижается во время лечения пациентов с ГГС, требуется 
более агрессивное замещение внутрисосудистого объема (по сравнению 
с лечением детей с ДКА), чтобы избежать сосудистого коллапса.

ЛЕЧЕНИЕ ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОГО ГИПЕРОСМОЛЯРНОГО СТАТУСА

Данные проспективных исследований лечения ГГС у детей и под-
ростков отсутствуют. Рекомендации, приведенные ниже, основаны на 
обширном опыте лечения взрослых и на определении различий между 
ГГС и ДКА [32] (см. схему 11.3). Пациенты должны быть помещены в 
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отделение интенсивной терапии или другое соответствующее помеще-
ние, где присутствует экспертный медицинский и сопровождающий 
персонал, а также лабораторные службы.

Жидкости Электролиты Инсулин

ГГС
Гиперосмолярный

ДКА

Болюс 0,9 солевого 
раствора 20 куб. см/кг, 

повторять до 
установления 

кровоснабжения

Если К+ в сыворотке 
<5 мэкв/л, начните 

замещение 
с помощью
К 40 мэкв/л

Восстанавливайте 
расход мочи

Начните введение 
инсулина, если ГК 
при применении 

только жидкостей 
не снижается

Начните 
использование 
инсулина после 

начального болюса 
жидкости

Поддерживающий 
дневной объем 
жидкости плюс 
восполнение 

дефицита в течение 
24–48 ч; 0,45–0,75% 

солевой раствор

Следите 
за электролитами, 
кальцием, магнием 

и фосфатом каждые 
2–4 ч

Регулярный ВВ. 
инсулин 

по 0,025–0,05 ед/(кг×ч)

Регулярный ВВ 
инсулин 

по 0,05–0,1 ед/(кг×ч) 
в зависимости 

от степени ацидоза

Титрируйте дозу 
инсулина для снижения 

ГК по 75–100 мг/дл в час

Регулярно проверяйте состояние кровообращения.
Регулируйте интенсивность и состав электролитов 

в жидкости по необходимости

Схема 11.3. Лечение гипергликемического гиперосмолярного статуса (адаптировано 

из: Цайтлер и др. [32])

ЖИДКОСТНАЯ ТЕРАПИЯ

Цель начальной жидкостной терапии заключается в расширении 
внутри- и внесосудистого объема и восстановлении нормальной почеч-
ной перфузии. Скорость возмещения жидкости должна быть выше, чем 
в случае ДКА.

 • Начальный болюс изотонического солевого раствора натрия хло-
рида (0,9% NaCl) должен быть ≥20 мл/кг. Следует предполагать 
дефицит жидкости, составляющий приблизительно 12–15% массы 
тела. Для восстановления периферической перфузии при необхо-
димости следует давать дополнительные болюсы.
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 • Далее следует применить 0,45–0,75% NaCl, чтобы возместить 
дефицит в течение 24–48 ч.
 • Целью является постепенное снижение концентрации натрия в 
сыворотке и осмолярности.
 • Следует регулярно измерять концентрацию натрия в сыворотке.
 • Далее в соответствии с результатами следует корректировать кон-
центрацию натрия в жидкостях. Смертность была ассоциирована 
с отсутствием снижения корректированной концентрации натрия 
в сыворотке во время лечения, что может быть поводом для начала 
гемодиализа. Гемодиализ привел к 80% уровню выживаемости по 
сравнению с 20% при перитонеальном диализе [28].
 – Хотя данные, указывающие на оптимальную скорость снижения 
натрия в сыворотке, отсутствуют, 0,5 ммоль/л в час рекомен-
дуется при гипернатриемической дегидратации [219]. Только с 
помощью адекватной регидратации (т.е. до начала инсулиновой 
терапии) концентрация глюкозы в сыворотке снижается на 
75–100 мг% (4,1–5,5 ммоль/л) в час [220, 221].

 – Более быстрое снижение концентрации уровня ГК типично для 
первых часов лечения, когда расширение объема сосудов ведет 
к улучшению кровоснабжения почек. Если быстрое сниже-
ние уровня ГК продолжается (>90 мг/дл, или 5 ммоль/л в час) 
после нескольких часов, необходимо рассмотреть возможность 
добавления 2,5–5% декстрозы (Глюкозы♠) к регидратационной 
жидкости. Отсутствие ожидаемого снижения глюкозы в плазме 
должно быть сигналом к повторному осмотру и оценке почеч-
ных функций.

 – В отличие от лечения ДКА, рекомендуется возмещать то, что 
утрачивается с мочеиспусканием [120]. Типичная концентра-
ция натрия в моче во время осмотического диуреза составляет 
примерно 0,45% солевого раствора; однако, если есть сомнения 
в адекватности объема циркулирующей крови, утраты с моче-
испусканием могут возмещаться жидкостью с более высокой 
концентрацией натрия.

ИНСУЛИНОВАЯ ТЕРАПИЯ

В то время как недостаточная перфузия тканей при ГГС обычно 
вызывает лактоацидоз, кетоз обычно минимален. Раннее применение 
инсулина при ГГС не требуется. Одна только жидкость уже приводит 
к заметному снижению концентрации глюкозы в сыворотке благода-
ря растворению, улучшению перфузии почек, ведущей к глюкозурии 
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и повышению поглощения глюкозы при улучшенной циркуляции. 
Осмотическое давление, которое глюкоза создает в сосудистом про-
странстве, поддерживает объем крови. Быстрое снижение концентра-
ции глюкозы в сыворотке и осмолярности после применения инсулина 
может привести к осложнению циркуляции и тромбозу, кроме тех 
случаев, когда в достаточной мере восполняется жидкость. У пациентов 
с ГГС также наблюдается крайний дефицит калия. Быстрый переход 
калия во внутриклеточное пространство с помощью инсулина может 
вызвать аритмию.

 • Инсулиновую терапию следует начать, когда концентрация глю-
козы в сыворотке перестанет снижаться со скоростью минимум 
50 мг% (3 ммоль/л) в час при применении только жидкости.
 • В случае пациентов с более тяжелым кетозом и ацидозом инсули-
нотерапию следует начать раньше.
 • Можно начать с непрерывного применения дозы 0,025–0,05 ЕД/кг 
в час, титруя дозировку для достижения снижения концентрации 
глюкозы в сыворотке в 50–75 мг% (3–4 ммоль/л) в час.
 – Инсулиновые болюсы не рекомендуются.

ЭЛЕКТРОЛИТЫ

В целом дефицит калия, фосфата и магния при ГГС выше, чем при 
ДКА.

 • Замещение калия (40 ммоль/л замещающей жидкости) следует 
начать, как только концентрация калия в сыворотке и почечные 
функции придут в норму.
 – После начала инсулинотерапии могут потребоваться более высо-
кие дозы калия.

 – Концентрация калия в сыворотке должна измеряться каждые 
2–3 ч одновременно с проведением мониторинга электрокардио-
граммы.

 – Если у пациента наблюдается гипокалиемия, может потребо-
ваться почасовое измерение калия.

 • Терапия бикарбонатом не рекомендуется: он повышает риск гипо-
калиемии и может плохо повлиять на поступление кислорода в 
ткани.
 • Тяжелая гипофосфатемия может привести к острому некрозу 
скелетных мышц, гемолитической уремии, мышечной слабости и 
параличу. Хотя применение фосфата ассоциировано с гипокали-
емией, назначение внутривенного раствора, содержащего смесь 
фосфата калия и другой подходящей соли калия (хлорида или аце-
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тата) в соотношении 50:50, обычно позволяет в достаточной мере 
возместить фосфат, избегая при этом гипокалиемии.
 – Концентрацию фосфата в сыворотке следует измерять каждые 
3–4 ч.

 • Пациенты с ГГС часто страдают тяжелым дефицитом магния, но 
отсутствуют данные, подтверждающие пользу заместительной 
терапии.
 – Замещение магния можно рассмотреть у некоторых пациентов, 
которые испытывают тяжелую гипомагниемию и гипокаль-
циемию в процессе терапии. Рекомендуемая доза составляет 
25–50 мг/кг 3–4 введения каждые 4–6 ч, с максимальной скоро-
стью введения 150 мг/мин и 2 г/ч.

ОСЛОЖНЕНИЯ

 • Венозный тромбоз, связанный с использованием центрально-
го венозного катетера, является распространенным риском при 
ГГС [69]. Профилактическое использование низкой дозы гепа-
рина предлагалось для взрослых, но данные об успешности этой 
практики отсутствуют. Лечение гепарином следует назначать 
детям, которые нуждаются в центральном венозном катетере для 
физиологического мониторинга или венозного доступа и остаются 
в неподвижности в течение 24–48 ч [32]. Центральный веноз-
ный катетер не должен использоваться для введения инсулина, 
поскольку обширная мертвая зона может привести к непостоян-
ному поступлению инсулина.
 • Острый некроз скелетных мышц происходит у детей с ГГС, при-
водя к острой почечной недостаточности, тяжелой гиперкали-
емии, гипокальциемии и опуханию мышц и вызывая синдром 
сдавливания [222]. Классическая триада симптомов рабдомиолиза 
включает миалгию, слабость и темную мочу; для своевременного 
определения рекомендуется мониторинг концентрации креатин-
киназы каждые 2–3 ч.
 • По неизвестным причинам у нескольких детей с ГГС наблюда-
лись клинические проявления, соответствующие злокачественной 
гипертермии, связанной с высоким уровнем смертности [26, 223–
225]. Пациентам, у которых наблюдается лихорадка в сочетании 
с повышенной концентрацией креатинкиназы, можно назначить 
дантролен, который снижает высвобождение кальция из сарко-
плазматического ретикулума и стабилизирует метаболизм кальция 
внутри мышечных клеток. Тем не менее из трех пациентов, полу-
чивших лечение дантоленом, выжил только один [223, 225].
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 • Измененное состояние сознания часто встречается у взрослых, 
когда осмолярность сыворотки превышает 220 миллиосмоль/кг, 
но отек головного мозга встречается редко [28]. Из 98 случаев 
ГГС, описанных в литературе по состоянию на 2010 г., включая 
32 смертельных, был только один случай отека головного мозга 
(Розенблум, частная корреспонденция). Снижение ментального 
статуса, после того как гиперосмолярность улучшается в резуль-
тате лечения, является редкостью и требует внимательного иссле-
дования.

СМЕШАННЫЕ ДКА И ГГС

При лечении следует принять во внимание возможные осложнения 
и ДКА, и ГГС. Следует проводить тщательный мониторинг ментального 
статуса, регулярную оценку циркуляторного статуса и жидкостного балан-
са для определения направления терапии. Для поддержания адекватного 
объема циркулирующей крови скорость введения жидкости и электро-
литов обычно превышает обычный случай ДКА. Для разрешения кетоза 
и предотвращения гепатического глюконеогенеза требуется инсулин, 
однако вливание инсулина следует отложить до тех пор, пока пациенту не 
будет введен первый болюс жидкости и не стабилизируется циркуляция. 
Следует тщательно следить за концентрациями калия и фосфата в сыво-
ротке в соответствии с описанным выше в отношении ГГС.

ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ РЕЦИДИВОВ ДИАБЕТИЧЕСКОГО КЕТОАЦИДОЗА

Лечение эпизода ДКА не может считаться полным до того момента, 
пока не выявлена его причина и не сделана попытка ее устранения.

 • В большинстве случаев основной причиной развития осложнения 
является непреднамеренный или преднамеренный пропуск инъ-
екций инсулина.
 • Наиболее частой причиной развития ДКА у больных, использу-
ющих инсулиновые помпы, является невозможность добавле-
ния дозы инсулина с помощью шприц-ручки или инсулинового 
шприца, когда отмечаются гипергликемия и гиперкетонемия или 
появляется кетонурия.
 • Определение концентрации BOHB в крови в домашних условиях, 
по сравнению с определением кетонов в моче, снижает частоту 
госпитализации в связи с СД (визиты в отделения неотложной 
помощи и госпитализации) вследствие раннего выявления и тера-
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пии кетоза [146]. Определение BOHB в крови может иметь боль-
шое значение для профилактики ДКА у пациентов, использующих 
помповую терапию, так как прекращение поступления инсулина 
быстро приводит к кетозу.
 – Отмечается диссоциация между кетонами мочи (натрия нитро-
пруссид позволяет определить только AcAc и ацетон) и сыво-
роточной концентрацией BOHB в крови, которая может быть 
увеличена до показателей, соответствующих ДКА, когда тест на 
кетоны мочи дает отрицательный результат или показывает сле-
довую реакцию или небольшую кетонурию [227].

 • Обычно бывает важная психосоциальная причина пропуска инсу-
линовых инъекций.
 – Попытка снизить массу тела у девочек-подростков с нарушени-
ями пищевого поведения.

 – Попытка избежать непереносимой и тяжелой ситуации дома.
 – Клиническая депрессия или другая причина невозможности для 
пациента управлять своим СД без помощи.

 • Психиатрический социальный работник или клинический психо-
лог должны проводить консультации для выявления психосоци-
альных причин, вносящих вклад в развитие ДКА.
 • Инфекция редко является причиной ДКА, если пациент и его 
семья прошли курс обучения ведению СД и находятся под дина-
мическим наблюдением команды специалистов-диабетологов с 
24-часовой телефонной линией помощи [228–230].
 • Можно избежать пропуска инсулиновых инъекций при использо-
вании схем по обеспечению обучения, психосоциальных оценок 
и терапии в сочетании с контролем инсулинотерапии со стороны 
взрослых [231].
 – Родители и дети должны научиться распознавать и лечить кетоз 
и развивающийся ДКА с использованием дополнительного вве-
дения инсулинов ультракороткого и короткого действия и при-
ема внутрь жидкостей.

 – У семей пациентов должен быть доступ к 24-часовой телефон-
ной линии помощи для неотложных советов и терапии [228].

 – Когда взрослый участвует в инсулинотерапии, частота повтор-
ных эпизодов ДКА снижается в 10 раз [231].
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Гипогликемия — самое распространенное острое осложнение при 
терапии СД1. Гипогликемия может также встречаться при диабете 
2-го типа, если лечение включает, например, терапию инсулином 
или сульфонилмочевиной.
 • Риск гипогликемии может стать серьезным физиологическим и 
психологическим барьером в достижении оптимального глике-
мического контроля и может приводить к значительным эмоцио-
нальным осложнениям у пациентов и тех, кто за ними ухаживает.
 • Мониторинг гипогликемии является ключевым компонентом 
ведения диабета вместе с объяснением ее причин, профилактики и 
лечения. Родители и другие люди, следящие за ребенком, должны 
получить заверение, что хороший гликемический контроль может 
быть достигнут без частых тяжелых гипогликемических эпизодов.
 • Гипогликемию можно наилучшим образом определить как состо-
яние, которое характеризуется снижением уровня ГК, который 
может нанести вред пациенту. Не существует единого численного 
определения гипогликемии для всех пациентов и ситуаций.
 • Уровень ГК менее 3,6 ммоль/л (65 мг%) наиболее часто исполь-
зуется как уровень дифференцирования гипогликемии. Однако 
для клинического применения используется показатель глюко-
зы ≤3,9 ммоль/л (70 мг/%) в качестве порога для начала лечения 
гипогликемии при СД в связи с потенциальным риском еще боль-
шего снижения уровня глюкозы.
 • У детей тяжелая гипогликемия чаще всего определяется как состо-
яние, связанное с судорогами или потерей сознания. У взрослых 
эпизод, требующий посторонней помощи, считается тяжелым, 
но, поскольку дети практически всегда нуждаются в помощи при 
лечении, эти эпизоды сложнее распознать, и они могут быть рас-
ценены как явления средней тяжести. Все остальные гипоглике-
мические эпизоды считаются слабыми.
 • Гипогликемия также классифицируется как симптоматическая и 
асимптоматическая.
 • Показатели встречаемости тяжелой гипогликемии различаются от 
работы к работе, но наиболее тщательные проспективные иссле-
дования предполагают порядок от 5 до 20 пациентов из 100 в год. 
У детей риск выше, чем у взрослых (B [1]).
 • Симптомы гипогликемии в детстве происходят в результате адре-
нергической активации (например, дрожь, громкое сердцебиение, 
повышенное потоотделение) и нейрогликопении (например, голов-
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ная боль, сонливость и нарушение концентрации). У маленьких 
детей на первый план могут выйти изменения поведения, такие 
как раздражительность, беспокойство, избыточный покой или 
вспышки гнева. Преобладающие симптомы могут изменяться с 
возрастом.
 • Симптомы гипогликемии и физиологический гормональный 
ответ у детей могут возникать при более высоком уровне глюкозы 
по сравнению с взрослыми, а порог активации может меняться 
при хронической гипогликемии (возникать при более высоком 
уровне глюкозы) или повторной гипогликемии (при более низком 
уровне глюкозы) (В).
 • Общие клинические провоцирующие факторы для гипогликемии 
включают избыточную дозу инсулина, пропуск приема пищи, 
физические упражнения, сон и в подростковом возрасте упо-
требление алкоголя. Факторы риска включают ранний возраст, 
предшествующие тяжелые эпизоды гипогликемии и плохую осве-
домленность о гипогликемии. Низкий гемоглобин A1с остается 
фактором риска, но при современной терапии он становится 
менее заметным.
 • Тяжелая гипогликемия требует срочного лечения. В больнице вво-
дят внутривенно декстрозу (Глюкозу♠) [10% декстрозы (Глюкозы♠) 
по 2–3 мл/кг] (B). Дома или в амбулаторных условиях следует 
применять внутримышечно или подкожно глюкагон (<12 лет — 
0,5 мг, >12 лет — 1,0 мг). Ухаживающие за больными люди должны 
быть обучены применению этого препарата и иметь его в постоян-
ном доступе (Е).
 • При более умеренных случаях гипогликемии следует применять 
декстрозу (Глюкозу♠) внутрь [от 10 до 15 г декстрозы (Глюкозы♠)]. 
В зависимости от обстоятельств после быстродействующей глюко-
зы следует употребить дополнительные углеводы, чтобы предот-
вратить возобновление гипогликемии (В).
 • Физические упражнения могут быть связаны с гипогликемией 
во время и вплоть до 8–12 ч после занятия (гипогликемия) (В). 
И пациенты, и следящие за их уходом люди должны знать, какие 
физические упражнения безопасны и как избегать эпизодов гипо-
гликемии.
 • Сон является опасным временем, когда возможно развитие тяже-
лой гипогликемии и асимптоматической гипогликемии; в связи с 
этим рекомендуется установить режим ночных проверок.
 • У детей с СД встречается плохая чувствительность к гипогликемии. 
В этом случае риск тяжелой гипогликемии значительно возрастает. 
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Определение чувствительности к гипогликемии следует сделать 
компонентом регулярного клинического обследования. Улучшение 
чувствительности может помочь избежать гипогликемии (В).
 • Новые технологии, включающие ПМГ, системы обратной связи 
и полузамкнутой связи, предоставляют потенциальную возмож-
ность снизить воздействие гипогликемии в будущем (В).

ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ ГИПОГЛИКЕМИИ

 • Информирование о СД является критически важным фактором 
профилактики гипогликемии.
 • Целью лечения диабета должно быть поддержание уровня ГК более 
3,9 ммоль/л (70 мг%), стараясь при этом добиться наилучшего гли-
кемического контроля, предотвращая развитие эпизодов тяжелой 
гипогликемии (А).
 • Пациентов и их семьи следует информировать о факторах риска 
гипогликемии, чтобы предупредить их о тех моментах и ситуаци-
ях, когда требуется повышенный мониторинг глюкозы или изме-
нение режима лечения (Е).
 • Гипогликемию следует предотвращать, поскольку ее появление 
часто можно предсказать. Появление гипогликемии часто связано 
со значительной психосоциальной дисфункцией. Более того, в 
редких случаях это может привести к постоянным и долговремен-
ным осложнениям или быть опасным для жизни.
 • Особое внимание следует уделить обучению детей, родителей, учи-
телей и других взрослых, следящих за пациентами, чтобы они знали, 
каковы ранние предупреждающие признаки гипогликемии и каково 
своевременное и правильное лечение низкого уровня глюкозы (Е).
 • Дети и подростки с диабетом должны носить какой-либо опозна-
вательный знак, указывающий на наличие у них диабета (Е).
 • Источник глюкозы должен быть в постоянном прямом доступе у 
молодых людей с диабетом (А).
 • Оборудование для измерения уровня ГК должно быть доступно 
детям с диабетом для мгновенного определения и безопасного 
управления гипогликемией (В, Е).

ЛЕЧЕНИЕ ГИПОГЛИКЕМИИ

 • Глюкагон должен быть легкодоступен для всех родителей и других 
людей, обеспечивающих медицинскую помощь, особенно если 
есть высокий риск тяжелой гипогликемии. Необходимо обучение 
применению глюкагона (E).
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 • Лечение гипогликемии должно повысить уровень ГК примерно на 
3–4 ммоль/л (54–70 мг%). Этого можно достичь при назначении 
таблеток декстрозы (Глюкозы♠) или сладкого питья, такого как 
сок. Примерно 9 г глюкозы нужно для ребенка массой тела 30 кг и 
15 г для ребенка массой тела 50 кг (примерно 0,3 г/кг).
 • После лечения необходимо подождать 10–15 мин, перепрове-
рить уровень ГК; если нет ответной реакции или ответная реак-
ция не адекватна, следует повторить прием, как описано выше. 
Необходимо перепроверить ГК еще через 10–15 мин для подтверж-
дения того, что целевые показатели ГК (100 мг/%) достигнуты (Е).
 • Мониторинг ГК проводят до физической активности, и необходи-
мо принять дополнительное количество углеводов с учетом уров-
ня ГК, ожидаемой длительности и интенсивности физических 
упражнений (В).
 • Пациенты и их родители должны быть обучены на предмет контак-
тов со специалистом по лечению СД в случае документированной 
гипогликемии без клинической симптоматики или если отмечает-
ся симптоматика нейрогликопении и неавтономная симптомати-
ка (т.е. нечувствительность к надвигающейся гипогликемии).
 • Целевые значения ГК должны быть повышены у пациентов с 
рецидивирующими гипогликемиями и/или со снижением чув-
ствительности к надвигающейся гипогликемии (В).
 • Если часто отмечаются необъяснимые эпизоды гипогликемии, 
необходима дополнительная оценка на наличие недиагностиро-
ванной целиакии или болезни Аддисона (Е).

ВВЕДЕНИЕ

Гипогликемия — самое распространенное острое осложнение при 
терапии СД1 [2, 3]. Риск рецидивирующей и тяжелой гипоглике-
мии вызывает значительную тревогу и эмоциональные проблемы у 
пациентов и их семей, а также является фактором, ограничивающим 
оптимальный гликемический контроль [4]. Для ребенка с СД1 гипо-
гликемия может обернуться рядом неприятных последствий, включая 
смущающие и потенциально опасные симптомы, нарушения концен-
трации внимания и проблемы в поведении. Тяжелая, продолжительная 
гипогликемия, особенно во сне, может привести к коме, судорогам и 
даже смерти [5, 6]. Важно понимать, что гипогликемия является клю-
чевым компонентом в ведении диабета, и необходимо обеспечивать 
пациентов и их семьи соответствующими знаниями о ее причинах, 
воздействии, лечении и профилактике. В то же время важно уверить 
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пациентов и их семьи в том, что хороший гликемический контроль 
возможен без частых эпизодов тяжелой гипогликемии, поскольку страх 
гипогликемии часто снижает дееспособность молодых людей с диабе-
том и их окружения. Показатель тяжелой гипогликемии должен посто-
янно измеряться, поскольку он является важнейшим при клиническом 
ведении болезни.

В последние годы наблюдается улучшение в инсулиновой терапии, 
включая доступность аналогов инсулина, помповой терапии и 
внедрение систем ПМГ. Хотя существуют данные, утверждающие 
снижение встречаемости тяжелой гипогликемии в последнее время [7, 
8], она остается распространенным явлением [3]. Более того, несмотря 
на прогресс терапии, большинство пациентов, в особенности дети, не 
достигают рекомендуемых целевых значений глюкозы частично из-за 
риска эпизодов гипогликемии [9, 10].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Нет установленного или согласованного в числовом значении опре-
деления гипогликемии для ребенка с СД. Гипогликемия не определя-
ется единым значением глюкозы, поскольку пороги этих значений для 
симптомов, дисфункции ЦНС и гормональной контррегуляции раз-
нятся в зависимости от пациента и у одного и того же человека в разное 
время [11, 12]. Рабочая группа ADA и Общество эндокринологии в 
своем отчете [13] определяют ятрогенную гипогликемию как состоя-
ние, которое характеризуется снижением уровня ГК, который может 
нанести вред пациенту. Уровни ГК ниже 3,3–3,9 ммоль/л (60–70 мг%) 
считаются представляющими индивидуальный риск развития тяжелой 
гипогликемии, так как уровни ГК на этом уровне ассоциируются с 
нарушениями контррегуляторных гормонов, необходимых для спон-
танного разрешения гипогликемии [11–13]. Уровень менее 3,9 ммоль/л 
(70 мг%) можно считать порогом для дифференцирования гипоглике-
мии в педиатрической популяции в связи с потенциальным риском 
дальнейшего снижения этого показателя. В клинической практике 
чаще всего принято использовать уровень 3,6 ммоль/л (65 мг%).

ТЯЖЕЛАЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

Во взрослой популяции тяжелая гипогликемия определяется как 
явление, требующее помощи от другого человека, чтобы активно вве-
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сти углеводы, глюкагон или предпринять другие корректирующие дей-
ствия [13]. В отношении детства это определение является неточным, 
поскольку ребенок нуждается в помощи даже при слабой гипоглике-
мии. В результате в педиатрической популяции тяжелая гипогликемия 
обычно определяется как явление, связанное с тяжелой нейрогли-
копенией, обычно приводящей к коме или судорогам, и требующее 
парентеральной терапии [глюкагоном или внутривенной декстрозой 
(Глюкозой♠)] [14].

ЛЕГКАЯ/УМЕРЕННО ВЫРАЖЕННАЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

Нет клинически значимых причин для подразделения между легкой 
и умеренно выраженной гипогликемиями, и маленьким детям всегда 
необходима помощь со стороны родителей или специалистов, обеспе-
чивающих их лечение. Соответственно вопросы о легкой и умеренно 
выраженной гипогликемии рассматриваются вместе. При симптома-
тической гипогликемии ребенок или родитель осознают, реагируют 
и проводят пероральное лечение гипогликемии после фиксирования 
уровня ГК ≤3,9 ммоль/л (70 мг%).

Термин «асимптоматическая гипогликемия» используется, когда у 
ребенка нет симптомов гипогликемии, но уровень ГК зафиксирован 
как ≤3,9 ммоль/л (70 мг%). Важно принимать во внимание асимп-
томатическую гипогликемию, особенно при значении ≤3,6 ммоль/л 
(65 мг%), чтобы определить распространенность утраты чувствитель-
ности к надвигающейся гипогликемии или уровни ГК, которые ставят 
индивидуума в группу риска нечувствительности к надвигающейся 
гипогликемии.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ

Распространенность умеренной или легкой гипогликемии неиз-
вестна. Это часто происходит с пациентами, лечащимися инсулином, 
и часто проходит без обнаружения или без сообщения специалистам. 
Обнаружение тяжелой гипогликемии более вероятно. Различия в опре-
делениях, размерах выборки и ретроспективных опросах затрудняет 
сравнение между исследованиями.

Среди подростков, участвовавших в DCCT, заболеваемость гипо-
гликемией, требующей помощи при лечении, составила 86 на 100 паци-
ентов в год при интенсивной терапии и 28 на 100 пациентов в год при 
традиционной терапии [15]. Заболеваемость комой или судорогами у 
этих подростков составила 27 на 100 пациентов в год и 10 на 100 паци-
ентов в год соответственно.
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В нескольких исследованиях после DCCT были рассмотрены 
показатели распространенности тяжелой гипогликемии у детей. 
В некоторых из них использовали проспективный дизайн или 
базировались на популяционных данных. Заболеваемость тяжелой 
гипогликемией составила 19 на 100 пациентов в год по обширной 
когорте детей с СД1 в возрасте от 0 до 19 лет, наблюдавшихся в Центре 
детского диабета Барбары Дэвис в Денвере, Колорадо, США [16].

В последнее время есть данные, указывающие на снижение 
показателей тяжелой гипогликемии. По данным программы T1D 
Exchange, обладающей базой более 25 000 человек с СД1 из 67 центров 
США [17], в когорте 2–26 лет за 12 мес наблюдалась 6,2% частота 
эпизодов тяжелой гипогликемии с наличием судорог или потери 
сознания. Это сравнимо с распространенностью тяжелой гипогликемии 
(27% за 4 года) в более ранней денверской когорте [16]. О Коннелл 
и соавт. [7] недавно опубликовали одно из наиболее обширных 
исследований эпидемиологии тяжелой гипогликемии у детей с СД1 в 
Австралии. Показатель тяжелой гипогликемии на 100 пациентов в год 
достиг своего пика в 2001 г., составив 17,3, а в 2006 г. снизился до 5,8. 
Снижение уровня гипогликемии может быть результатом изменений 
в клинической практике, включающих новый инсулиновый режим, 
более интенсивный мониторинг глюкозы, улучшенные рекомендации 
ведения болезни, но это остается предположением. В отличие от 
более ранних исследований того же института [18], в той же когорте 
HbA1с менее 7% не имел значимой ассоциации с повышенным 
риском тяжелой гипогликемии по сравнению с контрольной группой 
(HbA1с 8–9%), составившей средний уровень в этой когорте в течение 
десятилетия. Дети с продолжительностью диабета более 1 года имели 
значительно более высокий уровень риска, чем болеющие менее года. 
У подростков помповую терапию связывают со снижением риска 
тяжелой гипогликемии.

ПРИЗНАКИ И СИМПТОМЫ

Гипогликемия часто сопровождается признаками и симптомами 
автономной (адренергической) активации и/или неврологической 
дисфункции (нейрогликопенией) [19], как показано в табл. 12.1. По 
мере снижения уровня ГК начальные симптомы приводят к активации 
автономной нервной системы и включают дрожь, слабость, голод 
и повышенное потоотделение. Эти симптомы проявляются при 
уровне ГК, примерно равном 3,2–3,6 ммоль/л (58–65 мг%) у детей с 
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диабетом, что составляет больше чем у взрослых [11]. Третья группа 
симптомов включает изменения поведения, например, приступы гнева, 
описываемые в более раннем возрасте. Хроническая гипогликемия и 
плохой гликемический контроль могут привести к адаптивному сдвигу 
порога, при котором начинаются симптомы гипогликемии, на более 
высокий уровень, что иногда попадает в эугликемический уровень [20]. 
Нейрогликопенические симптомы происходят от недостатка глюкозы в 
мозге и включают головную боль, трудности с концентрацией внимания, 
затуманенное зрение, нарушения слуха и речи и спутанность сознания. 
Нарушения поведения, такие как раздражительность, возбуждение, 
избыточный покой, упрямство и приступы гнева, могут быть заметными 
симптомами, особенно в дошкольном возрасте, и могут возникать в 
результате комбинации нейрогликопенических и автономных ответов 
[21]. У детей младшего возраста более важны наблюдаемые сигналы. 
Во всех возрастных группах есть различия между сообщаемыми и 
наблюдаемыми симптомами. Ведущие симптомы гипогликемии 
обычно различаются в зависимости от возраста. Для младшего возраста 
нейрогликопения более характерна по сравнению с автономными 
симптомами [22].

Таблица 12.1

Гипогликемия и ее симптомы

Автономные признаки и симптомы

Дрожание.

Сердцебиение.

Холодный пот.

Бледность.

Нейрогликопенические признаки и симптомы

Трудности с концентрацией внимания.

Затуманивание зрения или диплопия.

Нарушения цветового зрения.

Проблемы со слухом.

Неразборчивая речь.

Неспособность здраво рассуждать и спутанность сознания.

Проблемы с кратковременной памятью.

Головокружение и пошатывание при ходьбе.

Потеря сознания.

Судороги.

Смерть.

Поведенческие признаки и симптомы

Раздражительность.

Беспорядочное поведение.

Возбуждение.
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Ночные кошмары.

Безутешные рыдания.

Неспецифические симптомы

Чувство голода.

Головные боли.

Тошнота.

Утомляемость

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЙ ОТВЕТ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

На данный момент хорошо известно, что, хотя многие физиологи-
ческие ответы сходны в разных возрастных группах, могут наблюдаться 
значительные различия, связанные с развитием и возрастом детей и 
подростков. DCCT продемонстрировало более высокий уровень эпизо-
дов тяжелой гипогликемии у подростков по сравнению со взрослыми — 
0,9 и 0,6 эпизода на пациента в год соответственно [15]. Это произошло 
как в подростковой, так и во взрослой группе интенсивной и конвен-
циональной терапии, несмотря на худший гликемический контроль у 
подростков с уровнем HbА1с, выше приблизительно на 1%. Это разли-
чие в гликемическом контроле в то время было ассоциировано с более 
низким показателем гипогликемии.

Существует ряд физиологических и поведенческих механизмов, 
которые приводят к этим различиям. Во-первых, у подростков наблю-
дается такой поведенческий фактор, как неустойчивое следование нор-
мам, которое напрямую связано с плохим гликемическим контролем 
[23]. Во-вторых, во время пубертата подростки с СД1 более резистент-
ны к инсулину, чем взрослые [11]. Есть доказательства, что нейро-
гликопения в раннем возрасте развивается при более высоком уровне 
глюкозы, что позволяет предположить большую склонность к гипогли-
кемии в молодом возрасте [11, 20]. На сегодняшний день практически 
все исследования проводились на подростках, в результате чего меньше 
известно об ответах в предподростковом возрасте. Неизвестно, демон-
стрируют ли младшие дети схожий или отличный эффект, поскольку 
эта возрастная группа с трудом поддается изучению. Восприимчивость 
мозга к неблагоприятным эффектам тяжелой гипогликемии может 
зависеть от возраста и уровня неврологического развития.

Окончание табл. 12.1
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ТЕРАПИЯ

ЦЕЛЬ

Цель терапии — восстановление уровня ГК до эугликемического 
[ГК = 5,6 ммоль/л (100 мг%)].

ТЯЖЕЛАЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

В случае тяжелой гипогликемии требуется срочное лечение. Если 
тяжелая гипогликемия с потерей сознания или судорогами случается 
вне больницы, наиболее безопасным и быстрым способом лечения 
является инъекция глюкагона в дозе 0,5 мг для детей младше 12 лет, 
1,0 мг — для детей старше 12 лет, или 10–30 мкг/кг массы тела [25]. 
Глюкагон вводят внутримышечно или подкожно. Доступные на данный 
момент препараты требуют восстановления стерильной водой, поэтому 
родители и другие люди, отвечающие за уход, нуждаются в регулярном 
обучении приготовлению и введению глюкагона.

В больничных условиях могут быть назначены внутривенно глюка-
гон или декстроза (Глюкоза♠). Внутривенно декстрозу (Глюкозу♠) 
должен вводить обученный персонал в течение нескольких минут, чтобы 
прекратить гипогликемию. Рекомендуемая доза глюкозы составляет 
10–30% общего количества 200–500 мг/кг глюкозы (10% глюкоза — 
это 100 мг/мл). Быстрое введение или чрезмерная концентрация 
[например, 50% декстроза (Глюкоза♠)] может привести к ускоренным 
осмотическим измерениям и риску отека головного мозга.

Когда глюкагон недоступен, общепринятой практикой является 
введение быстродействующего источника глюкозы, такого как глюкоза 
в форме геля или меда, в ротовую полость. Однако действенность этой 
практики известна только из наблюдений, а научные доказательства 
всасываемости глюкозы в ротовой полости отсутствуют. В одном 
исследовании на взрослых всасываемость глюкозы во рту не была 
обнаружена [26]. Во многих развивающихся странах глюкагон и гель 
глюкозы могут быть недоступными, поэтому часто используется 
глюкоза в порошке (глюкоза D 25 г).

Восстановительная стадия после лечения тяжелой гипогликемии 
требует внимательного наблюдения и мониторинга глюкозы. Часто 
наблюдается рвота. Может произойти повторный эпизод гипогликемии. 
В случае рецидива гипогликемии ребенку потребуются дополнительные 
углеводы внутрь и/или внутривенное введение декстрозы (Глюкозы♠) 
в рекомендуемой дозе 10% глюкоза 2–5 мг/кг в минуту (1,2–3,0 мл/кг 
в час). В амбулаторных условиях следует рассмотреть события, кото-
рые спровоцировали тяжелый эпизод, чтобы в будущем предотвратить 
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повторение. Люди, отвечающие за здоровье ребенка, должны быть 
поставлены в известность, что после эпизода тяжелой гипогликемии 
ребенок оказывается под большим риском повторения такого эпизода, в 
связи с чем следует внести изменения в протокол лечения.

ЛЕГКАЯ/УМЕРЕННО ВЫРАЖЕННАЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

Если ГК составляет 3,5–3,9 ммоль/л (60–70 мг%) и у ребенка 
нет некомфортных симптомов, немедленный прием углеводов уве-
личит уровень ГК в достаточной степени. У взрослых 20 г углеводов 
в форме таблеток декстрозы (Глюкозы♠) повысит ГК примерно на 
2,5–3,6 ммоль/л (45–65 мг%) [27–29]. Это было экстраполировано до 
0,3 г/кг у детей или приблизительно 9 г глюкозы для ребенка массой 
тела 30 кг и 15 г — массой 50 кг. Однако важно помнить, что количество 
требуемых углеводов зависит от размеров ребенка, типа инсулинотера-
пии, времени недавней дозы инсулина, интенсивности предшествовав-
шей физической нагрузки наряду с другими факторами [27, 30].

Тип углеводов также важен, так как 40 г углеводов в форме сока 
приводит приблизительно к такому же повышению, что и 20 г в форме 
таблеток декстрозы (Глюкозы♠) [27]. При назначении сахарозы тре-
буется большее количество вещества для аналогичного повышения 
уровня ГК [28]. Прием молока, содержащего 20 г углеводов, приводит к 
повышению примерно на 1 ммоль/л (18 мг%). Прием шоколада, моло-
ка и других продуктов питания, содержащих жир, приведет к более мед-
ленному всасыванию сахара. Нужно избегать приема таких препаратов 
для первичной терапии гипогликемии [27]. После лечения следует 
подождать 10–15 мин, перепроверить уровень ГК и, если нет ответной 
реакции или ответная реакция неадекватна, повторить прием, как опи-
сано выше. Для первоначально низких уровней ГК по мере улучшения 
симптомов или восстановления эугликемии необходим прием пищи 
или перекус (например, фрукты, хлеб, зерновые продукты и молоко) 
для профилактики рецидивов гипогликемии.

ФАКТОРЫ РИСКА

В конечном счете причиной гипогликемии у детей с СД1 является 
избыточный инсулин или чрезмерное действие инсулина. Ряд клиниче-
ских факторов, ассоциированных с появлением тяжелой гипогликемии 
у детей и подростков, представлен в табл. 12.2. Гипогликемия чаще слу-
чается у маленьких детей в силу непредсказуемости потребления пищи, 
физической активности и повышенной чувствительности к инсулину, 
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хотя последние результаты из баз данных Type 1 Diabetes Exchange и 
Diabetes Patienten Verlaufsdokumentation (DPV) не указывают на повы-
шенную распространенность тяжелой гипогликемии у детей младше 
6 лет с HbA1с менее7,5% по сравнению с теми, у кого HbA1с 7,5–8,5% 
или более [31]. Соотношения между тяжелой гипогликемией и низ-
ким HbА1с были подробно исследованы, особенно у детей. Алкоголь 
подавляет глюконеогенез и гликогенолиз и может привести к нечув-
ствительности к надвигающейся гипогликемии. Обычно потребление 
алкоголя резко улучшает чувствительность к инсулину. В комбинации 
с физическими упражнениями потребление алкоголя может привести к 
тяжелой гипогликемии, которая может возникнуть через 10–12 ч после 
физической активности или потребления алкоголя.

Таблица 12.2

Клинические факторы, связанные с гипогликемией

Возбудители

Избыток инсулина.

Снижение потребления пищи.

Физические нагрузки.

Сон.

Употребление алкоголя.

Факторы риска

Возраст младше 6 лет.

Низкий уровень HbА1с.

Нечувствительность к гипогликемии.

Предшествующий эпизод тяжелой гипогликемии.

Большая продолжительность диабета

Пациентам и их семьям должны быть объяснены факторы риска 
развития гипогликемии, чтобы они знали, какое время и какие ситу-
ации требуют более частого мониторинга уровня ГК или изменения 
режима лечения.

Большинство детей с СД1 переживают единичные эпизоды гипо-
гликемии, однако некоторые страдают рецидивирующей гипоглике-
мией. Если это так, важно исключить сосуществование аутоиммунного 
нарушения, такого как заболевания щитовидной железы, болезнь 
Аддисона и целиакия. Нарушения чувствительности к гипогликемии и 
автономной нервной системы, связанные с гипогликемией [12], могут 
развиться у детей и подростков. Следует рассмотреть возможность их 
появления у людей с рецидивирующей гипогликемией. Скрытое само-
стоятельное введение инсулина является известной причиной повтор-
ных и необъяснимых эпизодов гипогликемии. Это следует рассматри-
вать как признак психологического стресса [32].
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Риск гипогликемий могут увеличить сопутствующая целиакия, 
которая встречается у 4–10% детей с СД1, и болезнь Аддисона, кото-
рая встречается гораздо реже [33–35]. Диета с ограничением глютена 
и соответствующее лечение болезни Аддисона могут снизить частоту 
гипогликемии [36, 37].

ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

Физическая активность является неотъемлемым компонентом игр 
и спорта в детском возрасте. Она положительно влияет на физическое 
и психологическое состояние больных СД1 независимо от возраста. 
К сожалению, физические упражнения могут повысить риск гипо-
гликемии в результате ряда механизмов. Эти механизмы не до конца 
понятны, они включают повышение всасывания инсулина, истощение 
запасов глюкозы и дефицит контррегуляторных гормонов, вызванный 
активностью. Риск гипогликемии повышается во время, а также в тече-
ние 24 ч после физической активности [38]. Существует доказательная 
база, свидетельствующая о том, что уровень ГК ниже 6,7–8,3 ммоль/л 
(120–150 мг%) перед длительными аэробными упражнениями (75 мин) 
днем ассоциируется с высокой вероятностью развития гипогликемии 
в течение 60–75 мин [39]. Прекращение продолжительной инфузии 
инсулина в течение приблизительно до 2 ч при физических упражнени-
ях может помочь предотвратить развитие гипогликемии, обусловлен-
ной физической активностью [39]. При продолжительных физических 
упражнениях прием 15 г углеводов увеличит ГК примерно на 1 ммоль/л 
(18 мг%) у ребенка массой тела 50 кг [27], следовательно, 30–45 г угле-
водов внутрь может потребоваться для профилактики гипогликемии у 
ребенка массой тела 30 кг и 50–75 г у ребенка массой тела 50 кг. Допол-
нительный прием углеводов обычно требуется, если на пик активности 
инсулина приходится физическая активность [39–41]. Аналогично 
потребность в углеводах будет ниже, если болюс перед едой до физи-
ческой активности уменьшают или если физическая активность отме-
чается через несколько часов после болюса перед последним приемом 
пищи. У многих людей необходимо рассматривать вопросы о снижении 
дозы инсулина после интенсивных физических упражнений для про-
филактики ночных гипогликемий.

Возможность гипогликемии во время и после нагрузок добавляет 
сложности в режим ведения диабета. Недавние исследования расши -
рили понимание механизмов, отвечающих за возникновение гипогли-
кемии после физической активности. Недавно был опубликован ряд 
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хороших обзоров и руководств по физической активности детей с СД1 
[41, 42]. Эти обновления внесены в данное издание.

НОЧНЫЕ ГИПОГЛИКЕМИИ

Ночная гипогликемия является источником серьезной тревоги и 
ухудшения состояния для семей с детьми с СД1 [43]. Отчасти это свя-
зано с тем, что понимание ночного гомеостаза глюкозы и этиологии 
ночной гипогликемии крайне ограниченно.

Контррегуляторные ответы на гипогликемию ослабевают во сне 
[44, 45], и пациенты с СД1 с меньшей вероятностью проснутся от 
гипогликемии, чем люди, не страдающие диабетом [44]. Недавние 
исследования показали чрезвычайно высокую распространенность 
продолжительной ночной гипогликемии в любую ночь у детей и под-
ростков с СД1 [46–48]. Практически половина этих эпизодов проходит 
незамеченной пациентами и людьми, отвечающими за их уход [46, 49]. 
Недавний отчет Фонда исследования юношеского диабета и постоян-
ного мониторинга глюкозы (JDRF-CGM) указал на частую, продол-
жительную гипогликемию по времени 8,5% ночей как у детей, так и у 
взрослых с большей длительностью у детей [3]. Такая продолжительная 
гипогликемия может привести к судорогам и иногда смерти. Тот же 
отчет показал, что среднее время, проводимое в гипогликемии, состав-
ляет 60 мин/сут. Такая частая гипогликемия с большой вероятностью 
может приводить к контррегуляторному дефициту и повышать риск 
последующей гипогликемии.

Следует предположить ночную гипогликемию, если уровень глюко-
зы перед завтраком низкий и/или если ночью наблюдаются состояния 
спутанности сознания, кошмары или судороги, а также при нарушении 
мышления, летаргии, изменениях настроения и головных болях утром 
[14]. Пациентам и их родителям рекомендуется проводить регулярный 
ночной мониторинг глюкозы, особенно если присутствуют дополни-
тельные факторы риска, которые могут спровоцировать ночную гипо-
гликемию.

Исследования ночной гипогликемии у детей не смогли показать 
уровень глюкозы, который надежно предсказывал бы риск гипоглике-
мии. В исследовании с использованием системы ПМГ для определения 
ночной гипогликемии было обнаружено увеличение гипогликемии в 
2 раза (45%) вместо 22% при уровне глюкозы перед сном ≤5,5 ммоль/л 
(100 мг%) [48]. Возможно, большей ценностью обладает значение глю-
козы на голодный желудок менее 7 ммоль/л (126 мг%), которое указы-
вает на развитие гипогликемии прошедшей ночью [46, 47].
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В исследованиях пищевого вмешательства в профилактику ночной 
гипогликемии у взрослых с СД1 обнаружено, что включение белков 
в перекус перед сном обеспечивает лучшую защиту от гипогликемии 
в течение ночи, чем только прием углеводов [50]. Положительный 
эффект применения сырого кукурузного крахмала перед сном не пока-
зал однозначных результатов у детей [51, 52].

Частота тяжелой ночной гипогликемии снижается при использова-
нии помповой инсулинотерапии [53]. Этот эффект может быть связан 
с возможностью тонкой настройки базального поступления инсулина 
при помповой терапии. В исследовании 23 детей и подростков при 
рандомизированном перекрестном исследовании, сравнивающем мно-
гократные дневные инъекции и помповую терапию, последняя была 
ассоциирована с меньшей площадью под кривой ночной гипогликемии 
[54]. То же исследование использовало ПМГ, что помогло в определе-
нии частоты и продолжительности ночной гипогликемии [54, 55].

ДИСФУНКЦИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА И НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПОСЛЕДСТВИЯ ГИПОГЛИКЕМИИ

Воздействие СД1 на развивающийся мозг остается неоднозначным. 
Раннее начала диабета (до 6 лет) давно выделялось как один из наибо-
лее серьезных факторов риска, связанных с когнитивной дисфункцией, 
разнящейся от плохих результатов интеллектуального тестирования в 
целом [56] до специфических нарушений в зрительно-пространствен-
ных задачах, внимании и психомоторной эффективности. Однако 
определение эффекта раннего начала диабета осложняется воздействи-
ем рекуррентных тяжелых гипогликемий. Описано, что рекуррентная 
тяжелая гипогликемия негативно влияет на разнообразные когни-
тивные области, в особенности на долгосрочную память, внимание, 
память и вербальный интеллект, хотя результаты различных иссле-
дований не сходятся между собой [57, 58]. Более того, значительные 
ограничения многих из этих исследований состоят в ретроспективном 
сборе истории гипогликемий.

В недавнем исследовании описаны нейрокогнитивные результаты 
у 84 детей с ранним началом СД1, определяемым как начавшийся до 
6 лет [59]. В более раннем исследовании [58] той же группы больные 
с историей ранней тяжелой гипогликемии сравнивались с больными 
с историей поздней тяжелой гипогликемии, а также те, у кого был 
опыт тяжелой гипогликемии, сравнивались с теми, у кого нет истории 
судорог. Удивительно, что различий между группами по показателям 
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интеллекта, поведения и памяти не было. Более того, не было найдено 
ни доказательств того, что эпизоды судорог или комы, даже в раннем 
детстве, приводят к обширной когнитивной дисфункции, ни кон-
кретных нарушений памяти на момент тестирования. В последующем 
исследовании, оценивающем подгруппу этих детей в среднем возрас-
те 19,3 года, не было обнаружено отличий в общих интеллектуальных 
способностях, памяти и эмоциональных трудностях в этой когорте 
молодых людей с ранним началом СД1 по сравнению с контрольной 
группой; негативных изменений во времени также не было обнаружено 
[59]. Тем не менее были обнаружены данные, позволяющие предпо-
ложить небольшое снижение в выполнении комплексных заданий на 
исполнительные функции. Требуются более обширные проспективные 
исследования для дальнейшего изучения этого вопроса.

Несмотря на обнадеживающие результаты исследований когнитив-
ных функций, другие работы показали связь между аномалиями мозга 
и тяжелой гипогликемией. Повторные эпизоды гипогликемических 
судорог у маленьких детей могут приводить к структурным изменени-
ям, что доказывается распространенностью медиального височного 
склероза у 16% детей из когорты с ранним началом СД1 [60]. В большой 
выборке молодых пациентов с СД1 при использовании воксель-бази-
рованной морфометрии различия объема областей мозга были связаны 
с историей как гипогликемии, так и гипергликемии [61]. Недавнее 
исследование группы DirecNet показало, что в когорте детей с СД1 зна-
чительно снижается аксиальная диффузивность (мера структуры белого 
вещества) по сравнению с контрольной группой того же возраста [62].

Роль раннего начала диабета и хронической гипогликемии в сни-
жении когнитивных функций у очень маленьких детей также получила 
повышенное внимание [63, 64]. Накоплены доказательства, что гипо-
гликемия у маленьких детей может быть важным фактором, приво-
дящим к аномалиям в структуре и функционировании мозга [65–67].

НАРУШЕНИЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К ГИПОГЛИКЕМИИ

Нарушение чувствительности к гипогликемии можно определить 
как неспособность почувствовать начало гипогликемии. У взрослых это 
связывается с возвращением гликемических порогов генерирования 
симптомов, активации контррегуляторной гормональной секреции и 
когнитивных нарушений на более низкий уровень. Обычно автоном-
ные симптомы утрачиваются прежде нейрогликопенических, которые 
становятся основными.
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Порог автономных симптомов может находиться под влиянием 
предшествующей гипогликемии. Это может сопровождаться снижен-
ной интенсивностью симптомов, следующих за гипогликемическим 
эпизодом, и приводить к худшей чувствительности к гипогликемии во 
время эпизода [68]. Умеренные физические упражнения могут также 
приводить к снижению симптомов гипогликемии и снижению гормо-
нального ответа на следующий день [69]. Пороговый уровень ГК для 
когнитивной дисфункции может быть снижен до автономной акти-
вации. Пороговый уровень ГК для нейрогликопении представляется 
более или менее постоянным и при изменениях уровня контроля за 
уровнем глюкозы, и при предшествующих эпизодах гипогликемии [11, 
70, 71]. Пороговый уровень ГК для активации автономных симптомов 
имеет отношение к активации контррегуляторных гормонов. Было 
показано, что он является более высоким у детей, чем у взрослых, а 
также напрямую зависит от уровня контроля ГК, когда более высокий 
показатель HbA1с связан с более высоким порогом ГК [11, 72]. Это 
важно, принимая во внимание, что нарушенная чувствительность к 
гипогликемии является значимым фактором риска тяжелой гипогли-
кемии. На долю этих нарушений приходится 36% эпизодов тяжелой 
гипогликемии в DCCT при бодрствовании у взрослых субъектов [73].

Неясно, развивается ли идентичный синдром нарушения чувстви-
тельности к гипогликемии у детей до пубертата. В исследовании 
656 детей с СД1 [74] нарушения чувствительности к гипогликемии 
были обнаружены у 30% популяции, что соответствует результатам 
исследований взрослых с СД1. В этом исследовании нарушение чув-
ствительности к гипогликемии у детей было ассоциировано с троекрат-
ной вероятностью эпизода тяжелой гипогликемии (комы или судорог) 
в предшествующие 12 мес. Предшествующий эпизод гипогликемии 
может снизить симптоматический и автономный ответ на последую-
щую гипогликемию, что, в свою очередь, повышает вероятность даль-
нейшей тяжелой гипогликемии.

Есть доказательства, что нарушение чувствительности к гипогли-
кемии можно исправить посредством избегания гипогликемии в тече-
ние 2–3 нед [75], но достичь этого для маленьких детей может быть 
затруднительно. Возможно, патогенез нарушения чувствительности 
к гипогликемии и связанного с ним синдрома дефицита контррегу-
ляторного гормона у детей схож с описанным у взрослых, поскольку 
попытки восстановить симптоматические ответы посредством строгого 
избегания гипогликемии с использованием ПМГ в реальном времени, 
по крайней мере в предварительных исследованиях, представляются 
успешными [76].
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СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ

СИСТЕМЫ ПОСТОЯННОГО МОНИТОРИНГА ГЛЮКОЗЫ

Данные из обширных испытаний, включающих JDRF-CGM [3] 
и помповую терапию, усиленную сенсором для снижения HbА1с 3 
(STAR3) [77], не показали снижения гипогликемии. Несмотря на 
применение ПМГ, частота ночных гипогликемий оставалась высокой. 
Есть доказательства, что пациенты не просыпаются при 71% сигналов 
[78] и что у подростков с СД1 высокий акустический порог просыпания 
[79]. Ночью присутствие только ПМГ, вероятнее всего, не предотвратит 
тяжелую ночную гипогликемию.

ПОМПОВАЯ ТЕРАПИЯ, УСИЛЕННАЯ СЕНСОРОМ, ПРИ НИЗКОМ УРОВНЕ 
ГЛЮКОЗЫ ДЛЯ ПРИОСТАНОВКИ

Появление помповой терапии, усиленной сенсором, с приостанов-
кой инсулина при низком уровне глюкозы позволяет автоматически 
останавливать инсулин на период до 2 ч, когда сенсор глюкозы пока-
зывает уровень ниже установленного заранее порога, имеет шансы сни-
зить продолжительность гипогликемии, особенно ночью. Это является 
значительным шагом в направлении полностью автоматизированной 
подачи инсулина пациентам с СД1.

Недавнее рандомизированное контролируемое исследование [80] 
впервые показало снижение тяжелой гипогликемии, определяемой как 
гипогликемическая кома или судороги, при использовании помповой 
терапии, усиленной сенсором, с низким уровнем глюкозы для приоста-
новки инсулина. В исследовании участвовали 95 пациентов в возрасте 
от 4 до 50 лет, все с нарушением чувствительности к гипогликемии. 
В случайном порядке пациенты получили или помповую инсулиноте-
рапию, или помповую терапию, усиленную сенсором, с автоматиче-
ской приостановкой инсулина на предварительно установленном уров-
не 3,3 ммоль/л (60 мг%). По окончании шестимесячного исследования 
в группе помповой терапии было зарегистрировано шесть эпизодов 
тяжелой гипогликемии, а в группе с автоматизированной приоста-
новкой — ни одного. Также, согласно сенсору, было меньше времени, 
проведенного на уровне менее 3,9 ммоль/л (70 мг%) днем и ночью. Это 
было достигнуто без изменений в показателях А1с. В это испытание 
выборочно были набраны пациенты с высоким риском и нарушением 
чувствительности к гипогликемии. Оно продемонстрировало значи-
тельное снижение тяжелой гипогликемии. Постоянное использование 
помповой инсулинотерапии, усиленной сенсором, на данный момент 
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может быть затруднительно, особенно у детей и подростков. Отчасти 
это связано с сигналами калибровки, сигналами сенсора, точностью 
и раздражением кожи в результате использования сенсора и клеящих 
материалов. Несмотря на эти свойства, система предоставляет потен-
циал для улучшения гликемического контроля без повышения гипо-
гликемии.

Алгоритмы приостановки инсулина при низком уровне глюкозы на 
основе постоянных измерений были разработаны и протестированы 
в ряде клинических испытаний [81, 82]. Эти алгоритмы созданы 
для того, чтобы приостанавливать поступление инсулина до 
наступления гипогликемии и, в отличие от фиксированных алгоритмов 
приостановки, также имеют возможность возобновлять поступление 
инсулина на основе изменений показателей сенсора. В домашнем 
исследовании 45 участников использовали предиктивную систему 
приостановки в течение 6 нед. При этом было меньше ночей с одним 
или более моментом показания ≤60 мг% во время интервенции (21%) 
по сравнению с контрольными ночами (33%) (p <0,001) [82].

ЗАМКНУТАЯ СИСТЕМА ПОСТУПЛЕНИЯ ИНСУЛИНА

Автоматизированное поступление инсулина с постоянным 
определением глюкозы и поступлением инсулина без вмешательства 
пациента дает возможность обойти значительные гликемические 
изменения, связанные с конвенциональной терапией. Ранние отчеты 
клинических исследований, оценивавших прототипы замкнутых 
систем, позволяют предположить улучшение контроля за уровнем 
глюкозы и снижение риска гипогликемии [83–86].

В целом эти системы используют информацию, поступающую 
от системы ПМГ, инсулиновую помпу для подачи инсулина и 
контрольный алгоритм, который может располагаться в прикроватном 
компьютере, смартфоне или потенциально может быть интегрирован 
в систему инсулиновой помпы и сенсора. Недавнее исследование 
ночного использования замкнутой системы контроля детьми с СД1 
на протяжении нескольких ночей в диабетическом лагере показало 
повышенное процентное отношение времени в рамках 70–150 мг% 
при использовании замкнутой системы (73%) по сравнению с 
использованием помповой терапии, усиленной сенсором (52%), а 
также снижение времени, проведенного в области гипогликемических 
значений [87]. Переход к амбулаторным исследованиям как ночного, 
так и дневного контроля за уровнем глюкозы требует тщательной 
системы, демонстрирующей не только эффективность, но также 
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соответствующие модули безопасности, такие как ограничение 
максимальной подачи инсулина, алгоритмы выявления неполадок для 
отдельных компонентов и безупречную связь между приборами [88]. 
Возможно, наиболее важным является развитие интерфейса «прибор–
пользователь», принимая во внимание, что при доступных в настоящее 
время сенсорах и инсулине для деятельности замкнутой системы 
потребуется определенный вклад со стороны пациента (табл. 12.3).

Таблица 12.3

Оценка и ведение гипогликемических эпизодов

Потенциальная 
причина

Факторы Ведение

Профиль дей-

ствия инсулина

Каковы временные 

рамки и продолжи-

тельность введения 

инсулина? Когда 

действие инсулина 

достигает пика?

Рассмотрите применение быстродействую-

щих аналогов и препаратов продолжительно-

го действия для множественных ежедневных 

инъекций для более физиологичного посту-

пления инсулина.

Рассмотрите применение помповой инсули-

нотерапии [89].

Рассмотрите применение инсулинового 

болюса двойной волны с пищей с низким 

гликемическим уровнем [90].

Рассмотрите применение помповой терапии 

с сенсором, автоматизирующей приостановку 

инсулина, которая снижает продолжитель-

ность и тяжесть гипогликемии [80]

Недавний 

прием пищи

Когда был послед-

ний прием пищи и 

каково было коли-

чество углеводов? 

Каков был пиковый 

эффект глюкозы 

при последнем при-

еме пищи?

Пересмотрите состав углеводов.

Пересмотрите содержание жиров и белков в 

пище [91].

Измените время приема пищи таким обра-

зом, чтобы пик гликемии как можно ближе 

совпадал с пиком действия инсулина.

Возможно, следует добавить перекусы днем 

и перед сном, особенно у маленьких детей 

или при использовании инсулина мгновенно-

го действия

Недавняя 

физическая 

активность

Каковы были время, 

продолжительность 

и интенсивность 

активности?

Могут требоваться перекусы перед и после 

активности (15–30 г).

Приостановка базального поступления помпы 

на время активности [30].

Если упражнения приходятся на пик инсу-

линовой активности, могут потребоваться 

дополнительные углеводы
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Потенциальная 
причина

Факторы Ведение

Недавняя гипо-

гликемия

Была ли в недавнее 

время тяжелая, 

повторяющаяся 

гипогликемия?

Это может быть связано со сниженным 

контр регуляторным ответом.

Может потребоваться повышение целевых 

показателей глюкозы у пациентов с рекур-

рентной гипогликемией и/или нарушениями 

чувствительности к гипогликемии [75, 76]

Отсутствие 

симптомов 

гипогликемии 

или нарушения 

чувствительно-

сти к гипогли-

кемии

На каком уровне 

глюкозы вы начи-

наете распознавать 

гипогликемию?

Какие у вас есть 

симптомы?

Рассмотрите повышение мониторинга уровня 

ГК.

Рассмотрите возможность применения ПМГ 

в реальном времени с уточнением целевого 

уровня глюкозы для предупреждения гипо-

гликемий и потенциального восстановления 

чувствительности к гипогликемии [75, 76]

Продолжитель-

ная ночная 

гипогликемия

Каковы показатели 

глюкозы ночью?

Мониторинг ГК, особенно ночью, важен для 

выявления гипогликемии и предотвращения 

серьезных и тяжелых эпизодов.

Рассмотрите усиление мониторинга ГК 

ночью.

Рассмотрите возможность ретроспективного 

ПМГ для оценки паттернов асимптоматиче-

ских ночных гипогликемий.

Рассмотрите возможность применения ПМГ в 

реальном времени
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • ГТСД должна обеспечивать четкие рекомендации пациентам и их 
семьям о том, как вести СД при присоединении интеркуррентно-
го заболевания, а также как можно связаться с этой группой или 
другими службами скорой помощи (контактные телефоны группы 
терапии СД, мобильные номера, процедуры скорой помощи). 
Такое обучение должно проводиться регулярно, для того чтобы 
избежать следующих осложнений:
 – кетоацидоза;
 – дегидратации;
 – неконтролируемой или симптоматической гипергликемии;
 – гипогликемии.

 • Никогда не прекращайте инсулинотерапию полностью (А).
 • Если у ребенка с СД отмечается рвота, она всегда должна рас-
цениваться как признак инсулиновой недостаточности до того 
времени, пока будет доказано обратное (Е).
 • Обычно следует повысить дозу инсулина, когда наблюдается 
повышенная температура, или при общем заболевании, или забо-
левании дыхательных путей, на основе знания симптомов и при-
знаков, особенно знания о результатах постоянного мониторинга 
ГК и/или кетонов в крови (Е).

1. Повышенный уровень ГК при отсутствии или небольшом коли-
честве кетонов.

 • Необходимо дать 5–10% общей дневной дозы инсулина (~0,05–0,1 
ЕД/кг) в форме инсулина короткого или ультракороткого действия 
подкожно или внутримышечно и повторять дозу каждые 2–4 ч в 
соответствии с ответом ГК и клиническим состоянием. Общая 
дневная доза инсулина является суммой всех инсулинов длительно-
го, среднего и короткого действия, принимаемых обычно.

2. Повышенный уровень ГК при среднем или большом количестве 
кетонов представляет собой более серьезное явление и отражает уже 
присутствующий или приближающийся ДКА и потенциальную кому 
и смерть.

 • Необходимо дать 10–20% общей дневной дозы инсулина (~0,1–0,2 
ЕД/кг) в форме инсулина короткого или ультракороткого дей-
ствия подкожно или внутримышечно и повторять дозу каждые 
2–4 ч в соответствии с ответом ГК и клиническим состоянием.
 • Доза инсулина может быть заметно увеличена детям в фазе частич-
ной ремиссии вплоть до 1 ЕД/кг (Е).
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 • Измерять лучше кетоны крови, а не кетоны мочи, если это воз-
можно и доступно. Использование этого во время болезни может 
снизить частоту госпитализаций и вызовов скорой помощи (В).
 • Когда ребенок болеет, стремитесь достичь ГК между 4 и 10 ммоль/л 
(70–180 мг%) и кетоны крови ниже 0,6 ммоль/л.
 • При наличии гастроэнтерита часто может требоваться снижение 
дозы инсулина, но не следует понижать дозу до выработки кетонов 
(Е).
 • Если у ребенка имеется интеркуррентное заболевание, необходи-
мо в следующих случаях получить рекомендации специалиста по 
неотложной помощи (Е):
 – когда причина состояния пациента не ясна и продолжается 
устойчиво высокая температура или когда родственники по 
каким-либо причинам не хотят ухаживать за ребенком дома;

 – когда продолжается снижение массы тела, что свидетельствует о 
нарастании дегидратации и потенциальных нарушениях крово-
обращения;

 – рвота продолжается более 2 ч (особенно у маленьких детей);
 – ГК продолжает расти, несмотря на дополнительно вводимый 
инсулин;

 – родители не могут обеспечить показатели ГК выше 3,5 ммоль/л 
(60 мг%);

 – сохраняется или  фруктовый (или ацетоновый) запах при дыха-
нии;

 – кетонурия выражена и нарастает/сохраняется или кетоны в 
крови составляют более 1–1,5 ммоль/л;

 – ребенок становится истощенным, заторможенным, у него раз-
вивается одышка (дыхание Куссмауля) или выраженные боли в 
животе;

 – наблюдаются изменения в неврологическом статусе, спутанное 
мышление, потеря сознания, судороги; ухудшение сознания 
может свидетельствовать о надвигающемся или уже присутству-
ющем отеке мозга; лечение отека мозга является экстренной 
медицинской ситуацией, требующей немедленной помощи со 
стороны продвинутых медицинских учреждений для предотвра-
щения осложнений и смертности;

 – ребенок очень маленький (<2–5 лет);
 – есть заболевания, помимо СД, например, синдром Дауна, пси-
хические заболевания, эпилепсия, малярия, паразитические 
инфекции и т.д.;
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 – пациенты/их родственники утомлены или не располагают сред-
ствами для предоставления необходимого ухода, например, при 
наличии интеллектуальных, эмоциональных и/или финансовых 
ограничений, при недоступности инсулина или возможностей 
мониторинга;

 – языковые проблемы осложняют общение с семьей;
 – по требованию пациента или ухаживающего за ним взрослого 
должна быть предоставлена неотложная медицинская консуль-
тация, включая соответствующий транспорт по возможности в 
данных обстоятельствах, способы связи с медицинским персо-
налом и системы для первоначального поступления растворов 
сахара и электролитов в ожидании неотложного лечения и пере-
вода в учреждение высшего уровня.

Пять основных принципов ведения больных диабетом при параллель-
ном заболевании

 • Более регулярный мониторинг ГК и кетонов (в крови и моче).
 • Не останавливать подачу инсулина!
 • Мониторинг и поддержание солевого и водного баланса.
 • Необходимо лечить первопричинное провоцирующее заболевание.
 • Рекомендации по ведению болезни при диабете, включая коррек-
цию подачи инсулина, следует давать вскоре после постановки 
диагноза и пересматривать как минимум один раз в год вместе с 
пациентами и их семьями в целях минимизации и/или избегания 
ДКА и заболеваний, связанных с гипогликемией.

ВОЗДЕЙСТВИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ НА ДИАБЕТ

У детей с хорошим контролем СД не должно отмечаться больше 
заболеваний или инфекционных осложнений по сравнению с детьми 
без СД. Хотя качественных проспективных исследований об интер-
куррентных заболеваниях при диабете 1-го типа очень мало, в одном 
исследовании у взрослых пациентов с СД1 был проявлен повышен-
ный риск инфекций мочевыводящих путей, бактериальных кожных 
осложнений или инфекций слизистых оболочек, но инфекции верхних 
дыхательных путей встречались не чаще, чем в контрольной группе [1]. 
Есть данные о нарушениях лейкоцитарной функции при плохо контро-
лируемом СД [2]. У детей с плохим метаболическим контролем может 
быть нарушен иммунитет, что увеличивает подверженность инфекциям 
и удлиняет восстановление после них. В одном педиатрическом иссле-
довании было выявлено, что снижение концентрации IgG и снижение 
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C4B (белок 4 комплемента, вариант B) связано с нарушением метабо-
лического контроля [3]. Именно поэтому представляется заманчивым 
поверить (хотя на это нет научных оснований), что хроническая гипо-
гликемия может быть ассоциирована с большим количеством проблем 
[4, 5]. К сожалению, во многих частях света лечение детей и подростков 
с СД1 не является адекватным в результате нехватки ресурсов систем 
здравоохранения, плохой доступности ухода и высоких цен на инсулин. 
Все это вносит свой вклад в развитие хронической недоинсулинизации, 
просто потому что инсулин слишком дорог или недоступен. В резуль-
тате существует хронически плохой метаболический контроль. Профи-
лактика ДКА требует не только доступности инсулина, но и понимания 
чрезвычайного риска ДКА, комы и смерти, связанных с обычными 
инфекциями, вызывающими декомпенсацию [5].

Некоторые заболевания, особенно связанные с высокой температу-
рой тела, поднимают уровень ГК, потому что более высокий уровень 
гормонов стресса способствует глюконеогенезу и инсулинорезистент-
ности [6]. Часто в результате неадекватного уровня инсулина болезнь 
может повысить уровень производства кетонов. Напротив, заболева-
ния, ассоциирующиеся с рвотой и диареей (например, гастроэнтерит), 
могут снижать уровень ГК с возможностью развития гипогликемии в 
большей степени, чем гипергликемии. Снижение потребления пищи, 
плохая абсорбция и замедление опорожнения желудка при гастроэн-
терите могут повлиять на развитие гипогликемии. Иногда отмечается 
повышенная потребность в инсулине в инкубационный период инфек-
ционного заболевания в течение нескольких дней перед развитием 
заболевания. Повышенная потребность в инсулине может сохраняться 
в течение нескольких дней после того, как заболевание прошло, вслед-
ствие инсулинорезистентности. Но все подобные описания сильно 
различаются в зависимости от конкретного человека и конкретного 
заболевания. Посреди типичной вирусной самоограничивающейся 
«эпидемии» могут возникать паттерны, облегчающие некоторые обоб-
щения, на основе которых можно строить дальнейшие рекомендации 
для подобных паттернов.

БОЛЕЕ ЧАСТЫЙ МОНИТОРИНГ

УРОВЕНЬ ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ

 • Частый мониторинг ГК улучшает оптимальное ведение СД при 
заболевании (при контроле со стороны взрослых, особенно у под-
ростков).
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 • ГК следует мониторировать по крайней мере каждые 3–4 ч, вклю-
чая ночное время, и иногда каждые 1–2 ч.

ПОДГОТОВКА К СИТУАЦИИ БОЛЕЗНИ

 • Можно продолжать использовать тестирование мочи на глюкозу, 
если оборудование для определения ГК недоступно [6].
 • Если рутинное тестирование ГК невозможно по какой-либо при-
чине, желательно предоставить все необходимые ресурсы для экс-
тренного использования в случае болезни, а не для ежедневного 
мониторинга, если это соответствует местным условиям [7].
 • Различение заболеваний, связанных с гипер- и гипогликемией, 
облегчается мониторингом ГК [5, 6, 8, 9].
 • Регулирование инсулина (дополнительные дозы во время болез-
ни) и другие изменения в приеме инсулина должны проводиться в 
прямой зависимости от результатов постоянного мониторинга ГК 
(см. ниже).

КЕТОНЫ

Кетоны образуются в печени из свободных жирных кислот, которые 
мобилизуются в качестве альтернативных источников энергии при 
недостаточности глюкозы для внутриклеточного метаболизма. Кетоны 
при голодании образуются при низком уровне ГК. Кетоны также обра-
зуются, когда инсулина недостаточно для начала транспорта глюкозы 
из кровотока в клетку. Кетоны аккумулируются вследствие увеличения 
липолиза, кетогенеза и снижения периферической утилизации кетонов 
из-за низких уровней инсулина. Существуют полоски для определения 
в моче уровня AcAc и ацетона и полоски для определения в крови уров-
ня BOHB. При остром кетоацидозе соотношение кетонов в организме 
(BOHB/AcAc) возрастает от нормы 1:1 до 10:1 или более [10]. В ответ на 
инсулинотерапию уровни BOHB обычно снижаются задолго до сниже-
ния уровней AcAc. Часто используемый тест с нитропруссидом натрия 
определяет только уровни AcAc в крови и моче, поэтому обычный 
мониторинг кетонов в моче часто показывает затянувшуюся кетону-
рию, даже когда значительный кетоацидоз и кетонемия уже находятся 
в процессе лечения [10]. Это приводит к недопониманию при лечении 
дома, поскольку предполагается более продолжительная кетонурия при 
улучшении клинического состояния, когда ведение сопутствующего 
заболевания прошло успешно. В условиях больницы и отделения неот-
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ложной помощи это также может вызвать неверный ответ, состоящий 
в назначении все большего и большего количества инсулина в целях 
выведения кетонов из мочи без понимания физиологии того, что про-
исходит метаболически, и того, что реально измеряется. Тестирование 
кетонов в крови помогает лучше понять ситуацию и определить, когда 
следует приостановить агрессивную подачу дополнительного инсулина 
[5, 6, 9, 10].

Тестирование мочи (жидкостное или полоски на уровни ацетона и 
AcAc) и по возможности крови на кетоны (для BOHB) может помочь 
при ведении СД в дни с сопутствующим заболеванием. Тестирование 
крови на кетоны (с определением BOHB) обеспечивает дополнитель-
ную информацию к тестированию мочи на кетоны.

 • Уровень BOHB в крови более 0,5 ммоль/л является анормальным 
у детей с СД [11, 12].
 • При исследовании взрослых было показано, что время задержки 
после прекращения работы помпы до установки диагноза кетоза 
значительно длиннее для кетонурии, чем для кетонемии плазмы 
[13], и что тест на кетонурию может оставаться позитивным в 
течение более 24 ч после разрешения эпизода кетоацидоза у более 
половины обследованных пациентов [14].
 • Может быть ассоциация между уровнем кетонов в моче (AcAc) 
и концентрацией BOHB в крови, которая может повышаться до 
уровней, соответствующих ДКА, когда уровни кетонов в моче 
отрицательны или отмечается только следовая или небольшая 
кетонурия [5, 15].

Определение концентрации BOHB в крови в домашних условиях 
у детей и подростков дает возможность раннего выявления и лечения 
кетоза по сравнению с тестированием на кетоны мочи и снижает часто-
ту госпитализаций, связанных с СД (как обращения в отделения неот-
ложной терапии, так и госпитализации) [16–18].

Определение уровней BOHB в крови может быть особенно важно 
для предотвращения ДКА у пациентов на помповой инсулинотера-
пии, так как при таком типе терапии используется инсулин только 
короткого и ультракороткого действия. Увеличение уровней BOHB в 
крови может предшествовать увеличению уровней кетонов вследствие 
прекращения поступления инсулина [14] (например, при закупорке 
или смещении катетера), которое может быстро привести к кетогенезу 
и кетозу, а также повышенной потребности в инсулине, связанной с 
интеркуррентными инфекциями.

 • При разрешении кетоза уровень BOHB в крови нормализуется 
быстрее, чем уровень кетонов в моче [5]. Мониторинг BOHB 
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потенциально предотвращает позднюю гипогликемию от избы-
точной терапии инсулином при сохраняющейся кетонурии, когда 
кетонемия улучшается.
 • Мониторинг BOHB в крови может быть особенно полезен у очень 
маленьких детей или когда сложно собрать пробы мочи.

Семье должны быть доступны ресурсы и информация во время дней 
с сопутствующим заболеванием, включая:

 • письменную информацию по ведению и важные контактные 
номера/адреса группы терапии СД;
 • доступность по телефону, что, как показано в нескольких иссле-
дованиях, упрощает коммуникацию, дает возможность получить 
совет и установить рекомендации по ведению сопутствующего 
заболевания раньше, снизив или минимизировав тем самым кли-
ническую декомпенсацию, и избежать посещения отделения неот-
ложной помощи, а также понизить показатели госпитализации 
[19–21];
 • специальную пищу и средства гидратации при сопутствующем 
заболевании;
 • достаточные устройства для мониторинга уровней глюкозы и 
кетонов, дополнительное количество инсулина и набор для введе-
ния глюкагона.

ПРЕКРАЩЕНИЕ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ СМЕРТЕЛЬНО ОПАСНО

Может потребоваться увеличение или уменьшение дозы инсулина 
для поддержания метаболизма глюкозы.

Наиболее частой ошибкой, которую допускают специалисты по 
оказанию медицинской помощи и ответственные за уход за больными, 
не ознакомленные с вопросами СД, являются рекомендации по пол-
ному прекращению инсулина, так как «ребенок болеет и не ест», что 
приводит к увеличению риска развития выраженного ДКА.

Даже при голодании требуется некоторое количество инсулина для 
базовых метаболических нужд, что может повыситься во время острых 
заболеваний таким образом, что потребуется более частый мониторинг 
ГК и кетонов.

Все уровни, указанные в этой главе, имеют отношение к уровню 
глюкозы в плазме, так как большинство глюкометров откалиброваны 
для отражения этого уровня.

Если эпизоды гипергликемии, кетоза и рвоты повторяются, при 
наличии инфекционных осложнений или без них, необходимо иметь в 
виду, что это обусловлено пропусками инъекций [22] или неадекватным 
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назначением инсулина. Пропуски инсулиновых инъекций являются 
особой проблемой в подростковом периоде [23] и почти всегда отража-
ют тяжелые психологические сложности, например, сексуальную или 
физическую травму, эмоциональную травму или злоупотребления, не 
обнаруженную тревожность или депрессию или их неудачное лечение, 
трудности в обучении, нарушения регуляторной функции и/или нару-
шения внимания или сочетания этих факторов. В таких условиях часто 
возникает семейная дисфункция, и она может прямо или косвенно 
вносить вклад в повторение эпизодов ДКА [24]. Должна быть рассмот-
рена нехватка соответствующей супервизии со стороны взрослых, и 
следует проводить соответствующие терапевтические интервенции, 
поскольку рекуррентный ДКА тесно ассоциирован с осложнениями 
ДКА, включающими кому и смерть [5, 6, 9, 10].

ПОТЕРЯ АППЕТИТА

Замещение основной пищи легкоусвояемой едой и употребле-
ние сахаросодержащих напитков обеспечит достаточное количество 
энергии и поможет предотвратить нарастание кетоза. Ресурсы для 
необходимого ведения СД при развитии сопутствующих заболеваний 
следующие:

 • таблетки с глюкозой, конфеты или леденцы, такие как жеватель-
ный мармелад, сухофрукты и так далее, для профилактики гипо-
гликемии;
 • чистая (кипяченая/очищенная), прохладная вода для гидратации 
и приготовления соленых супов;
 • жидкости, содержащие сахар и электролиты, такие как спортив-
ные напитки, электролитные смеси, Pedialyte®, Kool-Aid®, или 
даже сахаросодержащие газировки или колы для обеспечения 
гидратации, адекватного количества глюкозы и солей;
 • углеводы, легкие для пищеварения, такие как крекеры или рис.

ОБЕСПЕЧЕНИЕ ГИДРАТАЦИИ

 • Гипергликемия, лихорадка, выраженная глюкозурия и кетонурия 
увеличивают потерю жидкостей.
 • В кабинетах по лечению сопутствующего заболевания при СД 
должны быть вышеуказанные составляющие для профилактики 
дегидратации.
 • Жидкости для дегидратации должны содержать соли и воду, а не 
просто воду, особенно если продолжаются потери жидкости с 
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рвотой и при диарее. Куриный суп или прозрачный бульон явля-
ются отличными источниками не только воды, но и солей натрия 
и некоторого количества калия, необходимых для поддержания 
гидратации, а также для избегания минерального и водного дисба-
ланса в состояниях, приводящих к ДКА [5, 6, 8–10]. Если аппетит 
уменьшается или если снижается уровень ГК менее 10 ммоль/л 
(180 мг%), необходимо рассматривать назначение сахаросодержа-
щих жидкостей, чтобы избежать кетоза при голодании (например, 
спортивные/электролитные напитки, педиатрические электро-
литные смеси, разведенные фруктовые напитки, кола, имбирный 
эль и т.д.) [5, 6, 8–10]. Рекомендовано исходно устранить пузырьки 
воздуха из легких сахаросодержащих напитков для минимизации 
нарушений пищеварения. Этого можно достичь, открыв емкость 
заранее и позволив пузырькам выйти с помощью потряхивания и 
перемешивания [25].
 • Повышенные уровни кетонов, ассоциирующиеся с низким уровнем 
ГК (голодание) или высоким уровнем ГК (инсулиновая недостаточ-
ность), влияют на тошноту и рвоту, приводя к снижению потребле-
ния пищи и жидкостей, дальнейшему увеличению уровней кетонов, 
дегидратации и (декомпенсированному) кетоацидозу [5, 6, 9, 10].
 • При сохраняющейся тошноте, рвоте, диарее и снижении массы 
тела показано внутривенное введение жидкостей, особенно у 
маленьких детей с СД, чтобы предотвратить сердечно-сосудистую 
недостаточность, гипертензию, кому и смерть [5, 6, 9, 10].

СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕДИЦИНСКИЕ СОВЕТЫ

Лечение сопутствующих заболеваний следует проводить, как у детей 
без СД (т.е. используя антибиотики для бактериальных инфекций, но 
не для вирусных) [5, 6, 9, 10]. В некоторых частях света необходимо 
рассматривать возможность специфических эндемических или эпиде-
мических болезней (таких как геморрагическая лихорадка денге, маля-
рия, паразитические инфекции и т.д.). Мониторинг и клинические 
проявления могут осложняться у пациентов с СД [8]. Лечение лихорад-
ки, недомогания и головных болей жаропонижающими препаратами, 
такими как парацетамол, или ацетаминофен, или ибупрофен, возмож-
но, но необязательно.

 • Домашние запасы на случай сопутствующего заболевания могут 
включать энтеральные или ректальные препараты для понижения 
температуры тела.
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 • Необходимо избегать одновременного назначения неизвестных 
или неопределенных препаратов альтернативной медицины. Их 
следует рассматривать заранее в рамках обучения и регулярно воз-
обновлять обзор.
 • Причины рвоты могут быть связаны:

 – с заболеванием самим по себе (т.е. гастроэнтеритом, загряз-
ненной пищей или пищевыми отравлениями, хирургическими 
вмешательствами или другими заболеваниями);

 – низким уровнем ГК;
 – недостаточностью инсулина, приводящей к высокому уровню 
ГК и кетозу.

 • Если нет подозрения на пищевое отравление, рассматривают 
вопрос о лечении рвоты с использованием одной инъекции или 
ректального применения противорвотных препаратов (таких 
как ондастерон, суппозитории «Прометазин»), для того чтобы 
принять внутрь углеводы, за исключением ситуаций, когда есть 
сомнения по поводу психического статуса. Однако в случае 
высокого уровня ГК и избыточного уровня кетонов приоритет 
должен отдаваться назначению дополнительного количества 
инсулина, а также достаточного количества солевых и водных 
растворов. В такой ситуации рвота часто прекращается при 
введении дополнительного инсулина для обратного развития 
кетоза.

У препаратов для приема внутрь для облегчения симптоматики рвоты 
или диареи нет доказанной эффективности, и, следовательно, их прием 
обычно не рекомендуют. Тем не менее, если в наличии есть лоперамид 
или сходный препарат против диареи, для облегчения симптомов могут 
быть использованы комбинации висмута субсалицилата℘ [6].

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ ИНСУЛИН

 • Дополнительные дозы инсулина короткого и ультракороткого 
действия необходимы при внимательном мониторинге для сни-
жения уровня ГК, профилактики кетоацидоза и госпитализаций в 
стационар [5, 6, 8–10].
 • В зависимости от доступности и стоимости можно использовать 
как инсулин ультракороткого действия, так и более старые, тра-
диционные препараты короткого действия (синтетического или 
животного происхождения) для предоставления дополнительного 
инсулина во время сопутствующих заболеваний.
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 • Доза и частота инъекций зависят от уровня и длительности гипер-
гликемии и тяжести кетоза. Такие дополнительные дозы обычно 
вводят подкожно, но также могут применяться и внутримышечно 
при соответствующих рекомендациях врача.
 • Если отмечается гипергликемия с отрицательным или небольшим 
уровнем кетонов, обычные рекомендации заключаются в допол-
нительном назначении 5–10% общей дозы инсулина, состоящей 
из болюсного и базисного одновременно (или 0,05–0,1 ЕД/кг) в 
виде инсулина короткого или ультракороткого действия, вводимо-
го срочно. На основании данных мониторинга уровней ГК такие 
мероприятия повторяют каждые 2–4 ч (табл. 13.1).
 • Если отмечается гипергликемия или более значимая кетонурия 
(от умеренной до высокой), обычная рекомендация заключается 
в назначении дополнительных 10–20% общей дозы инсулина 
(обычно не более 0,1 ЕД/кг) в виде инсулина короткого или 
ультракороткого действия. Эту дозу повторяют каждые 2–4 ч на 
основании результатов частого определения уровня глюкозы и 
кетонов (см. табл. 13.1), а также реакции на дополнительную дозу, 
клинический статус и гидратацию.

Дополнительные рекомендации по дозам от 0,05 до 0,1 ЕД/кг явля-
ются общей рекомендацией для детей и подростков со стандартной 
потребностью в инсулине примерно 0,7–1,0 ЕД/кг в сутки. Однако для 
детей с низкой потребностью в инсулине или с инсулинорезистент-
ностью и высокой потребностью в инсулине процентные подсчеты 
подходят в большей степени, чем эмпирическая дополнительная доза 
0,1 ЕД/кг.

 • Если пациенты болеют в фазе ремиссии (в период «медового 
месяца»), может быть необходимо очень быстро увеличить дозу 
инсулина вплоть до приблизительно 1 ЕД/кг в сутки.
 • Во время болезни может быть необходимым увеличить базальные 
дозы инсулина при инъекционном режиме или при использова-
нии инсулиновой помпы. При помповой инсулинотерапии вре-
менный базальный уровень увеличивается от 20 вплоть до 50 или 
100% или может использоваться до начала нормализации уровня 
ГК и исчезновения кетонов крови на основании мониторинга ГК, 
кетонов и клинического ответа.

Пример. У больного ребенка уровень ГК 14–20 ммоль/л (т.е. 250–
360 мг%) с умеренным уровнем кетонов в моче и/или уровень кетонов 
в крови составляет примерно 1,5 ммоль/л. Рекомендовано назначение 
дополнительно 10–20% общей дозы инсулина (или 0,1 ЕД/кг) в виде 
инсулина короткого или ультракороткого действия каждые 2–4 ч до 
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Таблица 13.2

Рекомендуемые мини-дозы глюкагона (В)*

Количество

Возраст, 
годы

Мкг, μг Мг Е Млс Единицы 
на инсулиновом шприце

≤2

2–15

>15

20

10 на год воз-

раста

150

0,02

0,01 на год воз-

раста

0,15

0,02

0,01 на год 

возраста

0,15

2

1 на год возраста

15

Примечание. Обратите внимание на то, что дозы, рекомендуемые выше, отличаются 
от доз при неотложной терапии, назначаемых при тяжелых гипогликемиях.
* Корректирующие болюсы для коррекции гипергликемии можно назначать в 
любое время или добавлять к прандиальным болюсам. Полезным руководством для 
определения корректирующих доз является применение правила «100» (общая доза 
инсулина делится на 100 для подсчета числа ммоль/л, на которые снизится ГК при 
введении 1 ЕД инсулина) [24, 25] (С, D и E). Для мг% используют правило «1800», то 
есть делят 1800 на общую дозу. Например, у пациента на 50 ЕД инсулина в день уро-
вень глюкозы в плазме при введении 1 Ед инсулина должен снизиться примерно на 
2 ммоль/л [36 мг%] на каждую дополнительную единицу инсулина. Во время болезни 
фактор коррекции пересчитывают каждый день в соответствии с повышающими-
ся или понижающимися потребностями в инсулине. Такие подсчеты могут также 
использоваться для оценки негативной корректировки для коррекции гипогликемии 
[у пациента на 50 ЕД инсулина в сутки снижение дозы на 1 ЕД меньше перед при-
емами пищи позволит уровню глюкозы в плазме увеличиться на 2 ммоль/л (36 мг%)].

Примечание. ГК — уровень глюкозы в крови
Для подсчета общей дозы инсулина суммируют весь инсулин, назначавшийся в 
обычный день (т.е. инсулин короткого/ультракороткого действия + инсулин сред-
ней продолжительности действия/длительного действия), или суммируют базаль-
ную дозу и болюсные дозы в помпе. Не включаются дополнительные болюсы для 
непредвиденных гипергликемий. Высокий уровень ГК и повышенные уровни 
кетонов свидетельствуют о недостаточности инсулина. Кетоны голодания обыч-
но ниже 3,0 ммоль/л. Когда ребенка тошнит или у него рвота и уровень ГК ниже 
10–14 ммоль/л (180–250 мг%) (см. табл.), он/она должен пытаться пить сахаросо-
держащие жидкости в маленьких порциях для поддержания уровня ГК. Когда уровни 
кетонов повышены, приоритет отдается назначению дополнительного инсулина, и 
это может быть сложно, если уровень ГК низкий. Дополнительно инсулин можно 
назначать в виде аналогов ультракороткого действия или обычного инсулина корот-
кого действия, предпочтительнее введение аналогов инсулина ультракороткого 
действия, если они доступны. Обычный инсулин короткого действия можно вводить 
внутримышечно для ускорения абсорбции. Уровень кетонов может немного повы-
шаться (10–20%) в пределах первого часа после назначения дополнительного инсу-
лина, но впоследствии он должен снизиться (E).



450 Глава 13. Особенности ведения детей и подростков с сахарным диабетом...

тех пор, пока уровень ГК не снизится до менее 14 ммоль/л (<250 мг%). 
Впоследствии любые дополнительные дозы могут составлять 5–20% 
общей дозы инсулина. Проверяют уровень кетонов в моче при каждом 
опорожнении мочевого пузыря. Если это возможно, проверяют кетоны 
в крови и проводят повторные проверки каждый час при их повышении 
(≥0,6 ммоль/л).

 • После назначения дополнительной дозы инсулина уровень кето-
нов в крови может временно повышаться на 10–20% в первый час 
или два, но должен снижаться впоследствии.
 • Уровень кетонов в моче часто остается повышенным в течение 
многих часов из-за конверсии в организме BOHB крови в AcAc, 
который может определяться в моче [5]. Ацетон может храниться 
в жировой ткани при кетозе и дополнительно с конверсией BOHB 
в AcAc может вносить свой вклад в персистенцию уровня кетонов, 
несмотря на прекращение кетогенеза при назначении инсулина [5].

КОГДА НЕВОЗМОЖНО ОПРЕДЕЛЕНИЕ УРОВНЯ КЕТОНОВ

Настоятельно рекомендуется измерение уровня кетонов при 
тестировании в любой возможной форме, и недорогим вложением 
является покупка полосок для измерения уровня кетонов в моче. 
Однако в некоторых обстоятельствах нет даже такой возможности.

В этих ситуациях при интеркуррентных заболеваниях очень важно 
проводить тестирование ГК, чтобы избежать ухудшения кетоацидоза и 
предотвратить госпитализации, а также развитие ДКА вплоть до комы 
или смерти [5, 6, 8].

Полезно обеспечение письменными советами, сколько необходи-
мо дополнительного инсулина при определенных уровнях ГК (как в 
табл. 13.1) или когда невозможно определение массы тела, для рекомен-
даций по конкретным дополнительным дозам инсулина в соответствии 
с возрастом ребенка и обычной общей дозой инсулина [8, 9]. Следует 
проводить регулярный обзор и обучение хотя бы один раз в год. Его 
результаты медицинский персонал должен вносить в историю болезни.

ИНФЕКЦИИ, АССОЦИИРУЕМЫЕ С ГИПОГЛИКЕМИЕЙ

 • Эти инфекции обычно диагностируются как вирусный гастроэн-
терит и часто ассоциируются с тошнотой и рвотой в сочетании с 
диареей или без нее. Любое заболевание, связанное с преоблада-
нием желудочно-кишечных симптомов по сравнению с респира-
торными, попадает в эту категорию. Рекомендуется замена приема 
пищи частым приемом маленьких объемов сладких напитков, 
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содержащих натрий (соли), с поддержанием внимательного мони-
торинга ГК и с возможностью временного снижения (но не при-
остановления) дозы инсулина [5, 6, 8–10].
 • Не давайте несахаросодержащих напитков в этой ситуации.
 • Давайте адекватное количество жидкостей для обеспечения хоро-
шей гидратации. Ведите запись количества потребляемых ребен-
ком жидкостей.
 • Внимательно оценивайте диурез и проводите измерение массы 
тела в домашних условиях каждые 4–6 ч, это может служить руко-
водством для определения потребности в жидкостях. Постоянное 
поддержание массы тела показывает адекватную гидратацию и 
замещение жидкостями, тогда как постоянное снижение массы тела 
обычно требует телефонной или любой другой связи с медицин-
ским персоналом для оценки необходимости внутривенного лече-
ния в отделении неотложной помощи или в больнице [5, 6, 8–10].
 • Может потребоваться снижение общей дозы инсулина на 20–50%, 
если присутствует гипогликемия, а не гипергликемия, как показа-
но выше [5, 6, 8–10]. Тем не менее, если дозы снижаются слишком 
сильно, есть риск развития инсулиновой недостаточности, кото-
рая приводит к кетозу и кетоацидозу.
 • Регулярно проверяйте уровень кетонов, чтобы удостовериться 
в том, что ребенок или подросток в достаточном количестве 
потребляет углеводы/сахар. Кетоны, ассоциируемые с желудочно-
кишечными заболеваниями и гипогликемиями, обычно являются 
отражением неадекватного обеспечения энергией в большей сте-
пени, чем инсулиновой недостаточности (т.е. кетоны голодания). 
Однако и то, и другое может быть причиной в каждом отдельном 
случае.
 • Если гипогликемия (<3,5–4 ммоль/л, или 65–70 мг%), или тош-
нота, или отказ от пищи продолжаются, модифицированная до 
меньшей дозы инъекция глюкагона (при его наличии) может при-
вести к обратному развитию гипогликемии и дает возможность 
восстановить прием жидкостей внутрь (мини-терапия глюкаго-
ном) [26, 27] (см. табл. 13.2). Повторите через 1 ч или более при 
необходимости. Если гипогликемия сохраняется и глюкагон недо-
ступен, могут потребоваться службы неотложной терапии. Однако 
можно применить простой сахар или мед, или мелассу в ротовую 
полость, если определено, что нет опасности аспирации в резуль-
тате неврологических нарушений.
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СПЕЦИФИЧЕСКИЕ СОВЕТЫ ОТНОСИТЕЛЬНО ВЕДЕНИЯ ДЕТЕЙ 
НА ПОМПОВОЙ ИНСУЛИНОТЕРАПИИ В ДНИ С СОПУТСТВУЮЩИМ 

ЗАБОЛЕВАНИЕМ 

Ключевые положения по ведению детей в дни с сопутствующим 
заболеванием, отмеченные ранее, аналогичны для людей на помпо-
вой инсулинотерапии и инъекциях инсулина [9, 28, 29]. Пациенты на 
помповой инсулинотерапии используют только инсулин короткого 
или ультракороткого действия, и у них нет введенного инсулина замед-
ленного всасывания или длительного действия. При использовании 
помпы ДКА может быстро развиться либо из-за прерванного посту-
пления инсулина, либо при интеркуррентном заболевании, в ответ 
на которое нет соответствующего повышения инсулина. К эпизодам 
гипогликемии необходимо относиться серьезно, особенно если они 
сочетаются с положительными уровнями кетонов в моче и/или крови. 
Если уровень ГК у пациента на помповой терапии равен 14 ммоль/л 
(250 мг%) или выше, предпринимайте следующие шаги

 • Немедленно проверьте возможные проблемы с помпой или систе-
мами распределения инсулина и замените инфузионную систе-
му, трубки и резервуар для инсулина. Узлы на катетере, воздух в 
инфузионной трубке, отсоединенные катетеры, особенно в месте 
введения, или раздражение места введения — все это можно опре-
делить, если пациент и члены его семьи получили инструкции по 
смене инфузионного набора в первую очередь и безотлагательно-
му введению инъекции с помощью шприца или шприц-ручки для 
обеспечения необходимого инсулина — во вторую.
 • Проведите определение уровней кетонов в крови или моче.
 • Далее поступите в соответствии с рекомендациями, изложенными 
в табл. 13.3, в зависимости от результатов определения уровней 
кетонов. В случае кетоза необходимо всегда добавлять инсулин 
дополнительно с использованием шприц-ручки или шприца, а 
не с помощью помпы (так как неправильное функционирование 
может быть причиной кетоза).
 • Для преодоления инсулинорезистентности базальный уровень 
инсулина может быть повышен на 120–150% в соответствии с ГК, 
и в то же время коррекционные болюсы также могут быть повы-
шены на 10–20% в период сопутствующего заболевания.
 • Может потребоваться снижение болюсов инсулина на приемы 
пищи, когда гипергликемия исправлена, так как пациенты могут 
меньше есть, и всасывание в желудочно-кишечный тракт может 
быть нарушено при сопутствующем заболевании. Лечение гипо-
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гликемии проводят обычным способом. Доза базального инсулина 
может также быть снижена, если уровень ГК будет снижаться при 
условии отрицательных уровней кетонов.

Таблица 13.3

Ведение детей на инсулиновой помпе в днис сопутствующим заболеванием 
и гипергликемией 

Если уровни кетонов в моче отри-

цательные

Если присутствуют кетоны в моче, или при кето-

нах в крови ≥0,6 ммоль/л, или если помпа не 

работает, смещен или заблокирован катетер

Введите корректирующий болюс с 

использованием помпы

Могут быть проблемы с работой помпы или при 

развитии сопутствующего заболевания

Ежечасно проверяйте уровень ГК, 

чтобы подтвердить, что он сни-

жается

Проводите инъекции с использованием шприца 
или шприц-ручки, используя рекомендации, 

изложенные в табл. 13.1, для применения инди-

видуального корректирующего болюса и правило 

5–10–20%
Прием напитков с малым количе-

ством углеводов и соленых жид-

костей (например, супов) Замените катетер и проверьте работу помпы

Если уровень ГК снижается через 

1 ч, проведите повторную оцен-

ку в течение от 1 до 2 ч, чтобы 

решить вопрос о введении еще 

одной корректирующий дозы

Продолжайте вводить болюсные дозы с исполь-

зованием шприца или шприц-ручки до того вре-

мени, пока не будет ответа ГК

Замените инсулин в помпе, инфузионную систе-

му и канюли. Установите базальный уровень с 

использованием временного повышения базаль-

ного уровня примерно 120–150% в зависимости 

от результатов ГК и кетонов

Если уровень ГК не снижается 

после первого болюса, то про-
водите последующие инъекции 
с помощью шприца или шприц-
ручки (см. 2-ю колонку)

Проводите почасовой мониторинг ГК и проверяй-

те кетоны и массу тела как минимум раз в 4 ч

— Прием напитков с очень высоким уровнем угле-

водов, если кетоны остаются повышенными и 

уровень ГК низкий, и напитки с очень низким 

уровнем углеводов, диетические напитки, если 

уровень ГК повышен в сочетании или без сочета-

ния с повышенным уровнем кетонов

Если через 2 ч нет улучшения, обратитесь к груп-

пе помповой инсулинотерапии. Если через 2 ч 

уровень ГК улучшается, используйте прави-

ло неиспользованного болюса, чтобы решить, 

нужен ли дополнительный болюс*. Работа помпы 

может быть возобновлена
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Если уровень ГК остается высоким, кетоны 

сохраняются, отмечаются тошнота, рвота или 

боли в животе, а также спутанность сознания 

и затруднения в поддержании бодрствования, 

обратитесь к группе помповой инсулинотерапии 

или в больницу для обследования

* При назначении корректирующих доз при гипергликемии необходимо принимать 
во внимание резидуальные эффекты предшествовавшего приема пищи или кор-
ректирующей болюсной дозы. Полезной рекомендацией является использование 
правила «неиспользованного болюса», что также называется «инсулин на борту» 
(примерно 30% болюса инсулина ультракороткого действия всасывается каждый 
час). Корректирующая доза должна снижаться соответственно. Например, если 5 ЕД 
назначается в качестве прандиального болюса за 2 ч до еды, 60% абсорбируется и 
оставшиеся 40%, или 2 ЕД, будут давать эффект. Это необходимо вычесть из любой 
корректирующей дозы. Во многих помпах имеется встроенный алгоритм для таких 
типов расчетов, тогда проводить вычитание мануально не нужно.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Адаптируйте режим инсулиновых инъекций к физической актив-
ности (В). Многоразовые инъекции в течение дня или исполь-
зование помпы могут быть лучше приспособлены к сочетанию с 
активными упражнениями.
 • Обсуждайте процентное снижение по дозам инсулина до упраж-
нений (С).
 – Когда активность планируется на момент пика действия инсули-
на, следует заметно снизить дозу.

 – Помпу следует отключить или применить временный базальный 
уровень как минимум за 90 мин до начала активности для сни-
жения базального эффекта.

 – Не вводите инсулин в то место, которое будет активно вовлечено 
в упражнения.

 • Обсуждайте тип и объем углеводов, необходимых для конкретной 
физической активности.
 • Любое упражнение является опасным, и его следует избегать, если 
высокий уровень ГК до упражнений (>14 ммоль/л, или 250 мг%) 
и присутствует кетонурия/кетонемия (>5 ммоль/л). Введите при-
мерно 0,05 ЕД/кг, или 5% общей дневной дозы (включая все 
болюсные дозы при приеме пищи и базальный инсулин/установку 
скорости подачи в инсулиновой помпе), и отложите упражнения 
до исчезновения кетонов (В).
 • Употребляйте вплоть до 1,0–1,5 г углеводов на килограмм массы 
тела в час при напряженных или длительных упражнениях при 
высоких уровнях инсулина в циркуляции, если не были снижены 
дозы инсулина до упражнений (В).
 • Алкоголь ингибирует глюконеогенез, поэтому в случае его употре-
бления повышается риск гипогликемии (А).
 • Существует риск дегидратации, поэтому следует употреблять жид-
кости без сахара (Е).
 • Для хорошего контроля за СД во время упражнений большое зна-
чение имеет ведение детальных записей о физической активности, 
инсулине, пище и показателях глюкозы. Пользуйтесь новыми тех-
нологиями, например, встроенными в смартфоны (Е).
 • Появления гипогликемии можно ожидать во время или вскоре 
после упражнений, но она также может проявиться и по проше-
ствии 24 ч за счет повышения чувствительности к инсулину (А).
 – Измерьте ГК перед сном и снизьте базальный ночной инсулин 
(или уровень в помпе) на 10–20% после дневных или вечерних 
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упражнений, если активность была непривычной или более 
интенсивной, чем обычно.

 – Риск гипогликемии может быть снижен при добавлении корот-
ких спринтов к аэробным упражнениям.

 – Для предупреждения гипогликемии после краткосрочной физи-
ческой активности с интенсивными анаэробными нагрузками 
наилучшим вариантом является потребление дополнительных 
углеводов после занятия.

 – При смешанных аэробных и анаэробных упражнениях (футбол, 
велосипед, бег и плавание) обычно требуются дополнительные 
углеводы до, иногда во время и часто после занятия.

 – Повышения уровня ГК после интенсивных упражнений можно 
избежать, дав дополнительную дозу инсулина короткого дей-
ствия в середине или сразу после занятия, например, коррекци-
онный 50% болюс при уровне более 15 ммоль/л.

 • Большой риск ночной гипогликемии после упражнений, и особую 
осторожность следует соблюдать в случае, если уровень ГК перед 
сном менее 7 ммоль/л (125 мг%) при НПХ-инсулине. С базальны-
ми аналогами уровень глюкозы перед сном может быть немного 
ниже без серьезного риска ночной гипогликемии, но нет точных 
показателей, которые бы гарантировали отсутствие гипогликемии 
в течение ночи (Е).
 • Пациентам с пролиферативной ретинопатией или нефропатией 
следует избегать физических силовых или анаэробных упражне-
ний, способных привести к повышению АД (Е).
 • Следует убедиться, что глюкометр и измерительные полоски соот-
ветствуют среде, в которой они будут использоваться (С).
 • В школе должны все время находиться в пределах досягаемости 
еда с высоким ГИ и средства от гипогликемии (Е).
 • Консультации специалиста и тщательное планирование являются 
необходимыми условиями для путешествий и физических упраж-
нений (Е).
 • Сопровождающие лица/учителя должны быть обязательно обес-
печены рекомендациями в письменном виде (Е).
 • Специалисты по сахарному диабету должны использовать воз-
можность поработать в лагере для детей с СД (Е).
 • ПМГ может быть полезным в предотвращении гипогликемии во 
время и после упражнений (С).
 • Новые технологии помповой терапии, такие как приостановка 
при низком уровне глюкозы и программируемое управление при 
низком уровне глюкозы, могут также быть полезны в будущем (Е).
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ВВЕДЕНИЕ

Очевидно, что важно мотивировать детей и подростков на физиче-
скую активность, уменьшение малоподвижного образа жизни, конт-
роль массы тела и развитие и поддержание полезных для здоровья 
привычек. Детям с диагнозом СД1 это поможет снизить риск сердечно-
сосудистых заболеваний, а здоровым поможет в профилактике.

Хотя данная глава ориентирована на обсуждение вопроса о контроле 
за уровнем ГК при различной спортивной и физической активности, 
важно, чтобы специалисты в области СД и родители учитывали, что 
требования при ежедневной физической активности необходимо также 
рассматривать, если молодой человек собирается принимать участие в 
каком-либо деле, которое может оказаться для него необычно напря-
женным или длительным.

В 1950-е гг. Джослин определил, что третьей по важности необхо-
димой составляющей контроля за уровнем ГК для лиц с СД1 являются 
физические упражнения (после инсулина и диеты). Хотя в большин-
стве исследований были выявлены лишь небольшое влияние упраж-
нений на уровень HbA1c [1–3] и краткосрочное улучшение [4], кроме 
случаев, когда физическая активность поддерживалась в течение 6 мес 
[5], перекрестный анализ данных по более крупной выборке показал, 
что частота регулярных физических нагрузок ассоциируется с более 
низкими значениями HbA1c, без повышения риска тяжелых гипогли-
кемий [6]. Йонк и соавт. предоставили полезный обзор [7]. Позитивное 
влияние физических упражнений распространяется гораздо шире, 
включая контроль массы тела, снижение сердечно-сосудистых рисков 
[8], а также улучшение общего самочувствия [9].

Все больше исследований доказывают, что продромы сердечно-сосу-
дистого риска появляются на ранних этапах диабета [10]. Исследования 
показали, что физические упражнения оказывают положительный эффект 
на различные маркеры сосудистого здоровья, включая реактивность 
капилляров кожи [11] и эндотелиальную функцию [12]. Систематический 
обзор исследований, проведенных на взрослых, показал, что физическая 
активность связана с заметным снижением смертности в связи с сердечно-
сосудистыми заболеваниями и другими причинами как у женщин, так и у 
мужчин, даже после поправки на другие релевантные факторы риска [8]. 
Даже если целевые значения глюкозы, измеренные по HbA1c, не достиг-
нуты, регулярные физические упражнения связаны со снижением ранней 
смертности во взрослой популяции [13].

Для людей с СД1 упражнения после приема пищи могут быть 
эффективным способом снижения постпрандиальной гипергликемии 
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[14]. Для некоторых людей выполнение физических упражнений явля-
ется непостоянной активностью, связанной с наличием свободного 
времени, учебой или работой. Для других ежедневные упражнения 
являются частью общей программы по тренировке или поддержанию 
себя в форме.

Дети и подростки с СД могут извлекать для своего здоровья и вре-
мяпрепровождения те же преимущества, что и взрослые, и им должны 
быть предоставлены те же возможности принимать участие в физиче-
ских упражнениях с не меньшей степенью безопасности.

СД не должен быть ограничивающим фактором для совершен-
ствования в выбранном виде спорта. Это уже продемонстрирова-
ли многие известные спортсмены, такие как, например, Сэр Стив 
Рэдгрейв, 5 раз становившийся олимпийским чемпионом по гребле; 
Крис Фримен — лыжник, четырежды участвовавший в Олимпийских 
играх; Гэри Холл — американский пловец, 5 раз выигравший олимпий-
ское золото; Васим Акрам, известный пакистанский игрок в крикет, а 
также игрок в бейсбол из первой лиги Брэндон Морроу, триатлонист 
Ironman Клифф Шерб, гольфист Скотт Верпланк, профессиональная 
гольфистка Мимми Хьорт и хоккеист Эмил Молин. Сейчас есть даже 
профессиональная команда велосипедистов Novo Nordisk, все члены 
которой имеют диагноз СД1 и которая поставила рекорд в гонке RAAM 
и собирается участвовать в гонке Tour de France в 2021 г.

В отношении физических упражнений наиболее часто с членами 
семьи обсуждается проблема предотвращения развития гипоглике-
мических состояний, хотя профилактика резкого повышения уровня 
сахара в крови/кетоацидоза также вызывает опасения [15].

Исследование HELENA показало на обширной когорте подрост-
ков-европейцев без диабета из разных центров, что фитнес с нагрузкой 
на мышцы и фитнес с нагрузкой на дыхательную и сердечно-сосу-
дистую системы независимо друг от друга связаны с метаболическим 
риском инсулинорезистентности [16] и, следовательно, СД2. Часть 
этого исследования показала, что физическая активность, по данным 
самоотчета, имеет негативную корреляцию с инсулинорезистентно-
стью (после поправки на такие искажающие факторы, как соотноше-
ние бедер и талии), но повышенные кардиореспираторные тренировки 
снижают воздействие таким образом, что инсулинорезистентность 
была меньше у людей с большим количеством тренировок [17]. Эти 
данные были подтверждены недавним голландским исследованием 
(TRAILS), которое также показало, что повышенная полнота у детей 
связана с повышенным риском кардиометаболическим, однако это до 
некоторой степени смягчается фитнесом [18].
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По всему миру прилагаются огромные усилия, чтобы дети и под-
ростки больше занимались физической активностью и меньше вре-
мени проводили в сидячем положении. Недавний систематический 
обзор МакМиллана и соавт. показал интервенции, направленные на 
молодежь с СД1 [21].

ФИЗИОЛОГИЯ ФИЗИЧЕСКИХ УПРАЖНЕНИЙ

Перед тем как перейти к рассмотрению ситуации для СД1, важно 
понимать природу нормальной физиологической ответной реакции на 
умеренную аэробную физическую нагрузку для людей без СД.

Как показано на схеме 14.1, у людей без СД при физической нагруз-
ке отмечается снижение секреции инсулина наряду с повышением 
уровня контррегуляторных гормонов, способствующих увеличению 
продукции глюкозы печенью, соответствующего утилизации глюкозы 
скелетными мышцами во время физической активности. В результате 
такой точной автономной и эндокринной регуляции уровни ГК оста-
ются стабильными при большинстве физических нагрузок [9].

Было показано, что упражнения повышают использование инсули-
нонезависимой глюкозы мышцами посредством транслокации рецеп-
торов GLUT4 на поверхность клеток. Таким образом, потребление 
глюкозы повышается даже при низком уровне инсулина [22].

При условии интенсивной физической активности повышаются 
катехоламины, приводя к усилению продукции глюкозы печенью и 
ограничению потребления мышцами глюкозы, таким образом, соз-
давая краткосрочное повышение гликемии даже у детей без СД. Это 
повышение крайне усилено у детей с СД1 из-за невозможности повы-
шенной секреции инсулина во время повышения уровня глюкозы [23].

При СД1 поджелудочная железа не способна к регуляции уровней 
инсулина в ответ на физические упражнения, и обратная регуляция 
глюкозы может оказаться нарушенной, в результате чего нормальная 
энергетическая регуляция практически невозможна. По этой причине 
во время или сразу после физических упражнений часто наблюдается 
гипо- или гипергликемия.

ОТВЕТНАЯ РЕАКЦИЯ НА ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

В реальной жизни у молодых людей с СД есть различные реакции 
уровня ГК на физические упражнения. У ребенка реакция ГК может 
быть относительно воспроизводимой для 60-минутных упражнений с 
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перерывами, если график упражнений, доза инсулина и состав пищи 
до упражнений остаются постоянными [24]. Продукция глюкозы у 
здоровых обследуемых повышается по мере увеличения интенсивности 
упражнений и может быть полностью обусловлена повышением глико-
генолиза в печени. В противоположность этому у обследуемых с СД1 и 
умеренным уровнем контроля отмечается увеличение продукции глю-
козы как в состоянии отдыха, так и во время упражнений, что может 
быть полностью обусловлено повышенным глюконеогенезом [25]. 
У молодых людей с СД1 снижены аэробные способности по результа-
там измерений максимума VO2 (процент максимальной аэробной спо-

Лица без сахарного
диабета

Повышенный поток 
крови к мышцам 
и повышенный 

безинсулиновый 
транспорт глюкозы

Утилизация 
глюкозы

[Глюкоза]

[Инсулин] Противорегуляция

Нормогликемия Гипогликемия

Повышенный поток 
крови к мышцам 
и повышенный 

безинсулиновый 
транспорт глюкозы

Лица с хорошо 
контролируемым сахарным 
диабетом после инсулина

Через
бета-клетки

Утилизация 
глюкозы

[Глюкоза]

[Инсулин] Противорегуляция

Схема 14.1. Физиологические реакции на физические упражнения у людей с сахарным 

диабетом и без него (прямые скобки означают концентрацию в плазме крови)
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собности) по сравнению с контрольными обследуемыми без СД [26]. 
Эти результаты противоречат данным, полученным Адольфссоном и 
соавт. в подробном исследовании максимального VO2 и эндокринного 
ответа на упражнения различной степени интенсивности (велоэрго-
метр) у шести подростков с диабетом при достаточно хорошем контро-
ле и шести контрольных испытуемых сходного возраста без диабета. 
Не было выявлено значимых различий, за исключением повышенного 
уровня гормона роста у испытуемых с диабетом [27]. Возможно, явля-
ется важным, что все они регулярно занимались спортом, о чем они 
сообщили в дальнейшем исследовании. Куэнка Гарсия и соавт. также 
сравнили 60 детей в возрасте от 8 до 16 лет с СД1 с 37 сиблингами в 
контрольной группе и не обнаружили различий в физической форме и 
физической активности. Они выявили, что физическая активность от 
умеренной до интенсивной связана с более высоким метаболическим 
контролем и отвечала за 30–37% различий в HbA1c [28].

У подростков инсулинозависимый метаболизм глюкозы коррели-
рует со степенью гликемического контроля, оцениваемой по уровню 
гликированного гемоглобина [29]. Однако даже у одного и того же 
человека в зависимости от обстоятельств уровень ГК может как повы-
шаться, так и понижаться и оставаться неизменным при физической 
нагрузке, как показано в табл. 14.1.

Таблица 14.1

Факторы, влияющие на изменения уровня глюкозы в крови во время 
физических упражнений

Гипогликемия Уровень 
глюкозы 

не изменился

Гипергликемия

Гиперинсулинемия от эффекта 

недавних инъекций или слишком 

большие дозы вводимого инсулина 

(как болюсного, так и базального).

Длительные упражнения, обычно 

более 30–60 мин, и/или не употре-

блялись дополнительные углеводы.

Умеренно интенсивное аэробное 

упражнение (50–75% максималь-

ной аэробной интенсивности).

Малый опыт выполнения данного 

упражнения, в результате чего 

большие энергопотери, чем у тре-

нированного человека

Инсулин до 

занятий был 

правильно 

скорректиро-

ван.

Были упо-

треблены 

правильные 

углеводы

Гипоинсулинемия до упражне-

ний или во время упражнений.

Соревновательные эмоции 

вызывают ответную адренали-

новую реакцию.

Короткие, прерывистые пери-

оды интенсивной анаэробной 

активности вызывают повыше-

ние адреналиновой реакции.

Употреблено чрезмерное 

количество углеводов после 

упражнений, когда продукция 

глюкозы превышает ее утили-

зацию
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА РЕАКЦИЮ ГЛЮКОЗЫ 
НА ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

ХАРАКТЕРИСТИКИ, ПРИСУЩИЕ ФИЗИЧЕСКИМ УПРАЖНЕНИЯМ

Продолжительность и интенсивность. Планирование особенно 
важно при большой продолжительности или интенсивных аэробных 
упражнениях. Иначе гипогликемия практически неизбежна. Почти 
все формы физической активности продолжительностью более 30 мин 
требуют корректировки диеты и/или дозы инсулина.

Большинство видов спорта, на поле или в команде, а также спон-
танные игры у детей характеризуются повторяющимися периодами 
интенсивной активности, перемежающимися более длинными пери-
одами активности с интенсивностью от низкой до умеренной или 
отдыхом. Для молодых взрослых людей было показано, что такой 
тип активности приводит к меньшему снижению уровней ГК по 
сравнению с непрерывными физическими упражнениями умеренной 
интенсивности как во время, так и после физической активности [30]. 
Повторяющиеся периоды высокоинтенсивных упражнений стимули-
руют более высокие уровни норадреналина, что приводило к повыше-
нию уровней ГК. Исследование взрослых [31] показало, что поздняя 
гипогликемия чаще встречалась после прерывистой интенсивной 
активности, но обратные результаты были получены в исследовании 
спортсменов с СД1 [32]. Упражнения умеренной интенсивности (40% 
максимума VO2), за которыми следовал спринт на велотренажере с 
максимальной интенсивностью, предотвратили последующее сниже-
ние ГК на период не менее 2 ч после упражнений [33]. Однако обычно 
командные игры могут длиться вплоть до 90 мин, и данные результаты 
могут быть недействительными для физической активности подобной 
продолжительности.

Та же группа исследователей из г. Перта, Австралия, далее исследо-
вали этот феномен и заключили, что спринты короткой длительности 
повышают уровень глюкозы благодаря несоразмерному повышению 
уровня продукции глюкозы (Ra) по сравнению с уровнем ее исчезно-
вения (Rd). Это может объяснить тот факт, что уровень эндорфинов, 
норэпинефрина и гормона роста в плазме после 10 с спринта возрастает 
только краткосрочно [23] (см. также «Тип физической активности»). 
Гипогликемия утром перед тренировкой не снижает эффекта повыше-
ния гликемии после дневного спринта у молодых взрослых с СД1, что 
указывает на спринты как полезную стратегию борьбы с гипогликеми-
ей независимо от предшествующих гипогликемий [34].
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Вид упражнений. Усилие при анаэробных упражнениях может длить-
ся очень недолго (иногда всего секунды), но при этом уровень глюкозы 
может подняться радикально в результате высвобождения таких гор-
монов, как эпинефрин и глюкагон. Это повышение уровня ГК обычно 
преходящее, длящееся около 30–60 мин, ему может следовать гипогли-
кемия в следующие за тренировкой часы. Аэробные занятия обычно 
снижают уровень ГК как во время (обычно в первые 20–60 мин после 
начала), так и после тренировки [9]. Пиковая чувствительность к инсу-
лину при восстановлении появляется у подростков с СД1 примерно 
через 7–11 ч после окончания тренировки [35].

Воздействие типа активности на кратко- и долгосрочную гликемию 
тщательно проанализирована Тоноли и соавт. в метаанализе всех воз-
растных групп [36]. Они пришли к выводу, что повторяющиеся корот-
кие спринты, добавленные к аэробным тренировкам, могут минимизи-
ровать риск гипогликемии, а также что аэробные тренировки (в отличие 
от тренировок с сопротивлением, смешанных или высокоинтенсивных 
упражнений) могут улучшить хронический гликемический контроль.

Хотя силовые тренировки (например, тренировки с отягощением) 
еще не исследованы в детской популяции, они вызывают меньшее 
снижение гликемии по сравнению с аэробными упражнениями [37], 
и, если оба вида деятельности происходят в одной и той же ситуации 
с точки зрения управления гликемией, предпочтительно начинать с 
силовых тренировок [37]. Возможно, это связано с повышением выде-
ления гормона роста [38].

Время упражнений. Утренние тренировки до первого введения инсу-
лина могут не привести к гипогликемии, поскольку обычно уровень 
циркулирующего инсулина обычно низкий и контррегуляционные 
гормоны могут быть на высоком уровне [39]. Более того, в этих обстоя-
тельствах могут возникнуть тяжелая гипергликемия и даже кетоацидоз, 
если инсулин не вводился в течение долгого времени [40].

Регулярное поддержание физической формы. Пациенты часто сообща-
ют, что снижение ГК может быть меньше при регулярном поддержании 
физической формы и привычности спорта, хотя экспериментальные 
данные в отношении этой гипотезы отсутствуют. Это может быть свя-
зано с тем, что поддержание физической формы часто сопровождается 
снижением общего объема инсулина в день и большим использованием 
липидов в качестве топлива [41].

Уровень стресса/соревнования при данной активности. Уровень кате-
холаминов возрастает во время тренировок высокой интенсивности, 
и это повышение может вносить вклад в гипергликемию, связанную с 
физической активностью [42]. Адреналиновый ответ во время интен-
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сивных тренировок или стрессового соревнования поднимает уровень 
ГК и может требовать корректирующего введения инсулина [43].

Мышечная масса/количество мышц, используемых во время активно-
сти. Использование большего числа мышц во время аэробных упраж-
нений приводит к большему снижению ГК, и при занятиях с отягоще-
нием обычно используется больше энергии, чем при упражнениях без 
отягощения.

ДРУГИЕ ФАКТОРЫ, ВОВЛЕЧЕННЫЕ В РЕГУЛЯЦИЮ ГЛЮКОЗЫ 
ВО ВРЕМЯ ТРЕНИРОВОК

Метаболический контроль
В случае плохого контроля и высокого уровня ГК до упражнений 

(>20 ммоль/л) уровни инсулина в кровотоке могут быть неадекватными 
и эффекты контррегуляторных гормонов будут слишком усилены, 
увеличивая вероятность кетоза [40]. У спортсменов чемпионата Ironman 
с СД1 при низком (т.е. близком к нормальному) HbA1c результаты 
эквивалентны контрольной группе без диабета [44].

Уровень глюкозы в крови
Существуют некоторые ограниченные доказательства, подтверж-

дающие уровень ГК, близкий к норме в результате деятельности. 
Например, было обнаружено, что высокий уровень ГК понижает секре-
цию β-эндорфинов во время физических упражнений, что связывалось 
с повышенной оценкой ощущаемого напряжения во время упражне-
ний на ноги [45]. На самом деле даже базовые уровни β-эндорфинов 
были ниже у обследуемых с СД независимо от содержания ГК. Таким 
образом, результирующая пониженная толерантность к уровню дис-
комфорта может не позволять людям с СД добиваться оптимальных 
физических показателей в упражнениях. Аналогично увеличение оцен-
ки ощущаемого напряжения было отмечено у подростков с СД, выпол-
нявших упражнения для всего тела [46], но авторы отмечают, что при-
чиной этой повышенной реакции может быть в первую очередь более 
низкий пик выхода механической мощности, который часто наблюда-
ется у таких пациентов [47].

Даже у людей с хорошим контролем гипергликемия во время упраж-
нений (исследование взрослых в контролируемых лабораторных усло-
виях) приводит к переходу от липидов к окислению углеводов [48].

Также было продемонстрировано, что гипогликемия отрицательно 
влияет как на спортивные результаты, так и на когнитивные функции 
молодых людей с СД1 [49]. Таким образом, нормальная концентрация 
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глюкозы может быть оптимальной при спортивной деятельности в 
целом.

У детей с СД могут быть нормальные способности к аэробным 
упражнениям и упражнениям на выносливость при условии, что удает-
ся достичь хорошего уровня гликемического контроля (HbA1c <7,0%), 
даже если во время упражнений у них возникает небольшая гипергли-
кемия. В одном исследовании физическая способность к упражнениям 
мальчиков в препубертате с хорошо контролируемым СД не отличалась 
от способности мальчиков без СД аналогичного возраста, массы тела 
и характера физической активности, несмотря на то что у мальчиков 
с СД во время упражнений были значительно более высокие уровни 
ГК (средний уровень ГК — 15 ммоль/л в начале упражнений) [50]. 
Аналогично не было обнаружено существенных различий между пока-
зателями физического состояния взрослых мужчин с СД1, у которых 
уровни глюкозы приводились к состоянию эугликемии, по сравнению 
с гипергликемией (12 ммоль/л, или 220 мг%) [51]. В противополож-
ность этому аэробные показатели были ниже и уровень усталости 
выше у молодых людей с СД1 и плохим гликемическим контролем (т.е. 
HbA1c >7,5%) [26]. Более того, представляется, что показатели эффек-
тивности в таких видах спорта, как хоккей, футбол и парусный спорт, 
где требуется определенный вклад когнитивных функций и точности, 
будут лучше у лиц в состоянии эугликемии по сравнению с гиперглике-
мией, хотя пока эта гипотеза не подвергалась проверке в исследовани-
ях. Однако было показано, что когнитивная функция у молодых людей 
с СД замедлена, когда их уровень ГК соответствует либо гипо-, либо 
гипергликемии [52].

Тип и расписание инсулиновых инъекций
Когда обычный (растворимый) инсулин вводят до физических 

упражнений, наиболее вероятное время гипогликемии наступает через 
2–3 ч после инъекции; для аналога инсулина ультракороткого действия 
время максимального риска наступает через 40–90 мин [53].

Следует заметить, что упражнения могут сильно повысить систем-
ный и кожный кровоток, а также поставку инсулина и глюкозы к 
скелетным мышцам [54]. Было показано, что упражнения повышают 
абсорбцию инсулина ультракороткого действия [55], ускоряя, таким 
образом, пик действия инсулина. При этом абсорбция базального 
инсулина, видимо, не поддается значительному воздействию инсулина 
длительного действия (инсулина гларгин), хотя упражнения могут спо-
собствовать снижению гликемии по сравнению с базальным уровнем, 
введенным в состоянии покоя [56].
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Для профилактики гипогликемии во время продолжительных тре-
нировок обычно требуется снижение болюсного и/или базального 
инсулина. Рекомендуется снизить аналог ультракороткого действия 
перед тренировкой продолжительностью более 30 мин. Воздействие 
степени снижения было исследовано у взрослых Бракеном и соавт. 
посредством снижения ранее существующего инсулина на 75, 50 и 
25% нормальной дозы. Интересно, что, хотя наибольшее снижение 
было связано с более высоким уровнем глюкозы после упражнений, 
разницы в производстве кетонов не было обнаружено [57]. Эти дан-
ные обнадеживают и помогают мотивировать молодых людей на экс-
периментирование для того, чтобы определить, какая степень сниже-
ния подходит каждому.

Не было обнаружено исследований по времени действия базальных 
инсулинов (НПХ, инсулина гларгин или инсулина детемир) у детей во 
время физических упражнений, однако Арутчелвам и соавт. обнаружи-
ли, что инсулин детемир связан с меньшей гипогликемией во время и 
после физической активности, чем инсулин гларгин [58].

При соревнованиях, которые проводятся утром или в течение всего 
дня, базальный инсулин длительного действия, вводимый раз в день 
по вечерам, может быть заменен инсулином более быстрого действия 
(НПХ), чтобы снизить эффект базального инсулина на следующий 
день во время упражнений. Альтернативой является разделение общей 
дневной дозы пополам, введение половины инсулина длительного дей-
ствия вечером и снижение вводимой утром второй дозы на 20–50% для 
компенсации повышенной активности.

Тип пищи и расписание ее приема
Пища, содержащая углеводы (CHO), жиры и белки, должна упо-

требляться примерно за 3–4 ч до соревнований, чтобы дать ей время 
усвоиться и обеспечить максимум эндогенного резерва энергии [59]. 
Это особенно важно для длительной физической активности. Запасы 
гликогена могут быть увеличены за счет употребления напитков с 
углеводами (1–2 г CHO/кг) примерно за 1 ч до соревнований; таким 
же образом пополняются резервы энергии и обеспечивается запас 
жидкости для гидратации [60]. Поскольку этот запас углеводов явля-
ется инсулинозависимым и это не будет покрываться предыдущим 
болюсом, принятым с пищей, имеет смысл попробовать дать 50% 
болюса, что продиктовано отношением инсулина к углеводам в это 
время, и провести мониторинг ответа. В следующий раз может потре-
боваться немного больше или немного меньше инсулина в зависимо-
сти от измеренного глюкозного ответа. Хотя выше изложены экспе-
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риментальные доказательства, принятие пищи за 3–4 ч до тренировки 
часто оказывается непрактичным и более вероятна еда за 1–2 ч. Это 
делает индивидуальный подбор методом проб и ошибок особенно 
важным.

Если для краткосрочной физической активности требуются 
дополнительные углеводы, может оказаться полезным использова-
ние быстродействующих углеводов в виде напитков. Изотонический 
напиток с содержанием простых сахаров 6% (т.е. сахарозы, фрукто-
зы, декстрозы) обеспечивает оптимальное усвоение по сравнению 
с другими, более концентрированными напитками с содержанием 
глюкозы более 8%, такими как соки или газированные напитки, кото-
рые замедляют усвоение в желудке и вызывают его расстройство [60]. 
Однако одно исследование показало, что и 8, и 10% изотонические 
напитки хорошо переносились и помогали предотвратить снижение 
ГК во время занятий спортом у подростков с СД1 [61]. В том случае, 
когда не проводится снижение уровня инсулина, объем углеводов 
должен как можно точнее соответствовать объему углеводов, потре-
бляемому во время упражнений. В целом для молодых взрослых с СД 
в зависимости от типа физической активности потребление углеводов 
составляет 1,0–1,5 г CHO/кг массы тела в час [60] (табл. 14.2). Данные 
требования понижены, если снижается болюсная доза до еды, пред-
шествующей упражнениям, или если упражнения проводятся через 
несколько часов после болюсной дозы (0,3–0,5 г CHO/кг массы тела 
в час). Прием дополнительных углеводов совместно с корректировкой 
инсулиновых доз особенно важен, если физические упражнения длят-
ся более 60 мин [63]. При исследовании разнообразных диетических 
стратегий (завтраки и прием пищи перед тренировкой) у подростков 
Дьюб и соавт. подтвердили, что углеводные напитки лучше всего 
смягчают снижение ГК при употреблении перед физическими упраж-
нениям. Они обнаружили, что даже белки в завтраке (перед утрен-
ними упражнениями) связаны с меньшей гипогликемией во время и 
после тренировки [64].

Поскольку чувствительность к инсулину остается повышенной в 
течение нескольких часов после упражнений, следует быстро попол-
нить запас углеводов, чтобы понизить риск гипогликемии в течение 
первых часов после физической активности (углеводная перезарядка).

В случае анаэробных упражнений с малой продолжительностью и 
высокой интенсивностью (такие как тяжелая атлетика, спринт, прыж-
ки в воду и бейсбол) прием углеводов перед занятиями может не требо-
ваться, но необходимо учитывать возможность замедленного снижения 
уровня сахара в крови. Для упражнений подобного типа лучшим реше-
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нием для предотвращения гипогликемии является, как правило, упо-
требление дополнительных углеводов после физической активности.

В случае аэробных упражнений с большой продолжительностью и 
низкой интенсивностью, таких как футбол (часто описываемый как 

Таблица 14.2

Расход энергии 100 ккал (420 кДж) во время упражнений для детей 
с разной массой тела. Считая, что в среднем 60% общей энергии 

обеспечивается за счет углеводов, один такой расход эквивалентен 
60 ккал или 15 г углеводов

Физическая активность Масса тела, кг

20 40 60
Баскетбол 30 15 10

Равнинные лыжи 40 20 15

Езда на велосипеде

10 км/ч 65 40 25

15 км/ч 45 25 15

Фигурное катание 25 15 10

Хоккей 20 10 5

Бег

8 км/ч 25 15 10

12 км/ч - 10 10

Ходьба по снегу 30 15 10

Футбол 30 15 10

Плавание

30 м/мин брассом 55 25 15

Теннис 45 25 15

Ходьба

4 км/ч 60 40 30

6 км/ч 40 30 25

Примечание. Таблицы по примерным значениям расхода углеводов для различных 
видов спорта приведены в недавнем обзоре [62]. В данной таблице показано при-
мерное количество минут, сколько должна длиться определенная физическая актив-
ность, пока 15 г дополнительных углеводов поддерживают уровень ГК от снижения. 
Например, ребенок с массой тела 40 кг должен употребить 15 г углеводов на каждые 
15 мин занятий баскетболом, в то время как ребенок массой тела 60 кг должен упо-
требить 15 г углеводов на каждые 10 мин занятий баскетболом. Если доза инсулина 
до еды или базального инсулина понижается, то, скорее всего, понадобится употре-
бить меньшее количество углеводов, чем приведено в таблице.
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сочетание аэробных и анаэробных упражнений), езда на велосипеде, 
бег, плавание, употребление дополнительных углеводов требуется до 
физической активности, иногда во время физической активности и 
часто после нее.

На текущий момент не существует основанных на эксперименталь-
ных данных рекомендаций по объему и графику употребления допол-
нительных углеводов в целях снижения гипогликемии после упраж-
нений. Однако известно, что снижение дозы базального инсулина и 
закусок с низким ГИ (без болюса) или пониженные болюсы во время 
приемов пищи после упражнений обычно помогают бороться с данной 
проблемой. Закуска на ночь, состоящая из сложных углеводов, жиров 
и белков, может помочь снизить ночную гипогликемию, вызванную 
упражнениями в течение дня [65, 66].

Абсорбция инсулина
Выбор места инъекции. Как указано выше, если инъекция инсули-

на проводится в одну из конечностей (руку или ногу), которая затем 
интенсивно напрягается во время физической активности, то повы-
шенный поток крови к этой конечности ожидаемо приведет к уско-
ренной абсорбции и метаболическим эффектам инсулина [67]. Этот 
эффект может быть особенно выражен в случае гипертрофированности 
места инъекции. Например, велосипедист может добиться более устой-
чивого действия инсулина, если выберет перед спортивным событием 
в качестве места инъекции не ногу, а руку или живот.

Температура окружающей среды. Высокая температура повыша-
ет инсулиновую абсорбцию, а низкая, наоборот, ее понижает [68]. 
Данный эффект следует учитывать, например, в плавании на дальние 
дистанции. Нагревание также приводит к дополнительной нагрузке на 
сердечно-сосудистую систему, приводя к более высоким энергозатра-
там и, возможно, более быстрому снижению уровней ГК.

Высота. Чаще всего высота не влияет на инсулин во время таких 
хобби, как горные лыжи, но Мол и соавт. исследовали молодых людей 
с СД без осложнений, поднимающихся на высоту более 5000 м, и 
обнаружили, что, несмотря на высокие энергозатраты, увеличивалась 
потребность в инсулине. Они также выяснили, что уровень ГК (и 
потребности в инсулине) прямо коррелировал с симптомами острой 
горной болезни [69].

Большинство исследований по абсорбции проводились для обыч-
ного инсулина. В случае аналогов инсулина ультракороткого действия 
эффект выражен меньше [70]. Интенсивные упражнения в течение 
30 мин не повышали скорость абсорбции инсулина гларгин у взрослых 
с СД1 [56].
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НОРМАЛЬНЫЕ РЕГУЛЯРНЫЕ ФИЗИЧЕСКИЕ УПРАЖНЕНИЯ

Ежедневные тренировки должны стать частью нормального рас-
порядка как для общего улучшения здоровья, так и для стабилизации 
контроля за уровнем ГК.

Обычная физическая активность детей включает и занятия в свобод-
ное время, и более структурированные формы деятельности, такие как 
упражнения, спорт и некоторые занятия в школе, например, физкуль-
тура. Было обнаружено, что спонтанная активность у детей от природы 
спорадична и прерывиста, с отрезками (95% времени) очень интенсив-
ной деятельности, не превышающими 15 с, и только 0,1% активных 
периодов, превышающих 1 мин [71]. Эти периоды активности переме-
жаются периодами отдыха менее 4 мин. Эта конкретная форма спон-
танной физической активности считается связанной с биологическими 
потребностями детей [72] и необходимыми для правильного роста и 
развития [71].

В среднем большинством организаций рекомендуется как мини-
мум 60 мин общего времени активности в день, из которых 20 мин — 
интенсивных действий. В рекомендациях также указано, что для 
улучшения здоровья детям (5–11 лет) и подросткам (12–17 лет) 
следует свести к минимуму время, проводимое в сидячем положе-
нии в течение дня [73]. Это время (например, время перед экраном) 
связано с повышенным уровнем HbA1c у детей и подростков с СД1 
[74]. Известно, что некоторые группы школьников и подростков с 
СД более активны физически, чем их друзья без диабета [75], но дру-
гие — менее [76]. В одном недавнем исследовании детей и подростков 
в Бразилии была выявлена связь между повышенной физической 
активностью и наилучшим гликемическим контролем [77], хотя это 
отношение между участием в деятельности и гликемическим контро-
лем не всегда обнаруживается [74].

Управлять регулярными и привычными физическими упражнени-
ями легче, поскольку они становятся частью ежедневного распорядка. 
Однако корректировки все равно могут быть необходимы в случае неза-
планированной дополнительной физической активности.

Независимо от степени вовлеченности ребенка или подростка с СД 
в тот или иной вид упражнений или спорта, полезно вести записи о том, 
чем они занимаются (расписание и интенсивность физической актив-
ности), какие углеводы они принимают и какова их реакция в виде ГК 
до, во время и после упражнений. Сначала рекомендации специалистов 
по сахарному диабету носят общий характер, но аккуратное ведение 
записей позволяет получить гораздо более индивидуализированную и 
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полезную консультацию. Новые технологии, например, приложения на 
смартфонах, могут помочь в ведении записей.

В случае если физические упражнения выполняются регулярно, 
обычно чувствительность к инсулину усиливается. У молодых людей с 
СД1 существует положительная связь между гликемическим конт ролем 
(т.е. HbA1c) и аэробным фитнесом или заявленной физической актив-
ностью. Эти наблюдения позволяют предполагать, что либо повышен-
ная аэробная выносливость способствует улучшению гликемическо-
го контроля, либо хороший метаболический контроль способствует 
выполнению физических упражнений [26, 28]. Обратная зависимость 
наблюдалась между уровнем HbA1c и максимальной рабочей нагрузкой 
в одном исследовании подростков с СД [78]. Отсутствие эксперимен-
тальных данных по улучшению HbA1c за счет физических упражнений 
может быть связано с тенденцией слишком занижать дозы инсулина и 
потреблять чрезмерное количество углеводов для того, чтобы избежать 
гипогликемии [79].

ТРЕНИРОВКИ

Контроль за СД может меняться в зависимости от фазы тренировок. 
Так, если тренировки направлены на повышение выносливости за счет 
длительных, умеренно интенсивных нагрузок, инсулиновый режим и 
прием дополнительных углеводов могут сильно отличаться от условий, 
требуемых при тренировках с высокой интенсивностью на развитие 
силы [80]. Обращайтесь к подразделу «Продолжительность и интенсив-
ность» за дополнительными деталями по возможным эффектам корот-
ких, высокоинтенсивных упражнений на гликемию.

Физические упражнения приводят к повышению чувствительности 
мышц к инсулину [81] и активацию транспортеров глюкозы, не чув-
ствительных к инсулину (GLUT4) [22, 82]. У взрослых без СД чувстви-
тельность к инсулину имела похожие значения сразу после упражнений 
и через 15 ч, но снижалась практически до уровней нетренированного 
человека через 5 дней [83]. Во время вечерних упражнений, сразу после 
них и через 7–11 восстановительных часов чувствительность к инсули-
ну у подростков с СД1 оставалась повышенной [35]. Напротив, упраж-
нения, выполняемые в первой половине дня, приводят к повышенной 
чувствительности к инсулину в течение 11 восстановительных часов у 
подростков с СД1 без очевидного двухфазного ответа в чувствитель-
ности [84].

В реальной жизни физические упражнения продолжительно-
стью более 1 ч могут приводить к повышенной инсулиновой чувстви-
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тельности и соответственно повышенному риску гипогликемии в тече-
ние 12–24 ч [35], которая часто случается вечером после тренировки 
[85]. Это может быть связано с несколькими факторами, включая изме-
нения чувствительности к инсулину, снижение контррегуляторных 
гормонов и проблему фиксированного базального режима [86].

Это означает, что подростки, которые тренируются только время 
от времени, могут иметь реальные сложности с управлением своим 
базальным инсулином. Если высока частота гипогликемий, то, может 
быть, лучше по возможности ограничить интенсивные тренировки и 
проводить их через день, а не ежедневно. Если это невозможно, необ-
ходима стратегия по чередованию базальных инсулинов для борьбы с 
сильно меняющейся чувствительностью к инсулину. Маленькие дети 
чаще занимаются какой-либо физической активностью каждый день, 
что приводит к меньшим колебаниям ГК после упражнений.

Вскоре после серии упражнений следует принять пищу с высоким 
содержанием углеводов, чтобы воспользоваться периодом повышенной 
чувствительности к инсулину для пополнения содержания гликогена и 
ограничить гипогликемию в период после упражнений. Однако, чтобы 
избежать гипогликемии, будет необходимо снизить дозу инсулина (по 
отношению к нормальному отношению инсулина к углеводам для 
данного человека). Добавка белков к приему пищи после упражнений 
повышает утилизацию глюкозы и улучшает ресинтез гликогена у здоро-
вых людей [64, 87]. Добавленные белки также стимулируют мышечное 
восстановление после упражнений.

Составление перечня советов по тренировкам для различных видов 
спорта явно выходит за рамки этой главы, но такая информация может 
быть легко почерпнута из следующих источников.

Диабетологическая ассоциация по физическим упражнениям и спорту 
(www.diabetes-exercise.org) — международная организация, которая предо-
ставляет рекомендации и развивает связи между новичками, медицински-
ми работниками и опытными атлетами с СД. www.runsweet.com — сайт, 
где предлагаются советы от спортсменов и рекомендации от экспертов.

Выбор инсулинового режима
В местах с развитым здравоохранением является нормой начинать 

инсулиновую терапию с режима многократных инъекций или с инсу-
линовой помпы. Хотя привычки большинства детей и подростков, свя-
занные со спортом, не оказывают большого влияния на выбор инсули-
нового режима, вероятно, что в случае тех, кто тренируется регулярно, 
необходимо рассмотреть вариант с несколькими инъекциями инсулина 
в день либо помповую инсулинотерапию для обеспечения инсули-
ном до и после физических упражнений. В небольшом исследовании 



476 Глава 14. Физические нагрузки у детей и подростков с сахарным диабетом 

молодых взрослых с СД1 использование инсулиновой помпы было 
ассоциировано с более высоким уровнем гликемического контроля 
на раннем этапе восстановления после интенсивных тренировок, чем 
множественные инъекции (т.е. c меньшей гипергликемией) [88].

ИНЪЕКЦИИ ДВА РАЗА В ДЕНЬ

С такими режимами поддержание строгого контроля гликемии 
может быть сложной задачей, особенно при условии различных уров-
ней нагрузки в течение недели. При этом требование к приему углево-
дов в различных формах до, во время и после упражнений может иметь 
большую важность, чем при других, более гибких режимах. В этих ситу-
ациях может быть полезно начать с таблиц эквивалентности упражне-
ний и углеводов [59].

РЕЖИМЫ С ТРЕМЯ ИНЪЕКЦИЯМИ ИНСУЛИНА В ДЕНЬ

В такой ситуации обычно перед завтраком вводят инсулин смешан-
ного типа, затем перед ужином split-evening-инсулин (средней продол-
жительности действия) с аналогом инсулина ультракороткого действия 
и инсулин длительного времени действия на ночь. Данный режим дол-
жен сопровождаться соответствующими рекомендациями по приему 
углеводов при умеренных нагрузках, например, танцах или плавании 
два или три вечера в неделю или по выходным.

РЕЖИМ МНОГОКРАТНЫХ ИНЪЕКЦИЙ ИЛИ ИНСУЛИНОВАЯ ПОМПА

Эти режимы предоставляют большую гибкость для серьезных тре-
нировок и соревнований. Как болюсные дозы до упражнений, так и 
базальные дозы могут быть снижены до упражнений, во время упраж-
нений и после них, чтобы повысить продукцию глюкозы печенью и 
ограничить гипогликемии (см. ниже).

Еще одной вариацией является использование инсулина длитель-
ного действия в сочетании с инсулиновой помпой, что обеспечивает 
частичное замещение базальной дозы (одна или две инъекции длитель-
ного действия в день) и, таким образом, больший период без помпы с 
меньшим риском кетоза.

На выбор инсулинового режима всегда влияет множество различных 
факторов, включающих наличие различных инсулинов (и помп), про-
фессиональный и личный опыт и в идеале также должна учитываться 
природа спорта. Нет сомнений, что если тренировочный день удается 
разбить на управляемые отрезки по 4–6 ч, то обеспечение контроля за 
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ГК становится проще. Потенциально периоды тренировок/соревнова-
ний можно сдвигать в расписании дня, имея возможность корректиро-
вать при этом дозы болюсного и базального инсулинов [89]. В целом, 
если базальный уровень предполагается снизить для тренировки, 
следует сделать это приблизительно за 90 мин до начала активности, 
чтобы дать возможность уровню циркулирующего инсулина снизиться 
до начала тренировки [59].

ГИПОГЛИКЕМИЯ

Было показано, что у взрослых автономная и контррегуляторная 
ответная реакция на гипогликемию на следующий день ослабляется 
повторными эпизодами физических упражнений с интенсивностью от 
низкой до умеренной [90, 91]. Вероятно, этот феномен характерен и для 
детей. Потребность в глюкозе для поддержания стабильных уровней 
глюкозы у подростков с СД возрастает во время упражнений и вскоре 
после них, а также в период от 7 до 11 ч после упражнений [35]. У взрос-
лых повторные эпизоды гипогликемии в малоподвижном состоянии 
приводят к пониженной контррегуляторной ответной реакции на 
последующие физические упражнения и повышают риск гипоглике-
мии. Таким образом, для поддержания эугликемии во время упраж-
нений после предыдущих состояний гипогликемии требуется от 2 до 
3 раз больше экзогенной глюкозы [92]. В лабораторных исследованиях 
подростков с СД, которые принимали свою обычную дозу инсулина и 
затем в течение 75 мин занимались ходьбой на беговой дорожке, у 86% 
была гипогликемия, если вначале их уровень ГК был менее 6,6 ммоль/л 
(120 мг%). В том же исследовании было отмечено, что 15 г углеводов 
часто было недостаточно для восстановления уровня ГК до нормы [93]. 
В другом исследовании [94] у 45% детей с СД1 уровни ГК снизились 
менее 4 ммоль/л (72 мг%) в течение 60 мин умеренных упражнений на 
велотренажере в сытом состоянии, без корректировки дозы инсулина с 
учетом упражнений. Снижения уровня ГК во время упражнений можно 
было избежать за счет приема дополнительных углеводов (6–8% рас-
твор глюкозы) в объеме, соответствующем расходу углеводов во время 
упражнений (~1,0 г углеводов на килограмм массы тела в час) [94].

Использование ПМГ и соответствующая реакция на снижение 
уровня глюкозы могут помочь снизить или избежать гипогликемии во 
время и после физических нагрузок [95].

Если ребенок с СД почувствовал себя плохо во время упражнений 
с признаками и симптомами гипогликемии, в качестве лечения гипо-
гликемии ему следует принять таблетки глюкозы или другую форму 
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быстродействующих углеводов, даже если уровень ГК не может быть 
измерен, чтобы подтвердить гипогликемию.

Для лечения гипогликемии с повышением ГК около 3–4 ммоль/л 
(55–70 мг%) для ребенка массой тела 30 кг (0,3 г/кг) требуется около 9 г 
глюкозы, для ребенка с массой тела 50 кг — 15 г (для дополнительных 
советов и ссылок обращайтесь к разделу по гипогликемии).

Все ответственные взрослые (а также ровесники) должны быть осо-
бенно внимательными к возможности появления гипогликемии у детей 
с СД во время отдыха за городом или активных выходных. Необходимо 
неукоснительно соблюдать правило, что ни один человек с СД не дол-
жен заниматься упражнениями или уходить куда-либо в одиночку или 
самостоятельно решать не употреблять регулярные закуски, когда они 
предоставляются.

Разумное правило состоит в том, что если молодые люди с СД вме-
сте отправляются за город на выходные, то они должны держаться в 
группах из не менее четырех человек, так, чтобы два человека могли 
сопровождать друг друга, если потребуется предупредить взрослых 
помощников о случае гипогликемии.

Молодые люди, которые занимаются физическими упражнениями, 
должны всегда иметь при себе таблетки глюкозы, гель глюкозы или 
какую-либо форму быстро всасывающегося сахара или в крайнем слу-
чае держать их в пределах разумного расстояния от места занятий.

В табл. 14.3 [96] приводятся дополнительные советы о том, как избе-
жать гипогликемии во время тренировок.

Таблица 14.3

Обзор рекомендаций для физически активных молодых людей с сахарным 
диабетом по профилактике гипогликемии (адаптировано из ссылки [96])

• Добивайтесь хорошего уровня метаболического контроля, без гипергликемии и кето-

нурии. Проводите измерения концентрации ГК перед физической активностью.

• Всегда носите с собой немного сахара.

• Постепенно повышайте интенсивность и продолжительность активности.

• За несколько часов до упражнений примите медленно абсорбирующиеся углеводы, 

чтобы пополнить запасы гликогена в печени и мышцах.

• В случае непредвиденной физической активности увеличьте потребление глюкозы 

прямо перед активностью, во время активности и после нее.

• В случае предвиденной физической активности снизьте дозу инсулина во время и 

после интенсивной мышечной активности.

• Не вводите инсулин в места, которые будут сильно вовлечены в мышечную актив-

ность.

• Если физическая активность планируется на время пика действия инсулина, следует 

значительно уменьшить дозу инсулина.
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• Если планируется долгосрочная активность на выносливость, то сразу перед ней, во 

время активности и после нее следует принимать водный раствор глюкозы или угле-

воды.

• Перед сном после значительной физической нагрузки следует измерить уровень ГК, 

чтобы избежать ночной гипогликемии.

• Оценивайте эффект от каждой модификации дозы инсулина и каждого изменения в 

диете.

• Убедитесь, что люди рядом с вами имеют представление о способах лечения тяже-

лой гипогликемии (инъекция глюкагона)

ПОЗДНЯЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

Как указано выше, гипогликемия может наступить через несколько 
часов после упражнений, особенно в случае их повышенной 
длительности и умеренной или высокой интенсивности [97]. Это 
явление связано с эффектом отсрочки повышения чувствительности 
к инсулину и задержкой в восполнении запасов гликогена в печени и 
мышцах, а также, возможно, со сбоем в действии контррегуляторных 
гормонов ночью [86]. Одна сессия физических упражнений может 
повысить доставку глюкозы к скелетным мышцам на срок не менее 
16 ч после упражнений у испытуемых с СД и без него [30]. В одном 
контролируемом исследовании ночная гипогликемия отмечалась 
в 2 раза чаще у подростков 11–17 лет после дня с физическими 
нагрузками по сравнению с ночью после малоподвижного дня (когда 
доза базального инсулина на ночь не менялась) [85]. ПМГ может быть 
ценным инструментом для определения ответной реакции ГК и оценки 
риска гипогликемии во время и после упражнений [98, 99].

Исследование взрослых показало, что вероятность гипогликемии 
была выше после прерывистых нагрузок высокой интенсивности по 
сравнению со средней интенсивностью, несмотря на то что уровни ГК 
и катехоламинов были выше в первом случае [31]. Также у взрослых 
использование ПМГ в сочетании с приостановкой инсулиновой помпы 
на низком уровне глюкозы (т.е. пороговой приостановкой) может 
снижать продолжительность и тяжесть гипогликемии при физических 
упражнениях в лабораторных условиях [100]. Следует отметить, что при 
наличии недавнего эпизода гипогликемии, связанной с тренировкой, 
технология приостановки при низком уровне глюкозы может не быть 
столь эффективной в снижении риска гипогликемии [101]. Таплин и 
соавт. попробовали снизить риск гипогликемии после 60-минутной 
тренировки у 16 подростков с СД1 на инсулиновой помпе посредством 

Окончание табл. 14.3
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снижения базального инсулина на 20% в течение 6 ч или давая 2,5 мг 
тербуталина внутрь. Хотя последнее не снизило ночную гипогликемию, 
была выявлена связь с ночной гипергликемией. Базальное снижение 
было не только эффективным, но также связанным с поздними высо-
кими показателями глюкозы. Авторы признают, что такое снижение 
инсулина невозможно у пациентов, использующих перемежающиеся 
инъекции инсулина [102].

КОРРЕКТИРОВКА ДОЗЫ ИНСУЛИНА

У атлетов, принимающих участие в соревнованиях, может быть 
желание слишком сильно снизить свою дозу инсулина, чтобы избежать 
гипогликемии. В результате этого может пострадать метаболический 
контроль [79]. Абсолютно необходимы тщательный мониторинг и эмпи-
рические корректировки. В группе молодых людей в возрасте 10–18 лет 
пониженные уровни HbA1c были отмечены у тех, кто занимался сорев-
новательными видами спорта в течение не менее 6 ч в неделю [75].

В одном исследовании лыжники с СД1 могли оставаться в течение 
4 ч без гипогликемии, если их доза до еды была понижена на 80%, по 
сравнению со всего 90 мин, когда их доза была понижена на 50% [103]. 
Некоторые люди считают, что снижение их дозы инсулина до еды 
может привести к повышению уровня ГК и ухудшить их результаты 
в спорте. В этом случае для повышения физической эффективности 
более разумным решением, скорее всего, будет увеличение приема 
углеводов вместо понижения дозы.

В табл. 14.4 даются примеры по корректировке болюсных доз 
до упражнений, чтобы избежать гипогликемии. Когда дозу вводят 
в течение 1 ч до упражнений, потребность в снижении инсулина 
короткого действия больше, в то время как необходимость в снижении 
выше для поздней активности (через 3 ч после еды) при введении 
обычного инсулина [53].

Для вечерних упражнений имеет смысл снизить дозу аналога инсу-
лина ультракороткого действия перед вечерним приемом пищи на 
25–75%, а также принять перед занятиями 10–15 г быстродействующих 
углеводов.

Будет благоразумно проконсультироваться относительно сниже-
ния дозы инсулина на 10–20% (например, снижения дозы инсулина 
длительного действия/базального инсулина на ночь, или настройки 
скорости инъекции в инсулиновой помпе, или снижений последующих 
болюсных доз при приемах пищи) и/или приема дополнительных заку-
сок с низким ГИ после занятий.
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В таблице приводятся примеры процентного снижения болюсного 
инсулина до приема пищи с содержанием углеводов, для того чтобы 
наверняка избежать гипогликемии (с помпой или при многократных 
дневных инъекциях) для упражнений с низкой, средней и высокой 
интенсивностью продолжительностью 30 или 60 мин. Следует, однако, 
отметить, что данное исследование проводилось на взрослых, и в нем 
не рассматривался эффект дополнительного употребления углеводов 
до или во время упражнений. Более того, на корректировки доз инсу-
лина повлияло возросшее число эпизодов гипергликемии до и после 
упражнений [104].

Таблица 14.4

Примеры снижения инсулина при разной интенсивности упражнений

Продолжительность упражнений и рекомендуемое 
снижение инсулина

Интенсивность упражнений 30 мин 60 мин

Низкая (~25%VO2 макс) 25% 50%

Умеренная (~50%VO2 макс) 50% 75%

Высокая (~75% VO2 макс) 75% —

Примечание. %VO2 макс = процент максимальной аэробной интенсивности.
В случае физической активности на весь день или непривычной 

активности, такой как поход, ходьба на дальние дистанции, лыжи, 
водные виды спорта и т.д., следует рассмотреть 30–50% снижение 
инсулина длительного действия на ночь до активности или в день 
активности или 30–50% снижение настройки скорости инъекции в 
инсулиновой помпе в течение дня активности и на следующую ночь. 
Парки аттракционов и ярмарки оказывают большее влияние на повы-
шение ГК за счет повышения уровня адреналина.

Из вышеизложенного должно стать очевидным, что индивидуаль-
ный ответ на разные типы нагрузок значительно различается, поэтому 
наиболее важным для больных и их семей является знание темы в 
общем и использование этого вместе с тщательными записями, чтобы 
определить, что подходит именно им.

ИНСУЛИНОВЫЕ ПОМПЫ

Для некоторых типов упражнений (например, контактные виды 
спорта) подходящим решением может быть временное отсоединение 
помпы до начала занятий на срок до 1–2 ч. В такой ситуации для 
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снижения любой результирующей гипергликемии после упражнений 
пациентам может понадобиться дополнительная болюсная коррекция 
на 50% больше обычной (т.е. 50% пропущенной за период отсоедине-
ния дозы базального инсулина). Для значительного снижения эффекта 
базального инсулина во время занятий помпа должна быть отсоедине-
на не менее чем за 60 мин до начала занятий [105], но многие центры 
рекомендуют отсоединять помпу не более чем на 2 ч. Более безопасным 
решением может быть установление временной базальной настройки 
скорости инъекции (снижение на 50–80% в зависимости от интен-
сивности и продолжительности занятий) за 90 мин до начала занятий 
вплоть до окончания занятий.

Даже если во время занятий снять помпу, то все равно в течение 
нескольких часов после окончания занятий может развиться гипогли-
кемия [106].

У взрослых с СД1 после короткого периода интенсивных упраж-
нений (80% максимума VO2) выраженная ответная реакция катехола-
минов приводит к гипергликемии, которая длится примерно 2 ч после 
упражнений [43]. Даже когда глюкоза в плазме крови до упражнений 
была в норме, у пациентов с инсулиновыми помпами в период после 
упражнений наступала гипергликемия, которая длилась 2 ч [107]. Эта 
реакция может быть чрезмерной, если во время упражнений помпа была 
отключена. Повышения ГК можно избежать, введя небольшую допол-
нительную дозу инсулина короткого действия во время паузы в середине 
упражнений или сразу после их завершения, например, перед тем, как 
принять душ. Новые технологии инсулиновых помп могут предоставить 
больше возможностей для предотвращения гипогликемии, связанной с 
тренировками. В исследовании ASPIRE была рассмотрена возможность 
использования технологии приостановки при низком уровне глюкозы 
для выключения помпы, когда сенсор ПМГ достигает значения менее 
70 мг% (3,9 ммоль/л). В перекрестном исследовании испытуемым, вклю-
чая подростков, в случайном порядке была назначена помповая инсули-
нотерапия, усиленная сенсором, с приостановкой или без приостановки 
при низком уровне глюкозы. После ночного голодания испытуемые 
занимались спортом до появления гипогликемии. В группе с приоста-
новкой инсулина продолжительность гипогликемии была ниже [100]. 
Дальнейшее развитие направлено на разработку встроенных в помпы 
алгоритмов, способных выключать и включать поставку инсулина при 
достижении определенных порогов. Компьютерное и личное тестиро-
вание на подростках, занимающихся спортом, показало, что 80% экспе-
риментов, при которых глюкоза опускалась ниже порога, заканчивались 
предотвращением гипогликемии [108].
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КЕТОНЫ

При недостаточном введении инсулина, либо из-за систематически 
недостаточного контроля, либо из-за интеркуррентного заболевания 
любое физическое упражнение может быть опасно по причине неогра-
ниченного действия контррегуляторных гормонов. В одном исследова-
нии у взрослых пациентов с уровнем ГК более 20 ммоль/л (260 мг%) и 
кетонурией при физических упражнениях отмечалось повышение ГК 
длительностью более 40 мин [109].

Быстрое образование кетоновых тел в совокупности с нарушенной 
утилизацией глюкозы мышцами приведет не только к недостаточным 
показателям физической активности, но также к болям в животе и 
рвоте, связанным с кетоацидозом. Таким образом, семьи должны 
быть предупреждены о том, что не следует заниматься физическими 
упражнениями, если уровень ГК высокий и в моче присутствуют кето-
ны (малые и большие количества) [9, 89, 109] или если уровень BOHB 
(кетоны в крови) в крови более 0,5 ммоль/л.

Достаточно распространенным ошибочным мнением является то, 
что в случае длительных физических упражнений не требуется введе-
ния инсулина. Это может быть опасной ошибкой, если только инсули-
новое покрытие не обеспечивается каким-либо препаратом длительно-
го действия при условии тщательного мониторинга.

Тестирование на кетоны в крови (измерение BOHB) предоставляет 
информацию, дополняющую тестирование на кетоны в моче [110]. Это 
отличный метод для быстрого определения и точного измерения уров-
ней кетонов, и ему по возможности следует отдавать предпочтение. Во 
время разрешения кетоза BOHB в крови нормализуется быстрее, чем 
кетоны в моче [111]. Уровни BOHB в крови более 0,5 ммоль/л являются 
аномальными для детей с СД [112, 113].

Пациентов можно заверить, что снижение инсулина до 25% пред-
тренировочной дозы не повышает вероятность позднего кетоза [57].

ЧТО ЕСТЬ И ЧТО ПИТЬ

Когда не происходит скорректированного снижения дозы инсу-
лина при физических упражнениях, обычно требуется потребление 
дополнительных углеводов, чтобы избежать гипогликемии. Изменение 
потребления углеводов зависит от типа и продолжительности физиче-
ской активности.

Объем необходимых углеводов в значительной степени зависит от 
массы тела ребенка и типа физической активности, а также от уровня 
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инсулина в циркуляции [53]. Энергичные упражнения могут требовать 
вплоть до 1,5 г углеводов на килограмм массы тела в час.

Многочисленные схемы с указанием расхода углеводов для конкрет-
ных физических упражнений на основе продолжительности упраж-
нений и массы тела приведены в ссылках [114, 115], а для молодых 
людей был специально создан обзор Ридделла и Искоу [116]. Все более 
распространенное использование ПМГ может дать возможность наи-
лучшим образом индивидуально приспособить еду, принимаемую до, 
во время и после физических нагрузок, благодаря использованию более 
точных алгоритмов [95].

Не лишним будет напомнить подросткам и молодым взрослым о 
влиянии алкоголя на реакцию организма на физические упражнения 
и снижение уровня ГК (см. разделы по питанию и сахарному диабету 
в подростковом возрасте). Алкоголь негативно влияет на обратную 
регуляцию глюкозы у обследуемых с СД за счет ингибирования 
глюконеогенеза (но не глюкогенолиза) [117–120]. Также повышается 
вероятность гипогликемии (особенно ночью). По этим причинам, а 
также потому, что алкоголь негативно влияет на физические показатели, 
его следует избегать при занятиях физической активностью.

Фактором, о котором не следует забывать не только людям с СД, 
является риск обезвоживания, который возрастает, если все внимание 
фокусируется только на контроле за уровнем глюкозы. Снижение массы 
тела всего на 1% за счет обезвоживания может негативно отразиться на 
физических показателях [121]. На практике обе потребности обычно 
можно разрешить с помощью специально подобранных напитков, но, 
если велик риск обезвоживания, следует также принимать жидкость без 
сахара. Прием жидкости должен соответствовать ее потерям при пото-
отделении и за счет гипервентиляции, таким образом, чтобы масса тела 
в конце упражнений оставалась такой же, как и в начале. Прием жид-
кости в случае подростков, занимающихся физической активностью, в 
жаркой и влажной среде может достигать 1,3 л в час [122].

МОНИТОРИНГ

Мониторинг уровня ГК является ключевым фактором для активно-
го ребенка с СД, позволяющим выявлять тенденции в гликемических 
реакциях. Следует вести записи по таким параметрам, как уровень ГК, 
расписание, продолжительность и интенсивность упражнений, а также 
стратегии, используемые для поддержания концентрации глюкозы в 
нормальном диапазоне. Измерения глюкозы должны проводиться до 
упражнений, во время и после них, уделяя особое внимание направ-
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лению изменений гликемии. Структурированное ведение записей, 
позволяющее объединять схожие элементы (например, все занятия в 
спортзале или все дни соревнований), может стать особенно важным, 
если молодой человек занимается различными видами спорта или уча-
ствует в разных соревнованиях/тренировках.

Особенно важно вести мониторинг в течение нескольких часов 
после упражнений и перед сном в дни напряженной физической 
активности в связи с распространенностью ночных гипогликемий. 
Предметом спора остается утверждение, что определенные уровни ГК 
перед сном могут служить факторами, которые предопределяют ноч-
ные гипогликемии. Достаточно сложно делать такие предположения 
после физических упражнений. В одном исследовании, проведенном 
в условиях больницы, где у 34% при использовании НПХ в качестве 
базального инсулина была ночная гипогликемия, было выдвинуто 
предположение, что уровни ГК на ночь менее 7 ммоль/л (125 мг%) 
служат индикаторами повышенного риска ночной гипогликемии [123]. 
При этом в другом исследовании при использовании аналогов длитель-
ного действия или помпы частота гипогликемии составила всего 13%, 
но не было обнаружено какого-либо предельного значения для риска 
ночной гипогликемии после физических упражнений в дневное время 
[85].

Постоянный мониторинг гликемии доказал свою полезность в 
качестве дополнения к мониторингу уровня ГК как для предотвраще-
ния, так и для раннего обнаружения гипогликемии, обусловленной 
физическими упражнениями [98, 99]. Во время проведения спортив-
ного лагеря благодаря использованию этого метода было обнаружено 
значительно больше эпизодов гипер- и гипогликемии, чем при частом 
тестировании глюкозы [124]. С помощью ПМГ было также показано, 
что гипогликемия, вызванная нагрузками, может быть снижена благо-
даря использованию информации о показателях и тенденциях, а также 
новой программе потребления углеводов [95].

Следует с осторожностью относиться к использованию глюкоме-
тров при экстремальных температурах [125]. Глюкометры с использова-
нием дегидрогеназы глюкозы могут давать более точные показания на 
больших высотах. В условиях, когда для проверки глюкометра, напри-
мер во время длительного похода, используется контрольный раствор, 
следует иметь в виду, что такой раствор обеспечивает точные показания 
только при температуре 15–30 °С. В более холодной окружающей среде, 
например, во время катания на лыжах, избежать неточных показаний 
обычно удается, если держать глюкометр и контрольные полоски близ-
ко к телу, под несколькими слоями одежды.
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Наибольшую осторожность надо соблюдать в высокогорных усло-
виях, когда симптомы гипогликемии могут быть перепутаны с симпто-
мами гипоксии/высотной болезни. Использование ацетазоламида для 
предотвращения или лечения высотной болезни может повлиять на 
повышение риска кетоацидоза у людей с диабетом [126]. Тем не менее 
в другом отчете 73% участников с диабетом использовали ацетазоламид 
без побочных эффектов [127].

ШКОЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ И ЛАГЕРЯ ДЛЯ ДЕТЕЙ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

В то время как настоящая глава ориентирована в первую очередь 
на практические аспекты контроля за интенсивной и/или продолжи-
тельной физической активностью, понятно, что данные советы могут 
быть адаптированы и к более умеренным физическим упражнениям. 
В течение обычной недели в школе у большинства детей встречается по 
меньшей мере один урок занятий физкультурой, и то, какие меры они 
принимают, чтобы избежать гипогликемии, зависит от всех приведен-
ных выше факторов.

Некоторые более ранние исследования показали, что школа может 
быть одним из источников наибольшей физической активности у 
молодежи [128–131]. Это особенно важно, поскольку школа потен-
циально может мотивировать детей на активность через уроки физ-
культуры, внеклассные занятия (структурированные виды физической 
активности) и во время перемен или обеда (дискреционная физическая 
активность).

Для многих детей единственной необходимой мерой на 30 мин 
перемены является прием небольшого количества пищи, содержащей 
10–15 г углеводов, например, фрукта или фруктового сока, сухофрук-
тов, блюда из хлопьев, батончика с фруктами или злаками, спортивного 
батончика. Также в это время удобно съесть десерт в виде шоколадки 
или нескольких конфет. В шоколаде содержится жир, который приво-
дит к более медленному всасыванию сахара [132]. Это свойство больше 
всего подходит для неинтенсивной длительной физической активно-
сти, например похода, плавания или длинных прогулок. Однако лиш-
ние калории не принесут пользы ребенку с избыточной массой тела. 
В случае использования режима множественных инъекций или помпы 
может иметь смысл снижение болюса или базального уровня перед 
ожидаемой нагрузкой (см. табл. 14.3).

Для пациентов с инсулиновой помпой лучшим решением, позво-
ляющим более свободную активность, является ее отсоединение на 
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короткий промежуток времени. Для более длительных периодов физи-
ческой активности (>60 мин) следует рассмотреть возможность сни-
жения дозы базального инсулина на 30–50% с учетом приема пищи с 
углеводами.

Недели физической активности стали в последнее время распро-
страненным явлением в школьном календаре, и у многих молодых 
людей с СД есть также возможность посещать специализированные 
лагеря для детей с СД. Эти два варианта различаются в первую очередь 
по уровню предоставляемой экспертной поддержки. В последнем слу-
чае обычно обеспечиваются лучшая поддержка и мониторинг со сторо-
ны специалистов по сахарному диабету, которые могут на месте поде-
литься советом по коррекции дозы инсулина и изменениям в диете.

Медицинские специалисты могут получить ценный опыт, приняв 
участие в таком лагере по сахарному диабету. В некоторых странах это 
уже стало необходимым образовательным требованием.

Преимущества участия в неделе физической активности на откры-
том воздухе очевидны: у участников повышается самооценка, а если 
в общую активность вовлекаются и другие дети с СД, появляются 
реальные возможности, чтобы узнать новые способы управления своим 
состоянием. Лагеря для детей с СД, в которых ведется консультирова-
ние по вопросам питания и корректировки доз инсулина при физиче-
ских упражнениях, могут оказывать положительное действие на глике-
мический контроль [133–135].

Для предотвращения гипогликемии в условиях лагеря, особенно у 
детей, не привыкших к физической активности, может понадобиться 
значительное снижение инсулиновых доз. Разумно начать с 20–25% 
снижения общей дневной дозы [136].

Недавно Миллер и соавт. провели исследование на 256 детях в воз-
расте от 7 до 15 лет, находящихся в недельном летнем лагере [137]. 
Они снизили инсулин на 10% у всех детей (55% из них использовали 
помпы). У 60% был как минимум один эпизод гипогликемии в первый 
день. Хотя в целом дозы инсулина не снижались больше на протяжении 
недели лагеря, число эпизодов гипогликемии снизилось. Была обнару-
жена разница между помпами и инъекциями: последним требовалось 
дополнительное снижение на 8%. Они также заметили, что у старших 
детей больше вероятность эпизодов гипогликемии. Таким образом, 
представляется, что разумно рассмотреть эти факторы, прежде чем 
рекомендовать шкалу снижения инсулина.

В случае физической активности в течение длительного периода 
времени, например во время лыжного или пешего похода, инсулиновая 
чувствительность повысится через 1–2 дня, и с большой вероятностью 
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понадобится значительное снижение инсулиновых доз (снижение на 
20, иногда даже на 50%, особенно у лиц, не привыкших к физической 
активности). Повышенная чувствительность к инсулину продлится в 
течение не менее 2 дней после возвращения домой [81]. В случае если 
молодые люди окажутся под наблюдением немедицинских специали-
стов (например, учителей), крайне важно, чтобы как взрослым, так и 
детям (подросткам) была предоставлена необходимая информация в 
устной и письменной форме, а также контактные номера телефонов на 
случай непредвиденной ситуации.

Появление облачных технологий даст еще больше возможностей 
для поддержки детей и молодежи, принимающих участие в лагерях и 
другой активности вдали от дома, но следует быть осторожными, чтобы 
не переборщить и не помешать развитию независимости. Отдельно сле-
дует отметить необходимость планирования заранее. Часто физические 
активности длятся дольше, чем запланировано, и на этот случай необ-
ходимо всегда иметь с собой запас дополнительных закусок и средств 
от гипогликемии. Люди, проводящие обучение о диабете, могут встре-
титься с родителями, школой и другим поддерживающим персоналом, 
чтобы удостовериться в правильности планирования участия ребенка.

Хотя и очень редко, но бывают случаи, когда команде специалистов 
по сахарному диабету лучше порекомендовать руководству школы не 
отпускать того или иного школьника на школьную неделю физической 
активности. Например, безопасность может быть под угрозой, если 
данный человек с СД проявлял в прошлом такое опасное поведение, 
как неоднократные пропуски инсулиновых инъекций или у него было 
несколько эпизодов тяжелой гипогликемии. Отрицательный опыт 
обращения со сложным ребенком и его влияние на других членов груп-
пы может плохо повлиять на состояние других детей с СД.

РАЗЛИЧНЫЕ СОВЕТЫ ДЛЯ НЕОБЫЧНЫХ ЗАНЯТИЙ

Если молодой человек с СД мечтает о серьезных спортивных дости-
жениях или просто хочет иметь лучшее представление о том, как конт-
ролировать свое состояние во время физических упражнений, должно 
быть сделано все возможное, чтобы поддержать его желания. Однако 
специалисты группы терапии СД обязаны заботиться об интересах 
пациента, и встречаются ситуации, когда перед разрешением на уча-
стие необходима медицинская «сертификация». Такими примерами 
являются дайвинг и бокс. Было бы неосмотрительно предоставлять 
подобную «сертификацию» без тщательного рассмотрения и изучения 
общего состояния спортсмена, а также оценки возможного проявления 
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любых других факторов состояния здоровья, таких как осложнения СД. 
В подобных случаях допускается использование некоторого давления, 
чтобы убедить молодого человека в том, что для его же блага ему стоит 
сотрудничать со специалистами, чтобы улучшить контроль за своим 
состоянием.

Участие практически в любом виде спорта или физических занятиях 
более безопасно в компании; для человека с СД это правило еще более 
важно. По меньшей мере один из сопровождающих должен немного 
знать о СД и о том, как можно распознать и справиться с гипогликеми-
ей. Каждый участник спортивной команды должен знать о присутствии 
человека с СД и о том, где можно найти его средства от гипогликемии.

Это хорошая идея, если у человека с СД где-то на теле имеется 
«идентификация СД», предпочтительно в виде прочного браслета или 
ожерелья.

Учет фактора СД в некоторых экстремальных ситуациях может 
спасти человеку жизнь: например, признаки и симптомы истощения и 
гипотермии можно легко спутать с гипогликемией. Всегда безопаснее 
исходить из предположения о наличии некоторого вклада гипоглике-
мии и проверять уровень ГК или оказывать соответствующую помощь.

Дайвинг-клубы в Великобритании и многих других странах позво-
ляют человеку с СД заниматься дайвингом в определенных, тщательно 
контролируемых условиях [138], в то время как в Австралии и Новой 
Зеландии к дайвингу допускаются только люди с компенсированным 
СД на диетотерапии [139]. Предложенное ограничение по возрасту в 
Великобритании составляет не менее 18 лет (≥16 лет, если речь идет 
об участии в специальной тренировочной программе) [140]. В США 
действуют такие же ограничения по возрасту, и подросткам разреша-
ется заниматься дайвингом только после консультирования с врачом-
терапевтом, который заверяет в письменном виде, что они понимают, 
как решать связанные со своим СД проблемы во время погружения. 
Обычно такое письмо предоставляется только подросткам, занима-
ющимся дайвингом вместе с родителями, и только после получения 
сертификата дайвера (http://www.diversalertnetwork.org/news/download/ 
SummaryGuidelines.pdf) [140]. Во всех странах, где людям с диагнозом 
СД1 разрешается любительское погружение с аквалангом, такие люди 
должны получить разрешение «годен к погружению» от врача-терапев-
та, и такое разрешение подлежит периодическому обновлению [140]. 
Конкретнее: у человека не должно быть ни одного эпизода тяжелой 
гипогликемии за последние 12 мес.

Среди большого числа зарегистрированных погружений, выпол-
ненных лицами с СД, не было отмечено ни одного случая смертель-



490 Глава 14. Физические нагрузки у детей и подростков с сахарным диабетом 

ного исхода, эпизода болезни декомпрессии или гипогликемии [141] 
даже у 16–17-летних подростков [142]. В другой работе сообщается о 
наличии очень небольшого числа гипогликемических событий, но без 
нежелательных последствий [143]. Divers Alert Network (DAN) насчитала 
в группе из 1180 дайверов в проекте «Исследование при погружении» 
1,5% участников с СД. [144]. В этой работе четыре из 101 происшествия 
были связаны с СД, что свидетельствует о том, что люди с СД подвер-
гаются большему риску, чем люди без него.

За несколько дней до погружения следует избегать повторяющихся 
эпизодов гипогликемии, так как они могут уменьшить ответную гормо-
нальную реакцию во время последующего эпизода гипогликемии [92].

Использование передаваемых в электронном виде данных по изме-
рениям глюкозы в домашних условиях в течение 2 нед сделало возмож-
ным выявление людей, которым можно заниматься дайвингом.

Для предотвращения эпизодов гипогликемии во время погружения 
рекомендуется использовать график мониторинга, при котором уров-
ни ГК оцениваются при заборах капиллярной крови из пальца за 60, 
30 и 10 мин до погружения и сразу после погружения [145]. Такой же 
результат был получен при анализе данных от непрерывного измерения 
глюкозы до погружения, во время и после него [146].

Получившие разрешение на погружение люди с СД1 должны быть 
обучены подавать сигнал L (low — «низкий») для обозначения гипо-
гликемии (сигнал подается рукой во время погружения). В целях без-
опасности они должны также пройти обучение использованию геля 
фруктозы/глюкозы для приема внутрь под водой на случай появления 
признаков гипогликемии во время погружения [146].

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА

В отличие от ситуации с СД1, в случае СД2 нет сомнений, что 
физические упражнения должны быть одной из основных и важней-
ших составляющих его лечения. Упражнения приводят к изменениям 
в составе организма, снижая содержание жира и повышая содержание 
нежировых тканей: мышц, сухожилий и костей. Это повышает ско-
рость метаболических процессов, снижает показатели АД и уровень 
фракции холестерина ЛПНП, повышает уровень фракции холестерина 
ЛПВП, приводя к снижению риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и смертности [147]. Большая часть исследований по СД2 и физическим 
упражнениям проводилась у взрослых участников, но есть все основа-
ния полагать, что полученные результаты применимы также и к под-
росткам.



Осложнения сахарного диабета 491

Пробанды и другие члены семьи подростков, которым был постав-
лен диагноз СД2, обычно ведут малоподвижный образ жизни [148] и 
имеют плохую физическую форму [149].

Программа занятий с нагрузками 2 раза в неделю в течение 16 нед 
позволила значительно повысить чувствительность к инсулину у под-
ростков с избыточной массой тела независимо от изменений количе-
ственного состава тела [150].

Крупные клинические исследования у взрослых с нарушенной глю-
козотолерантностью показали, что изменение образа жизни, включая 
физические упражнения, может снижать распространенность СД2 
[151].

В одном метаанализе было показано, что тренировки с физически-
ми упражнениями снижали HbA1c на достаточную величину, чтобы 
понизить риск осложнений СД. Снижение массы тела не было основ-
ным фактором этого эффекта [152].

Частота гипогликемий при СД2 меньше, чем при СД1, нередко за 
счет того, что в значительно меньшей степени включаются противо-
регуляторные механизмы. Пациентам на инсулинотерапии или на 
терапии препаратами сульфонилмочевины (особенно препаратами 
длительного действия) может потребоваться снижение дозы [153, 154].

ОСЛОЖНЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА

Соревновательные виды спорта, как правило, не представляют 
опасности для людей с СД1 с хорошим метаболическим контролем и без 
долгосрочных осложнений [155]. Однако пациентам с пролиферативной 
ретинопатией или нефропатией следует избегать физических 
упражнений, при которых повышаются показатели АД (систолическое 
давление >180 мм рт.ст.), таких как поднимание тяжестей (или любые 
задачи, при которых используется метод Вальсальвы) или спринты с 
высокой интенсивностью [156]. Также им не рекомендуется холодный 
душ после сауны. Пациентам с осложнениями во время занятий 
необходимо вести амбулаторные измерения давления крови. Пациенты 
с периферической нейропатией должны быть осторожными, чтобы 
избегать мозолей и порезов, а также бега или других видов спорта 
с большой нагрузкой на ноги и стопы [156]. За более детальными 
советами по осложнениям СД и физическим нагрузкам обращайтесь к 
ссылке [155]; в ссылке [157] приведен более полный список советов для 
конкретных видов спорта.
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ДИАБЕТ И КОСТИ

Отношение между диабетом и остеопенией известны с 1950-х гг., но 
доказательства на этот счет неоднозначны. Более новые исследования 
подтвердили, что дети и подростки с СД1 имеют меньшую минераль-
ную плотность костей, чем их сверстники без диабета (обратная кор-
реляция с HbA1c) [158]. Влияет ли на это, в свою очередь, физическая 
активность, вызывает интерес, принимая во внимание разнообразные 
доказательства, что в целом дети не достигают опубликованных целе-
вых показателей активности. Салватони и соавт. [159] исследовали 
57 детей и подростков с диабетом и 57 контрольных испытуемых, 
измеряя их активность с помощью акселерометра. Как и другие, они 
обнаружили меньшую минеральную плотность костей при диабете, но 
также выяснили, что есть прямая корреляция между средним временем 
физической активности в неделю и минеральным составом костей. 
Их результаты были подтверждены Хэйлманом и соавт. [160], которые 
обнаружили наибольшее снижение минерального состава костей и их 
плотности у мальчиков с диабетом, а также что эти мальчики были 
наименее активными. Противоположные данные были представлены 
Маггио и соавт., которые выяснили, что минеральная плотность костей 
была нормальной в процессе роста у 332 детей с диабетом, но показате-
ли обновления были снижены [161]. Дальнейшие подтверждения ано-
мального костного метаболизма были продемонстрированы Хамедом и 
соавт. в 2011 г., когда они исследовали 36 детей и подростков с диабетом 
и 15 контрольных испытуемых и выяснили, что в группе с диабетом 
были выше уровни фосфата и паратиреоидного гормона, а уровень 
кальция, IGF-1 и 25(OH)D значительно ниже. Они также показали 
полную остеопению-остеопороз тела у 94,4% (всего тела) [162].

В проспективном исследовании Маггио и соавт. (2012) рассмотрели 
воздействие 90-минутных тренировок с весовой нагрузкой в неделю в 
течение 9 мес (игры в мяч, прыжки, прыгалки и гимнастика) на мине-
ральную плотность костей у 27 детей, больных диабетом, и 32 здоровых 
детей [163]. После тренировок, в случайном порядке назначенных как 
детям с диабетом, так и без, у обеих групп были одинаковые показатели 
минеральной плотности костей, которые были значительно выше, чем 
в группе, не участвовавшей в тренировках.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

ГЛИКЕМИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ ОПЕРАЦИИ

Необходимо стремиться поддерживать уровень ГК в пределах 
5–10 ммоль/л (90–180 мг%) во время хирургических вмешательств у 
детей (С).

ОЦЕНКА ПЕРЕД ХИРУРГИЧЕСКИМ ВМЕШАТЕЛЬСТВОМ

 • Оценка должна проводиться за несколько дней до хирургического 
вмешательства, чтобы получить данные гликемического контроля, 
электролитного статуса и кетонов (в моче и крови) (Е).
 • Если известно, что гликемический контроль плохой и операция 
не срочная, следует отложить процедуру до тех пор, пока гликеми-
ческий контроль не улучшится. Если операцию отложить нельзя, 
необходимо рассмотреть возможность предварительной госпита-
лизации для стабилизации гликемического контроля (Е).

ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЙ УХОД ЗА ДЕТЬМИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
1-го И 2-го ТИПА

Дети с СД1 или СД2 на инсулинотерапии:
 • должны быть госпитализированы для общей анестезии (Е);
 • должны быть назначены первыми в расписании (Е);
 • им необходим инсулин, даже в состоянии натощак, для того чтобы 
избежать развития кетоацидоза (А);
 • им может быть назначена начальная инфузия инсулина без дек-
строзы при малых операциях или процедурах (длящихся <2 ч), 
если они находятся на режиме базального/болюсного инсулина 
или постоянной подкожной инфузии инсулина (ППИИ) (С);
 • им должна быть назначена инфузия инсулина с декстрозой для 
больших операций или процедур (длящихся более 2 ч) или при 
использовании нейтрального протамина Хагердона (НПХ) (Е);
 • у них необходимо внимательно мониторировать уровень ГК для 
оценки наличия гипо- и гипергликемии (Е);
 • следует скоординировать время ограничения предоперационного 
приема пищи и жидкости с анестезиологом (Е);
 • им необходима специфическая коррекция расписания приема 
инсулина в зависимости от типа операции (большой или малой), 
инсулинового режима и времени проведения хирургического вме-
шательства (утро или вечер) (Е).
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УХОД ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИИ

 • Мониторинг глюкозы следует проводить не реже чем каждый час 
во время и сразу после общей анестезии (Е).
 • Используют инфузию инсулина с декстрозой для больших опе-
раций (длящихся более 2 ч) или при использовании пациентом 
НПХ (Е).
 • Используют инфузию инсулина без декстрозы при малых опера-
циях или процедурах (длящихся менее 2 ч), если они находятся на 
режиме базального/болюсного инсулина или постоянной подкож-
ной инфузии инсулина (С).
 • Корректируют инфузию декстрозы и инсулина для поддержания 
глюкозы в рамках 5–10 ммоль/л (90–180 мг%) (С).
 • Если наблюдается неожиданно острое снижение артериального 
давления, следует немедленно ввести натрия лактата раствор 
сложный [калия хлорид + кальция хлорид + натрия хлорид + 
натрия лактат] (Рингера лактат♠) или обычный солевой раствор 
натрия хлорида (0,9% NaCl). В этом случае не следует быстро вво-
дить жидкости, содержащие калий (Е).

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ УХОД

Когда у ребенка восстановлен нормальный прием пищи, возоб-
новите обычный режим лечения диабета. Дайте инсулин короткого 
или ультракороткого действия (на основании обычного соотношения 
инсулина и углеводов у этого ребенка и фактора коррекции), если это 
необходимо для снижения гипергликемии или соответствия приему 
пищи (Е).

ОСОБЫЕ СИТУАЦИИ

Срочная операция (Е). Перед неотложной операцией всегда про-
веряют уровни ГК, BOHB в крови (по возможности) или кетонов в 
моче, электролитов в сыворотке и газового состава крови, если уро-
вень кетонов или ГК высокий. Если есть кетоацидоз, следуют прото-
колу лечения ДКА и, если это возможно, откладывают хирургическое 
вмешательство до коррекции циркулирующего объема и дефицитов 
электролитов. Если нет кетоацидоза, начинают внутривенное введе-
ние жидкостей и инфузию инсулина, как для планового хирургиче-
ского вмешательства.



506 Глава 15. Ведение детей и подростков с сахарным диабетом...

ПАЦИЕНТЫ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА НА ПЕРОРАЛЬНЫХ 
ПРЕПАРАТАХ

 • Приостанавливают прием метформина за 24 ч до большой опера-
ции (продолжительностью не менее 2 ч) или в день вмешательства 
для малой операции (С).
 • Прекращают прием препаратов сульфонилмочевины, тиазолидин-
дионов, ингибиторов дипептидилпептидазы-4 и аналогов ГПП-1 в 
день хирургического вмешательства (Е).
 • Пациентам, готовящимся к хирургической процедуре продолжи-
тельностью более 2 ч, назначают инфузию инсулина, как описано 
выше (Е).

ОБЩИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

 • По возможности хирургическое лечение детей и подростков с СД 
следует проводить в центрах с соответствующим персоналом и 
подразделениями для лечения детей с СД (Е).
 • Для обеспечения самых высоких уровней безопасности необходим 
тесный контакт между отделениями хирургии, анестезиологии и 
командой диабетической педиатрической помощи до госпитали-
зации в стационар для планового хирургического вмешательства 
и как можно скорее после госпитализации в случае неотложного 
хирургического вмешательства (Е).
 • Центры, в которых проводятся хирургические операции у детей с 
СД, должны иметь письменные протоколы послеоперационного 
ведения СД в палатах, куда переводят детей (Е).

Ведение диабета у детей на данный момент включает широкий 
спектр аналогов инсулина, устройств по введению инсулина и режимов. 
Безопасное ведение ребенка с СД в периоперационный период требует 
не только понимания патофизиологии заболевания, но и тщательного 
рассмотрения конкретного режима лечения диабета данного ребенка, 
гликемический контроль, характеристик предполагаемой операции и 
послеоперационного лечения. В результате необходимо, чтобы хирург 
и анестезиолог установили связь с диабетической командой этого 
ребенка до любой плановой операции. Есть нехватка контролируемых 
доказательных исследований периоперационного ухода за детьми с СД.

Современные переработанные руководства основываются на дан-
ных «Консенсуса ISPAD…» в редакции 2009 г. [1] с дополнениями и 
исправлениями из Национального доказательного клинического прак-
тического руководства СД1 у детей, подростков и взрослых, опублико-
ванного Австралазийской группой педиатрической эндокринологии и 
Австралийским диабетическим обществом [2]; Клинического практи-
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ческого руководства по профилактике и ведению СД в Канаде [3], опу-
бликованного Канадской диабетологической ассоциацией; и обзора 
«Клинический уход за детьми до 18 лет с СД, проходящими операцию», 
опубликованного Ассоциацией детского диабета [4]. Они включают 
рекомендации из последних всесторонних обзоров периоперационного 
ухода за детьми с диабетом, опубликованных в анестезиологической 
литературе [5]. Поскольку мало научно обоснованных исследований 
по ведению при хирургических вмешательствах, рекомендации пре-
имущественно базируются на консенсусе экспертов. Для дополнения 
данных рекомендаций также использовались принципы периопераци-
онного ухода за взрослыми, применимые и в педиатрии.

ГЛИКЕМИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ ОПЕРАЦИИ

Адекватные гликемические цели во время периоперационного 
периода остаются неоднозначными. Стресс от операции приводит к 
сложному нейроэндокринному ответу, характеризующемуся гипер-
гликемией и катаболическим состоянием. Для достижения оптималь-
ного гликемического контроля может потребоваться увеличение дозы 
инсулина в день большой операции и в течение приблизительно 
2 дней после вмешательства [6]. Гипергликемия связана с повышенным 
риском послеоперационной инфекции [7].

При исследовании 23 000 пациентов в 1973 г. у взрослых с СД риск 
послеоперационных раневых инфекций был повышен приблизительно 
в 10 раз [8]. Однако в недавнем систематическом обзоре литературы о 
взрослых не обнаружено достаточных доказательств, подтверждающих 
преимущества строгого гликемического контроля по сравнению с обыч-
ным лечением для профилактики инфекций послеоперационных ран [9].

Недавний метаанализ показал, что взрослым пациентам хирургиче-
ского подразделения интенсивной терапии полезны интенсивная инсу-
линовая терапия и строгий гликемический контроль, тогда как в других 
условиях интенсивной терапии это может не работать [10]. Именно 
поэтому консенсус Американской ассоциации клинических эндокри-
нологов и ADA [11] рекомендуют использование инфузий инсулина 
для контроля гипергликемии у большинства критически больных 
пациентов в условиях интенсивной терапии с начальным порогом 
гликемии не выше 10 ммоль/л (180 мг%). После начала внутривенной 
инсулинотерапии уровень ГК должен поддерживаться приблизительно 
между 8 и 10 ммоль/л (140–180 мг%). Без проспективных данных конт-
ролируемых рандомизированных тестов установлены специфические 
рекомендации для некритически больных пациентов на инсулинотера-
пии: целевые значения глюкозы перед едой обычно должны быть менее 
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8 ммоль/л (140 мг%) и случайные значения глюкозы менее 10 ммоль/л 
(180 мг%), притом что достижение этих значений безопасно.

Эти значения ограничены условиями критических ситуаций и не 
имеют под собой обширной базы педиатрических исследований [12, 
13]. Например, Власселаерс и соавт. показали более короткое время 
госпитализации, сниженную воспалительную реакцию и сниженную 
смертность у пациентов, рандомизированных для достижения соот-
ветствующих возрасту значений нормогликемии [14]. Тем не менее 
уровень тяжелой гипогликемии (<40 мг%, или <2,3 ммоль/л) составил 
25%. Недавно Макрае и соавт. провели исследование в 13 медицин-
ских центрах Англии с привлечением детей в тяжелом состоянии в 
педиатрических отделениях интенсивной терапии [15]. Строгий гли-
кемический контроль не имел значимого воздействия на основные 
клинические показатели и был вновь ассоциирован с более высо-
ким показателем гипогликемии, чем традиционный гликемический 
контроль. В систематическом обзоре и метаанализе четырех рандо-
мизированных клинических исследований строгого гликемического 
контроля при интенсивной инсулинотерапии у детей в критическом 
состоянии Сринивасан и Агус [13] показали, что, хотя приобретенная 
инфекция снижалась, в 30-дневных показателях смертности не было, 
а распространенность гипогликемии возрастала. Сходные результаты 
были получены в систематическом обзоре и метаанализе 12 рандо-
мизированных исследований взрослых: интенсивный контроль ГК 
в периоперационный период не вызывал значительного улучшения 
послеоперационных результатов, а был связан с риском гипоглике-
мии при апостериорном анализе [16].

Менее ясен вопрос с приемлемыми периоперационными целями 
гликемии для небольших и коротких по времени хирургических про-
цедур. Однако исследования у взрослых по сравнению различных мето-
дов достижения целей контроля гликемии при малых и средних хирур-
гических вмешательствах не показали наличия каких-либо побочных 
эффектов при поддержании периоперационных показателей гликемии 
в пределах 5–11 ммоль/л (~90–200 мг%) [17–19].

Таким образом, на основании существующих данных резонно под-
держивать показатели ГК в пределах 5–10 ммоль/л (90–180 мг%) при 
хирургических операциях у детей. Преимущества строгого гликемиче-
ского контроля должны быть взвешены по отношению к рискам пери-
операционной гипогликемии, которые могли не распознать при ане-
стезии. Однако этот риск можно значительно уменьшить при частом 
мониторинге ГК в капиллярной крови.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ПРОЦЕДУР И ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ОЦЕНКА

При хирургических вмешательствах у детей с СД полезно разделить 
проводимые процедуры на две категории.

МАЛЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Малые хирургические вмешательства или процедуры, при кото-
рых требуется короткая общая анестезия (или глубокий седативный 
эффект), обычно длятся менее 2 ч и не должны серьезно влиять на 
показатели гликемического контроля. Примерами могут быть обычные 
дневные хирургические процедуры: эндоскопии, биопсии двенадца-
типерстной кишки, аденотонзиллэктомии, введение вентиляционной 
трубки или простые ортопедические процедуры.

Ребенка обычно выписывают из стационара в день проведения 
процедуры. Повторные короткие процедуры у госпитализированных 
пациентов в онкологии или в ожоговой палате также являются кратко-
срочными (например, смена повязок) и считаются малыми.

БОЛЬШАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ОПЕРАЦИЯ

Большая хирургическая операция, при которой требуется более 
длительная общая анестезия, имеет существенно большие риски мета-
болической декомпенсации, и не планируется выписка ребенка из 
стационара в день проведения процедуры. Эти операции обычно длятся 
более 2 ч. По возможности операцию следует проводить, когда диабет 
находится под оптимальным контролем. Если условия позволяют, про-
водят предоперационную оценку за несколько дней до операции, чтобы 
проверить гликемический контроль, электролитный статус и уровень 
кетонов (в моче и крови). Если известно, что гликемический контроль 
плохой и операция не срочная, следует отложить ее до улучшения гли-
кемического контроля. Если гликемический контроль неизвестен или 
плох, но операцию отложить невозможно, рассматривают возможность 
предварительной госпитализации перед операцией для оценки и стаби-
лизации гликемического контроля.

ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЙ УХОД ЗА ДЕТЬМИ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 1-го И 2-го ТИПА НА ИНСУЛИНОТЕРАПИИ

Предоперационный уход за детьми с СД1 и СД2 на инсулинотерапии 
следующий:

 • Должны быть госпитализированы для общей анестезии.
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 – В случаях, когда зарегистрирован хороший контроль, может 
быть возможна госпитализация в день операции, как для малых, 
так и для больших процедур. В противном случае предпочти-
тельно госпитализировать днем перед операций, для того чтобы 
за ночь скорректировать метаболический статус.

 • Должны быть назначены первыми в расписании.
 • Необходим инсулин, даже в состоянии натощак, для того чтобы 
избежать развития кетоацидоза.
 • Может быть назначена начальная инфузия инсулина без декстро-
зы при легких операциях или процедурах (длящихся менее 2 ч), 
если они находятся на режиме базального/болюсного инсулина 
или постоянной подкожной инфузии инсулина (С).
 • Должна быть назначена инфузия инсулина с декстрозой для боль-
ших операций или процедур (длящихся более 2 ч) или при исполь-
зовании нейтрального протамина Хагердона (Е).
 • Необходимо внимательно мониторировать уровень ГК для оценки 
наличия гипо- и гипергликемии перед процедурой. Если уровень 
ГК превышает 14 ммоль/л (250 мг%), следует ввести консерватив-
ную дозу инсулина короткого и ультракороткого действия (обыч-
ного) для восстановления ГК до целевых значений.
 • Следует скоординировать время ограничения предоперационного 
приема пищи и жидкости с анестезиологом.
 – Обычная рекомендация — воздержание от густой пищи в тече-
ние как минимум 6 ч до операции [20]. Прозрачная жидкость 
(и грудное молоко) может допускаться до 4 ч перед операцией 
(уточните с анестезиологом).

 • Необходима специфическая коррекция расписания приема инсу-
лина в зависимости от типа операции (большой или малой), инсу-
линового режима пациента и времени проведения хирургического 
вмешательства (утро или вечер).

Далее представлены рекомендации для каждого сценария.

БОЛЬШОЕ ПЛАНОВОЕ ХИРУРГИЧЕСКОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО 
(определение см. выше)

 • Вечером перед операцией:
 – проведите обычное вечернее введение или введение инсулина 
перед сном с вечерним перекусом;

 – проводите мониторинг уровня ГК, уровня BOHB в крови и/или 
уровня кетонов в моче, если уровень ГК более 14–20 ммоль/л 
(>250–360 мг%).

 • Пропустите утреннюю дозу инсулина.
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 • По крайней мере за 2 ч до хирургического вмешательства начните 
внутривенную инфузию инсулина [растворите 50 ЕД обычного 
(растворимого) инсулина в 50 мл изотонического раствора натрия 
хлорида; 1 ЕД = 1 мл] и предоставьте внутривенную поддержива-
ющую жидкость, состоящую из 5% декстрозы и 1/2 нормального 
солевого раствора (0,45% NaCl) (табл. 15.1).
 • Проводите мониторинг уровня ГК каждый час перед хирургиче-
ским вмешательством и пока пациент находится на внутривенной 
терапии инсулином.
 • Целями являются поддержание уровня ГК 5–10 ммоль/л (90–
180 мг%) и использование уровней коррекции внутривенного 
инсулина или показателей инфузии декстрозы при хирургическом 
вмешательстве.
 • Если невозможен прием внутрь, необходимо продолжать внутри-
венную инфузию декстрозы столько, сколько потребуется.

Таблица 15.1

Руководство по инфузионной терапии при хирургических вмешательствах

1. Поддерживающая инфузионная терапия
Декстроза
Раствор 5% декстрозы; 10%, если есть беспокойство по поводу возможной гипогли-
кемии. Если уровень ГК высокий (>14 ммоль/л, или 250 мг%), используйте 0,45% 
раствор NaCl или изотонический раствор натрия хлорида без декстрозы и увеличьте 
обеспечение инсулином, но добавьте 5% декстрозу, когда уровень ГК снизится менее 
14 ммоль/л (250 мг%).
Натрий
Есть обоснования, что риск острой гипонатриемии может быть повышен при исполь-
зовании гипотонических поддерживающих растворов (т.е. <0,9% NaCl) у госпитализи-
рованных детей [27]. Во многих центрах соответственно используют солевой раствор 
0,45–0,9% (77–154 ммоль Na/л). Компромисс заключается в назначении 0,45% солевого 
раствора с 5% декстрозой, внимательном мониторинге электролитов и переходе на 0,9% 
солевой раствор, если отмечается снижение концентрации Na в плазме.
Калий
Мониторируйте уровень электролитов. После хирургического лечения добавляйте 
20 ммоль раствора калия хлорида на каждый литр жидкости, вводимой внутривенно. 
В некоторых центрах обычно добавляют калий, если инфузия проводится более 12 ч.
Примеры подсчетов поддерживающей терапии

Масса тела, кг Потребность в жидкости/24 ч
На каждый 1 кг между 3–9 100 мл/кг

На каждый 1 кг между 10–20 Добавить дополнительно 50 мл/кг

На каждый 1 кг свыше

(макс. 2000 мл для женщин, 

2500 мл для мужчин)

20 Добавить дополнительно 20 мл/кг
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2. Инфузии инсулина
Добавьте 50 ЕД растворимого инсулина до 50 мл нормального солевого раствора 
0,9%, сделайте концентрацию раствора по 1 ЕД инсулина/мл; присоедините помпу 
шприца и сделайте четкие пометки.
Начните инфузию с дозы 0,025 мл/кг в час (т.е. 0,025 ЕД/кг в час), если уровень 
ГК <6–7 ммоль/л (~110–140 мг%); 0,05 мл/кг в час, если 8–12 ммоль/л (~140–
220 мг%); 0,075 мл/кг в час, если уровень ГК 12–15 ммоль/л (~220–270 мг%), 
и 0,1 ЕД/кг в час, если >15 ммоль/л (~270 мг%).
Цель заключается в поддержании уровня ГК 5–10 ммоль/л (90–180 мг%) при ежечас-
ной коррекции дозы инсулина.
Уровень ГК должен измеряться как минимум каждый час, когда пациент находится на 
внутривенной инсулинотерапии.
Не прекращайте инфузию инсулина, если ГК <5–6 ммоль/л (90 мг%), так как это может 
привести к повторной гипергликемии (ребаунд-гипергликемии). Уменьшите скорость 
инфузии инсулина.
Инфузия инсулина может быть временно приостановлена, если уровень ГК <4 ммоль/л 
(55 мг%), но только на 10–15 мин

МАЛЫЕ ХИРУРГИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА 
(определение см. выше)

Алгоритмы для различных типов инсулиновых режимов предла-
гаются ниже. Более детальное описание дается в библиографическом 
источнике [5].

1. Пациенты на терапии с введением базального инсулина (ней-
трального протамина Хагердона, инсулина детемир или инсулина 
гларгин) 2 раза в день и использующие инсулин короткого и ультра-
короткого действия.

 • Утренние операции
 – Утром в день процедуры вводят 50% обычной утренней дозы инсу-
лина средней продолжительности действия (НПХ) или полную 
утреннюю дозу инсулина длительного действия (инсулина детемир 
или инсулина гларгин). При использовании заранее смешанного 
инсулина дают 50% эквивалентной дозы базального инсулина.

 – Пропуск инсулина короткого и ультракороткого действия, 
за исключением случаев, когда необходимо скорректировать 
гипергликемию.

 – Начинают внутривенное введение жидкостей, содержащих 
5–10% декстрозы, если это необходимо, для профилактики 
гипогликемии.

 – Альтернативно внутривенная инфузия инсулина может быть 
начата, как описано выше.

Окончание табл. 15.1
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 • Дневные операции (если этого нельзя избежать)
 – Утром в день процедуры вводят 50% обычной утренней дозы 
инсулина средней продолжительности действия (НПХ) или пол-
ную утреннюю дозу инсулина длительного действия (инсулина 
детемир или инсулина гларгин). При использовании заранее 
смешанного инсулина дают 50% эквивалентной дозы базального 
компонента (НПХ).

 – Доза инсулина короткого или ультракороткого действия будет 
зависеть от того, разрешено ли ребенку позавтракать.

 – Альтернативно можно назначить 30–40% обычной утренней дозы 
инсулина короткого или ультракороткого действия (но не следует 
вводить инсулин средней продолжительности или длительного 
действия) и начинают внутривенную инфузию инсулина за 2 ч до 
начала хирургического вмешательства (см. табл. 15.1).

 – Если ребенок может съесть легкий завтрак и употреблять про-
зрачные жидкости вплоть до 4 ч перед анестезией, начинают 
внутривенное введение жидкостей (и внутривенную инфузию 
инсулина, если это нужно) за 2 ч до начала хирургического лече-
ния или не позднее чем в полдень (см. табл. 15.1).

2. Пациенты на базисных болюсных режимах инсулинотерапии
 • Детям на базисном болюсном режиме инсулинотерапии показано 
не прекращать базальный инсулин перед малыми хирургическими 
операциями. Это в особенности приемлемо для детей, которым 
требуется проведение повторных процедур.
 – Утренние операции

 ✧ Утром в день процедуры вводят обычную дозу инсулина дли-
тельного действия (инсулина детемир или инсулина гларгин), 
которую обычно дают в это время. Если при предоперацион-
ном обследовании отмечаются низкие показатели ГК в утрен-
нее время, рассматривают вопрос о снижении на 20–30% дозы 
инсулина длительного действия.

 ✧ Пропуск инсулина короткого и ультракороткого действия, 
за исключением случаев, когда необходимо скорректировать 
гипергликемию.

 ✧ Начните внутривенное введение жидкостей. У пациентов с 
нормальными показателями ГК можно использовать внутри-
венные жидкости без декстрозы. Если базальная доза соответ-
ствующим образом титрована и ведется тщательный монито-
ринг, этот подход может быть более физиологичным [21, 22].

 ✧ Альтернативно внутривенная инфузия инсулина может быть 
начата, как описано выше.
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 – Дневные операции (если этого нельзя избежать)
 ✧ Утром в день процедуры вводят обычную дозу инсулина дли-
тельного действия (если ее обычно дают в это время).

 ✧ Если ребенку разрешено позавтракать, дают обычную дозу 
инсулина короткого действия или 50% обычной дозы инсули-
на ультракороткого действия.

 ✧ Если ребенку разрешено съесть легкий завтрак и употребить 
прозрачные жидкости вплоть до 4 ч перед анестезией, начина-
ют внутривенное введение жидкостей (и внутривенную инфу-
зию инсулина, если это нужно) за 2 ч до начала хирургического 
лечения или не позднее чем в полдень (см. табл. 15.1).

3. Пациенты на помповой инсулинотерапии
 • Если это возможно и на это есть согласие анестезиолога, исполь-
зуют ППИИ во время операции. Если анестезиолог не уверен в 
управлении помпой, безопаснее всего отсоединить ее и заменить 
внутривенной инфузией инсулина, как описано выше.
 • Когда ребенок на ППИИ поступает в операционную, важно обес-
печить безопасность в месте подкожной инфузии для профилак-
тики смещения и прекращения поступления инсулина во время 
процедуры.
 • Если общая анестезия короткая (<2 ч), можно продолжать пом-
повую инфузию инсулина на базальном уровне, соответствующем 
времени суток.
 – Базальный уровень может быть приостановлен при необходи-
мости, но не более чем на 30 мин для коррекции каких-либо 
эпизодов слабой гипогликемии.

 • Не следует вводить болюсную дозу инсулина короткого действия, 
если не нужно скорректировать гипергликемию.
 • Начинают внутривенное введение жидкостей. Пациенты с нор-
мальным уровнем ГК могут изначально получать внутривенные 
жидкости без декстрозы. Если базальная доза соответствующим 
образом титрована и ведется тщательный мониторинг, этот подход 
может быть более физиологичным [21, 22].
 • Альтернативно внутривенная инфузия инсулина может быть нача-
та, как описано выше.

ИНТЕРОПЕРАЦИОННЫЙ УХОД

Стресс от хирургического вмешательства может привести к гипер-
гликемии и увеличению потребности в инсулине. Анестезия может 
привести к вазодилатации и снижению АД. Именно поэтому следует 
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тщательно следить за АД. Проводите мониторинг уровня ГК каждый 
час до хирургической операции и сразу после общей анестезии. При 
необходимости начните внутривенную инфузию декстрозы или уве-
личьте концентрацию декстрозы в жидкости от 5 до 10%, чтобы предот-
вратить гипогликемию. Скорректируйте инфузию декстрозы и дозу 
инсулина (подкожные инъекции или инсулин ультракороткого дей-
ствия при малых хирургических вмешательствах), чтобы поддерживать 
уровень ГК в пределах 5–10 ммоль/л (90–180 мг%). Тем, кто находится 
на внутривенной инфузии инсулина, для коррекции гипогликемии 
можно дать один коррекционный болюс внутривенного инсулина (либо 
используя привычный коррекционный фактор ребенка, либо 5–10% 
обычной общей дневной дозы инсулина в зависимости от тяжести 
гипогликемии). Далее коррекция гипогликемии должна быть основана 
на адаптации уровня внутривенной инфузии инсулина (см. табл. 15.1). 
Если ГК превышает 14 ммоль/л (250 мг%), следует также измерить 
кетоны в крови и моче. При неожиданно резком снижении АД следует 
немедленно ввести нормальный изотонический раствор натрия хлори-
да (0,9% NaCl) или натрия лактата раствор сложный [калия хлорид + 
кальция хлорид + натрия хлорид + натрия лактат] (Рингера лактат♠). 
В этом случае не следует быстро вводить жидкости, содержащие калий.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ УХОД

После операции начните пероральный прием или продолжите 
внутривенную инфузию декстрозы в зависимости от состояния ребен-
ка. Продолжите введение инсулина внутривенно или дополнитель-
ное введение инсулина короткого или ультракороткого действия до 
во зобновления нормального приема пищи. Когда у ребенка будет вос-
становлен оральный прием пищи, перейдите на обычный режим лече-
ния диабета. Дайте инсулин короткого или ультракороткого действия 
(на основании обычного соотношения инсулина и углеводов у этого 
ребенка и фактора коррекции), если это необходимо для снижения 
гипергликемии или соответствия приему пищи.

ОСОБЫЕ СИТУАЦИИ

СРОЧНАЯ ОПЕРАЦИЯ

Хотя большинство хирургических операций являются плановыми, 
как малые, так и большие процедуры случаются в неотложном режи-
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ме. Важно помнить, что ДКА может проявляться наличием симптома 
острого живота и что острое заболевание может приводить к преципи-
тации ДКА. Перед неотложной операцией всегда проверяйте уровни 
ГК, BOHB (по возможности) в крови или кетонов в моче, электролитов 
в сыворотке и газового состава крови, если уровень кетонов или ГК 
высокий. Не следует принимать жидкую пищу или лекарственные пре-
параты внутрь; в некоторых неотложных ситуациях желудок должен 
быть опорожнен с использованием назогастральной трубки. Перед 
анестезией всегда измеряйте массу тела и удостоверьтесь в наличии 
внутривенного доступа. Если есть кетоацидоз, следуйте протоколу 
лечения ДКА и отложите хирургическое вмешательство до коррекции 
циркулирующего объема и дефицитов электролитов, желательно до 
разрешения кетоацидоза.

ПАЦИЕНТЫ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-го ТИПА НА ПЕРОРАЛЬНЫХ 
ПРЕПАРАТАХ

Для людей с СД2, находящихся на инсулинотерапии, придерживают-
ся рекомендаций по инсулинотерапии, как для планового хирургическо-
го вмешательства, в зависимости от типа инсулинового режима. Время 
приостановки метформина для педиатрических пациентов с диабетом 
2-го типа будет зависеть от предполагаемой продолжительности про-
цедуры. Была показана связь использования метформина с лактацидо-
зом, риск которого увеличивается при почечной недостаточности [23]. 
Лактацидоз является редким и опасным для жизни явлением. Данные по 
предоперационным процедурам ограниченны [24, 25]. В связи с этим при 
большой операции (продолжительностью более 2 ч), если есть факторы, 
повышающие риск, такие как почечная недостаточность или гипопер-
фузия тканей, рекомендуется приостановить метформин за 24 ч до вме-
шательства. В случае срочной операции и когда после последней дозы 
прошло менее 24 ч, необходимо поддерживать гидратацию посредством 
внутривенного введения жидкостей до, во время и после операции. При 
малых операциях (продолжительностью менее 2 ч) метформин можно 
приостановить в день проведения процедуры. В любом случае метфор-
мин должен быть приостановлен в течение 48 ч после операции и до под-
тверждения восстановления нормальных функций почек. Прекращают 
прием препаратов сульфонилмочевины, тиазолидиндионов, ингибито-
ров дипептидилпептидазы-4 и аналогов ГПП-1 в день хирургического 
вмешательства. Пациентам, готовящимся к хирургической процедуре 
продолжительностью более 2 ч, следует начать инфузию инсулина, как 
описано выше. В случае малых хирургических процедур проводят мони-
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торинг ГК каждый час и при превышении 10 ммоль/л (180 дл%) вводят 
подкожный инсулин ультракороткого действия (0,1 ЕД/кг вплоть до 
10 ЕД) не чаще, чем каждые 3 ч.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По возможности хирургическое лечение детей и подростков с СД 
следует проводить в центрах с соответствующим персоналом и подраз-
делениями для лечения детей с СД. Для обеспечения самых высоких 
уровней безопасности необходим тесный контакт между отделениями 
хирургии, анестезиологии и командой диабетической педиатрической 
помощи до госпитализации в стационар для планового хирургического 
вмешательства и как можно скорее после госпитализации для неот-
ложного хирургического вмешательства. Центры, в которых проводят-
ся хирургические операции у детей с СД, должны иметь письменные 
протоколы послеоперационного ведения СД в палатах, куда переводят 
детей. Плановая операция должна быть назначена первой в расписа-
нии, желательно утром. При общей анестезии необходимы внутри-
венный доступ, инфузия декстрозы и частый мониторинг ГК. Обычно 
достаточно 5% декстрозы, но при повышенном риске гипогликемии 
можно перейти на 10% декстрозу. Повышенная концентрация кетонов 
в крови и ГК требует дополнительного инсулина и, возможно, внутри-
венной жидкости для коррекции. В этих ситуациях следует рассмотреть 
возможность отсрочки или переноса плановой операции. Аппарат для 
определения уровня BOHB должен быть доступен у постели больного 
и может быть полезен для определения направления лечения данных 
пациентов [26].
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

Данные положения и рекомендации основаны на предыдущем изда-
нии руководства ISPAD [1] и соответствуют последним заявлениям и 
руководствам, изданным Американским диабетическим обществом 
[2], Австралией (APEG — Руководство по клинической практике) 
(www.nhmrc.gov.au/publications/pdf/cp102.pdf), Канадой (www.diabetes.
ca/cpg2003) и Великобританией (www.nice.org.uk/pdf/type1diabetes).

 • Представляется, что молодые люди с диабетом имеют большую 
распространенность депрессии, тревожности, психологических 
нарушений и расстройств пищевого поведения, чем их здоровые 
сверстники (А).
 • Дети и подростки с плохим метаболическим контролем, включая 
часто повторяющийся ДКА, более предрасположены к психосоци-
альным проблемам и психиатрическим заболеваниям, чем дети с 
хорошим метаболическим контролем (А, В).
 • Должны быть доступны ресурсы для включения в междисци-
плинарные группы терапии СД профессионалов с опытом в 
области психического здоровья и поведения детей и подростков. 
Специалисты по психическому здоровью — психологи, социаль-
ные работники и психиатры (Е).
 • Специалисты по психическому здоровью должны быть доступны 
для общения не только с пациентами и их семьями при визитах в 
клинику для проведения скрининга и более полных оценок психо-
социальной деятельности, но и для поддержки группы терапии СД 
при распознавании и решении проблем психического здоровья и 
поведения (A, E).
 • Должен быть простой доступ к консультирующим психиатрам в 
случаях, связанных с тяжелой психической патологией и при воз-
можной необходимости лечения психотропными препаратами (E).
 • Все специалисты в области психического здоровья и поведения 
должны пройти обучение основам СД и его ведению (E).
 • Междисциплинарные группы терапии СД должны поддерживать 
регулярный, устойчивый и непрерывный контакт с пациентами и 
их семьями. Если визиты в клинику пропускаются или осущест-
вляются редко, следует сделать доступными другие способы кон-
такта (по телефону или посредством электронной почты) (B, E).
 • Молодые люди с СД находятся в группе повышенного риска осла-
бления функции обработки информации и нарушения процессов 
обучения, особенно при раннем начале СД, наличии в анамнезе 
тяжелой гипогликемии или хронической гипергликемии (В).
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 • Оценка прогресса в развитии всех областей качества жизни (т.е. 
физическое, интеллектуальное, академическое, эмоциональное 
и социальное развитие) должна проводиться в плановом порядке 
(А, В, Е).
 – Качество жизни можно надежно оценить, и это имеет большую 
клиническую ценность (А).

 – Особенно важно проводить мониторинг школьной успевае-
мости у детей с началом СД до пятилетнего возраста и/или с 
наличием в анамнезе в раннем возрасте значимых гипогликеми-
ческих эпизодов или хронической гипергликемии (B). Эти дети, 
а также дети с проблемами в области школьной успеваемости 
должны быть направлены для психолого-педагогической или 
нейропсихологической оценки в целях определения наличия 
или отсутствия проблем с обучаемостью (Е).

 – Необходимо сформулировать специфические планы по лече-
нию СД в условиях школы, и должен быть проведен тренинг со 
школьным персоналом по ведению СД (В, Е).

 • В обычном порядке в соответствии с развитием должна прово-
диться оценка адаптации и понимания управления СД, включая 
знания, связанные с СД, навыки подбора доз инсулина, поста-
новку целей, способности решения проблем, приверженность 
режиму терапии, автономность самостоятельного лечения и 
компетентность. Это особенно важно в позднем детском воз-
расте и перед пубертатом, когда дети во многих семьях берут на 
себя обязанности по самостоятельному ведению СД, не будучи 
достаточно взрослыми для эффективного самостоятельного 
лечения (В).
 • Выявление психосоциальных проблем адаптации, депрессии, рас-
стройств пищевого поведения и других психических нарушений 
должно проводиться с заранее определенными интервалами соот-
ветствующим образом обученными специалистами по психиче-
скому здоровью (В, Е). Эти оценки особенно важны в случае моло-
дых людей, не достигающих целей терапии, или лиц с хронически 
плохим метаболическим контролем (высоким уровнем HbA1c, 
повторяющимся ДКА) (В, Е).
 • Некоторые семейные факторы, включающие сплоченность семьи, 
согласованность обязанностей по ведению СД, поддержку и 
совместное решение проблем, влияют на соблюдение режима 
терапии и контроль гликемии (В, С). Семейные конфликты, в 
свою очередь, приводят к худшему соблюдению режима и контро-
лю гликемии (В, С).
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 • Целью междисциплинарной группы является общая оценка 
семейной ситуации (конфликты, сплоченность, адаптация, пси-
хопатология у родителей) и функционирования, связанного с СД 
(взаимодействие, вовлеченность и поддержка со стороны родите-
лей, роли и обязанности для обеспечения самостоятельной тера-
пии), особенно при наличии культурных, языковых или семейных 
проблем или при сложностях в адаптации к наличию СД (А, В, Е).
 • Целью междисциплинарной группы терапии является обеспе-
чение профилактической работы с пациентами и их семьями 
(включая родителей, прошедших обучение эффективным навы-
кам ведения СД) в ключевые периоды развития, особенно после 
постановки диагноза и перед пубертатом (А, Е). Цель этих вме-
шательств заключается в правильном вовлечении и поддержке со 
стороны семьи (т.е. командная работа) при ведении СД, в эффек-
тивном решении проблем и обучении навыкам самостоятельной 
терапии наряду с реалистичными ожиданиями относительно гли-
кемического контроля (А, Е).
 • Психосоциальные, поведенческие или психиатрические вмеша-
тельства, основанные на научных доказательствах, должны быть 
доступны для пациентов или семей в состоянии конфликта, при 
нарушенном общении, поведенческих или психиатрических про-
блемах или при проблемах, связанных с соблюдением режима 
терапии и влияющих на гликемический контроль (А, В, Е).
 • Следует принять во внимание потребности развития ребенка или 
подростка при планировании вмешательств, включающих соци-
альную, эмоциональную и практическую поддержку (С, Е).
 • При психологическом консультировании молодых людей и их 
родителей по вопросам достижений в области лечения СД и моти-
вации интенсификации инсулинотерапии может быть полезно 
мотивационное интервьюирование (А). Оно может помочь в про-
яснении ролей пациента и его родителей и разрешении сомнений 
относительно интенсификации режима терапии. Пациентам не 
нужно запрещать доступ к режимам интенсификации терапии 
на основании предположений об ограниченной компетентности, 
так как было показано, что даже у детей с низкой компетенцией 
самостоятельной терапии при интенсификации инсулинотерапии 
показатели улучшаются (А).
 • Подростки должны брать на себя большую ответственность при 
лечении СД, но с продолжающейся по обоюдному согласию помо-
щью и поддержкой со стороны родителей (А, Е). Переход в систе-
му лечения СД для взрослых должен обсуждаться, внимательно 
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обговариваться и планироваться подростками, их родителями и 
ГТСД для взрослых задолго до фактического перехода в систему 
взрослой медицинской помощи (E) (см. раздел руководства по 
сахарному диабету в подростковом возрасте).

ВВЕДЕНИЕ

В последние три десятилетия была разработана крупная 
исследовательская база, которая подтверждает значительную роль 
психосоциальных факторов при ведении СД1 у детей и подростков 
[1–5]. В этой главе приводится обзор основных данных из исследований 
психологической адаптации, психиатрических заболеваний, 
нейрокогнитивных и образовательных функций, семейной динамики, 
социальной поддержки, стресса и борьбы с ним, качества жизни и 
поведенческих интервенций у детей и подростков с СД1. Предлагаемые 
рекомендации по оптимальной психологической помощи разработаны 
на основании данных этих научных исследований.

В «Консенсусе ISPAD…» отмечено, что «психосоциальные факторы 
являются самыми важными среди факторов, влияющих на лечение 
СД», и далее были разработаны три общие рекомендации [6]:

1) социальные работники и психологи должны входить в междисци-
плинарные группы терапии;

2) ГТСД должна оказывать поддержку и экспертную помощь специ-
алистов по психическому здоровью при явных психологических про-
блемах у молодых людей или у членов их семей;

3) группа терапии СД должна быть обучена распознаванию, выявле-
нию и обеспечению информацией и консультированием по проблемам, 
связанным с СД.

После пересмотра доказательной базы, связанной с психоло-
гическими проблемами и интервенциями у детей и подростков с 
СД1, эти общие рекомендации остаются соответствующими данным. 
Разработаны также дальнейшие, более конкретные рекомендации 
касательно психологической поддержки.

ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ АДАПТАЦИЯ И ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА

Представляется, что молодые люди с диабетом имеют большую рас-
пространенность депрессии, тревожности, психологических наруше-
ний и расстройств пищевого поведения, чем их здоровые сверстники 
[7, 8]. Данные исследований показывают, что дети с СД1 находятся в 
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группе риска в период первоначальной адаптации после постановки 
диагноза [9, 10]. Если существуют проблемы с адаптацией, дети имеют 
повышенный риск дальнейших постоянных затруднений с адаптацией 
[10–13]. В 10-летнем проспективном исследовании подростков с СД1, 
проводимом с момента постановки диагноза, было показано, что они 
находились в группе повышенного риска различных психиатрических 
заболеваний; у девочек с большей вероятностью был поставлен диа-
гноз, чем у мальчиков; и половина тех, у кого наблюдался плохой гли-
кемический контроль, имели психиатрический диагноз [14]. В недав-
нем лонгитюдном исследовании подростков и молодых взрослых не 
было выявлено групповых различий в психосоциальной адаптации [15, 
16]. Самые новые исследования показали, что различий между детьми с 
СД и без него меньше [7]. Тем не менее примерно 15% молодых людей 
с диабетом сообщают о повышенном уровне психологического стрес-
са с потенциальными негативными последствиями для самопомощи. 
Исследования показывают, что проблемы в поведении ассоциированы 
с плохим гликемическим контролем [17, 18]. Исследования также пока-
зывают, что депрессия и тревожность связаны со снижением частоты 
мониторинга глюкозы и худшим гликемическим контролем [19, 20]. 
По результатам исследования SEARCH, в США 14% молодых людей 
с диабетом сообщили о наличии легкой депрессии и 8,6% сообщили 
о средней или тяжелой депрессии; у девочек наблюдалось больше 
депрессивных симптомов, чем у мальчиков, и депрессия была связана 
с худшим гликемическим контролем и более частой госпитализацией 
в связи с диабетом [21]. Недавнее метаисследование показало, что 
депрессия связана с меньшим следованием режиму лечения, что наи-
более значимо в последних исследованиях; связь между депрессией и 
гликемическим контролем от маленькой до средней, причем в послед-
них исследованиях она меньше [22]. Проспективные исследования 
указывают, что наиболее значительные депрессивные симптомы пред-
сказывают более редкий мониторинг глюкозы, худший уровень жизни 
и гликемический контроль с течением времени [23, 24]. Дети с часто 
повторяющимся ДКА более предрасположены к психиатрическим 
заболеваниям, чем дети с хорошим метаболическим контролем [25]. 
Плохой гликемический контроль ассоциировался с рядом других пси-
хосоциальных проблем, включая тревожность [20], плохую самооценку 
и дистресс, связанный с диабетом [26–28]. Когда проблемы психо-
логической адаптации переходят в период позднего подросткового 
возраста, есть основания говорить о большем риске плохого контроля 
СД в раннем взрослом возрасте [29, 30], хотя в этой области требуется 
провести больше исследований. Молодые люди с депрессией также 
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имеют повышенный риск нарушений пищевого поведения [31]. Также 
существуют доказательства, что у лиц с СД, особенно у девочек, отме-
чается высокая распространенность расстройств пищевого поведения 
[8]. Также предполагается, что 7% девочек-подростков с СД1 могут 
соответствовать диагностическим критериям нарушений пищевого 
поведения, этот показатель в 2 раза выше по сравнению с девочками без 
СД [8]. Проблемы с пищевым поведением чаще встречаются у девочек 
подросткового возраста с СД1 (40%) по сравнению с их сверстницами 
(33%) [31]. Недавний метаанализ показал, что расстройства пищевого 
поведения связаны с плохим гликемическим контролем [8], хотя лон-
гитюдное исследование последнего времени опровергает эту связь [31]. 
Даже на субклиническом уровне было отмечено, что гликемический 
контроль ухудшается при усилении симптомов расстройств пищевого 
поведения [32–34]. Без профессионального вмешательства нарушения 
пищевого поведения и употребления инсулина могут со временем ухуд-
шаться, повышая риск серьезных осложнений [35–37].

НЕЙРОКОГНИТИВНАЯ И ШКОЛЬНАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ

Исследования нейрокогнитивных функций показывают, что моло-
дые люди с СД находятся в группе повышенного риска ослабления 
функции обработки информации и проблем в обучении, особенно при 
раннем начале СД [38–41], наличии в анамнезе тяжелой гипогликемии 
и хронической гипергликемии, даже у очень маленьких детей [43, 44]. 
Исследования также показывают, что у детей с диабетом больше веро-
ятность наличия нарушений обучения, причем такие проблемы более 
вероятны у мальчиков, чем у девочек [45, 46]. Академические достиже-
ния и школьная успеваемость ниже у детей с плохим метаболическим 
контролем [47–49].

Проспективные исследования у детей с недавно выявленным СД 
показали наличие легкого нейропсихологического дефицита через 
2 года после постановки диагноза, выраженного в снижении скоро-
сти обработки информации и снижении способности к абстрактно-
му мышлению и приобретению новых знаний [14]. Такие проблемы 
предопределяются ранним началом СД (до 4 лет) и связаны с худшим 
зрительно-пространственным функционированием, повторяющими-
ся тяжелыми гипо- и гипергликемиями, приводящими к снижению 
памяти и способности к обучению [50]. Исследования нейропсихи-
ческих функций через 12 лет после постановки диагноза показали, 
что параметры детей с СД были несколько хуже при оценке кратко-
временной памяти по сравнению с контрольной группой [51]. У детей 
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с ранним началом СД (до 4 лет) отмечается снижение удержания и 
распределения внимания, скорости обработки информации; у детей 
с повторяющимися тяжелыми гипогликемиями отмечается снижение 
по показателям вербальных способностей, кратковременной памяти 
и скорости обработки невербальной информации; дети с хронической 
гипергликемией показали худшие результаты кратковременной памяти 
[51]. Результаты метаанализа показали, что у детей с СД1 отмечаются 
различные легкие когнитивные нарушения и небольшое общее сниже-
ние интеллектуальных функций [52, 53].

Родители сообщают о значительном уровне тревоги, когда их дети 
находятся в школе, не зная федеральных законов о предоставлении 
условий детям с СД, они считают, что их дети не получают оптимального 
ухода в условиях школы [54]. При описании школьного опыта учащихся 
с СД отмечаются наилучшие показатели гликемического контроля и 
качества жизни, когда школьный персонал и друзья проходят обучение 
в области СД и его лечения [55].

СЕМЕЙНОЕ ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ

Результаты исследований постоянно показывают, что семейные фак-
торы являются существенными при ведении СД у детей [1]. Результаты 
ряда перекрестных и проспективных исследований показали, что при 
сплоченности семьи, директивном родительском стиле, согласованно-
сти обязанностей по ведению СД, поддержке и совместному решению 
проблем отмечаются лучшее соблюдение режима терапии и контроль 
гликемии, в то время как конфликты, отсутствие распределения обязан-
ностей и конфликты в связи с нарушениями режима приводят к худшему 
соблюдению режима терапии и контролю гликемии [56–68]. Семейные 
конфликты и негативный аффективный компонент, связанный с мони-
торингом ГК, были также связаны с депрессией [19]. Отношения сотруд-
ничества между детьми и их родителями с распределением обязанностей 
по ведению диабета связаны не только с лучшим соблюдением режи-
ма, но и с улучшением эмоционального функционирования [62, 69]. 
Значимые семейные проблемы отмечались в большинстве семей при 
клинических исследованиях подростков с повторяющимся ДКА [25, 64, 
70, 71]. Результаты исследований также показали влияние социально-
демографических факторов, таких как неполная семья [72–74], низкий 
уровень доходов и статус этнических меньшинств [75–81], что ассоции-
руется с более высоким риском плохого контроля за СД.

Важно отметить, что у многих родителей также возникают психоло-
гические проблемы после постановки ребенку диагноза СД1. В недавнем 
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обзоре указывается, что 33,5% родителей в среднем сообщают о дистрес-
се, связанном с диагнозом, а 19% отмечают дистресс от 1 до 4 лет после 
постановки диагноза [82]. У матерей отмечаются проблемы психологи-
ческой адаптации после постановки диагноза ребенку, примерно у трети 
матерей отмечается значительная депрессия. Тем не менее большинство 
этих адаптационных проблем разрешается в первый год после постанов-
ки диагноза ребенку [83]. Психологические проблемы у отцов детей с 
установленным диагнозом СД рассматривались в меньшем количестве 
исследований. В одном исследовании было показано, что у 24% матерей 
и у 22% отцов было выявлено соответствие критериям диагноза пост-
травматического стрессового расстройства через 6 нед после постановки 
диагноза ребенку [84]. В другом исследовании было показано, что пси-
хологическая социальная дезадаптация у отцов предопределяла показа-
тели плохого контроля гликемии у детей через 5 лет после постановки 
диагноза [85]. У родителей детей с СД1 также часто обнаруживается 
страх гипогликемии [86], что связано с эмоциональными проблемами и 
худшим гликемическим контролем у детей [87].

СОЦИАЛЬНАЯ ПОДДЕРЖКА

Социальная поддержка родителей и других членов семьи имеет 
большое значение для детей и подростков с СД1. Результаты иссле-
дований показали, что при большой поддержке при лечении СД у 
детей отмечается лучшее соблюдение режима терапии СД [58]. Также 
отмечалось, что уровни семейной поддержки в связи с лечением СД 
обратно коррелировали с возрастом детей (дети старшего возраста и 
подростки сообщали о значительно меньшей поддержке со стороны 
семьи). Молодые люди могут получать инструментальную поддержку 
со стороны семьи, а также значимую эмоциональную поддержку со 
стороны друзей [58, 88–91]. Если дети относят отрицательные реакции 
со стороны сверстников к самостоятельной терапии, у них могут отме-
чаться проблемы с соблюдением терапии и будет усиливаться стресс 
по поводу своего заболевания, а это приводит к ухудшению показате-
лей гликемического контроля [92]. Страх стигматизации и ощущение 
независимости представляются наиболее серьезными препятствиями, 
мешающими подросткам просить о помощи у сверстников [88]. Плохие 
отношения со сверстниками были ассоциированы с ухудшением в 
соблюдении режима и гликемическом контроле с течением времени, а 
повышенная поддержка со стороны семьи прогнозировала улучшения 
в гликемическом контроле [93]. Обеспечение поддержки родителям 



Стресс и борьба с ним 529

после постановки их ребенку диагноза СД является важной потребно-
стью и может способствовать улучшению ведения диабета [94, 95].

СТРЕСС И БОРЬБА С НИМ

Результаты проведенных исследований показали, что у детей с 
высоким уровнем жизненных стрессовых ситуаций отмечается тенден-
ция к худшему гликемическому контролю [92, 96, 97]. Младшие дети 
ежедневно сталкиваются со стрессом, обычно связанным с друзьями 
и сиблингами, а их механизмы совладания включают выбор других 
видов деятельности и принятие на себя личной ответственности [98]. 
Стресс, специфический для СД, также связан с плохим контролем 
гликемии [28, 27]. Исследования атрибуционных и копинговых стилей 
показали, что дети с плохим метаболическим контролем чаще исполь-
зуют стиль выученной беспомощности [99], и включаются в избегание, 
принимают желаемое за действительное в ответ на стресс [100]. У детей 
с хорошим контролем гликемии отмечаются высокие уровни самоэф-
фективности [101], и они используют активные механизмы совладания 
[102–106]. Лонгитюдное исследование позволяет предположить взаи-
мосвязь между активным копингом и лучшим гликемическим контро-
лем, а избегание связывалось с ухудшением гликемического контроля 
и повышением психологического стресса [103]. Плохая адаптация к 
стрессу также ассоциируется с плохим соблюдением режима терапии 
[107]. Психологическая устойчивость связана с лучшим управлением 
диабетом, качеством жизни и гликемическим контролем [104, 108].

Модели представлений о состоянии здоровья изучались у подрост-
ков. Результаты исследований показали, что представления о серьез-
ности заболевания, персональной уязвимости в плане осложнений, 
затратах на соблюдение режима терапии и вера в эффективность лече-
ния ассоциировались с соблюдением режима проводимой терапии и 
показателями контроля гликемии [109–111]. Результаты исследований 
также показали, что их персональные модели представлений о заболе-
вании были связаны с психологической адаптацией и приверженностью 
режиму терапии: большее влияние СД ассоциировалось с повышением 
уровня тревоги, в то время как представление об эффективности лече-
ния предопределяло лучшую приверженность терапии с точки зрения 
режима питания [112]. Персональные модели представлений о СД 
также показали опосредованную взаимосвязь между персональными 
показателями (эмоциональной стабильностью и добросовестностью) и 
поведением, направленным на самостоятельное ведение заболевания 
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[113]. Исследования рисков для здоровья при СД показали, что дети 
недооценивают свои собственные риски, но допускают большие риски 
СД у других детей [114].

Идентификация и улучшение копинговых механизмов основных 
опекунов (матерей) могут потенциально улучшить как результаты мате-
рей, так и подростков [115–119]. Дети, чьи родители демонстрировали 
копинговые паттерны по типу переговоров, имели лучший гликемиче-
ский контроль, чем дети, чьи родители были определены как избегаю-
щие или исполняющие [120].

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ

В целом дети с СД расценивают свое качество жизни, как схожее со 
здоровыми детьми [121]. Однако родители обычно оценивают качество 
жизни своих детей несколько ниже [122–124]. Мальчики обычно гово-
рят о более высоком качестве жизни, так же как и дети с большей про-
должительностью заболевания и лучшими социально-экономическими 
условиями [121, 125–129]. Более низкое качество жизни связано с 
депрессией [130], плохой обстановкой в семье и в случаях конфликтов, 
особенно связанных с СД [131]. Менее благоприятное качество жизни 
также связано с восприятием детьми СД как расстраивающего, требу-
ющего сложного лечения, приводящего к стрессам, а также со страхом 
гипогликемии [131, 132]. Есть подтверждения, что лучшее качество 
жизни ассоциируется с лучшими показателями контроля гликемии, 
но взаимосвязь между гликемическим контролем и качеством жизни 
выражена умеренно [124, 133–135]. Проспективное исследование пока-
зало, что более низкое качество жизни является предиктором последу-
ющего ухудшения гликемического контроля в результате более редкого 
мониторинга глюкозы [136]. Применение инсулиновой помпы, судя 
по всему, не оказывает негативного влияния на качество жизни [127, 
137, 138] и может быть ассоциировано с повышением качества жизни. 
Использование непрерывного мониторинга глюкозы также, судя по 
всему, не оказывает негативного влияния на качество жизни [139].

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ И ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Предшествующие систематические обзоры литературы показывают, 
что в ряде контролируемых исследований продемонстрирована 
эффективность психосоциальных и поведенческих вмешательств у 
детей и подростков с СД, хотя эти данные обладают определенными 
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методологическими ограничениями [3, 4, 140–142]. В большинстве 
подобных исследований семья включена как составная часть терапии.

Результаты этих исследований показывают, что поведенческие 
вмешательства на семейной основе, такие как постановка целей, 
самоконт роль, позитивное подкрепление, поведенческий контракт, 
поддержка со стороны родителей и правильно распределенные обязан-
ности по ведению СД, улучшают приверженность режимам терапии и 
гликемический контроль [141, 143]. В дополнение эти вмешательства 
улучшают взаимоотношения между родителями и подростками [141, 
144–146] и приверженность режиму терапии [146]. Недавние исследо-
вания по поведенческой системной семейной терапии со специальным 
вниманием к вопросам СД показали улучшение в плане семейных 
конфликтов и приверженности терапии [147] наряду с улучшением 
гликемического контроля в течение 18 мес [148]. Контролируемые 
исследования показали, что этот подход приводит к улучшению комму-
никации между родителями и подростками и решению проблем, что, в 
свою очередь, связано с лучшим гликемическим контролем [149].

Принимая во внимание, каким кризисом является постановка диа-
гноза для детей и их семей, период времени сразу после постановки 
диагноза представляется важным для психосоциального вмешатель-
ства. Были описаны междисциплинарные программы интервенций, и 
было показано, что они улучшают дальнейшие результаты [150, 151]. 
Психологические и образовательные программы для детей и их семей, 
которые стимулируют навыки решения проблем и усиливают родитель-
скую поддержку в начале заболевания, улучшают показатели долго-
временного гликемического контроля у детей [152]. В других иссле-
дованиях, связанных с психосоциальными вмешательствами после 
постановки диагноза, было отмечено улучшение семейной деятель-
ности без улучшения показателей гликемического контроля [153, 154].

Результаты проведенных исследований показали, что, когда роди-
тели позволяют детям старшего возраста и подросткам автономность 
в вопросах самостоятельной терапии без достаточной когнитивной и 
социальной зрелости детей, у детей чаще возникают проблемы с лече-
нием СД [155]. Таким образом, основным аспектом поведенческого 
ведения со стороны семьи являются сохранение вовлеченности и под-
держка, но без выраженного вмешательства в повседневную жизнь 
детей.

Вмешательства, в основе которых лежит групповая работа с акцен-
том на семьи, повышают вовлеченность семей без развития семейных 
конфликтов или негативного влияния на качество жизни, а также 
помогают предотвратить ухудшение гликемического контроля [156]. 
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Психологическое и образовательное вмешательство, которое осущест-
вляется при регулярных поликлинических визитах, улучшает пока-
затели частоты поликлинических визитов и снижает частоту острых 
негативных конечных исходов, таких как гипогликемии, и уменьшает 
количество обращений в отделения неотложной терапии [157].

Другой подход заключается в использовании интенсивной домаш-
ней мультисистемной терапии подростков из бедных кварталов в 
состоянии хронического плохого метаболического контроля. Эта попу-
ляция пациентов не получила достаточного внимания в литературе. 
Первоначальные исследования такого подхода показывают, что у него 
есть потенциал улучшения конечных исходов [158]. Результаты недав-
него большого исследования показали, что при таком подходе улучша-
лись показатели частоты самоконтроля ГК, снижалась частота госпита-
лизаций в стационар, улучшался гликемический контроль и снижались 
медицинские затраты [158, 160]. Более новое исследование показало 
снижение показателей затрат и госпитализации в этой группе риска у 
подростков при использовании мультисистемной терапии [161].

Групповые вмешательства со стороны сверстников также были 
исследованы, и было показано, что групповая поддержка со стороны 
сверстников и совместное решение проблем могут улучшить кратко-
временный гликемический контроль [162]. Тренинг групповых навы-
ков противодействия улучшал гликемический контроль и качество 
жизни подростков на режимах интенсивной инсулинотерапии [164–
165]. Управление стрессом, решение проблем и копинговые навыки 
при тренингах в небольших группах детей снижали уровень стресса, 
обусловленного СД [166, 167], улучшали социальные взаимодействия 
[168], мониторинг ГК и гликемический контроль [169].

Очень важно постоянно поддерживать контакт с семьями. Данные 
исследований показывают, что у детей с нечастыми и нерегулярными 
визитами со стороны команды терапии СД отмечается предрасполо-
женность к ухудшению метаболического контроля [170, 171]. Также 
важно отметить, что ранний подростковый возраст представляет собой 
время наибольшего риска при ведении СД с ухудшением привержен-
ности терапии с течением времени [172], что может быть связано со 
снижением роли родителей.

Мотивационное интервьюирование является многообещающим 
подходом для подростков. Результаты первоначальных исследований 
показали улучшение гликемического контроля [173, 174]. Данные 
недавнего многоцентрового рандомизированного исследования пока-
зали, что мотивационное интервьюирование подростков способство-
вало улучшению долговременного контроля гликемии и качества 



Психологические и поведенческие вмешательства 533

жизни [175]. В другом исследовании целевого влияния на мотивацию 
с индивидуальным персональным тренером было показано улучшение 
конечных исходов гликемии у подростков старшей, но не младшей воз-
растной группы [176]. В последнее время было продемонстрировано, 
что этот подход оказывает долгосрочное позитивное воздействие на 
гликемический контроль у старших подростков [177].

В нескольких недавних исследованиях рассмотрены тренин-
ги копинговых стратегий для младших детей школьного возраста. 
Результаты показали, что этот подход дает определенные положитель-
ные эффекты на удовлетворенность жизнью и семейное функциониро-
вание [178]. Хотя тренинги копинговых навыков для младших детей не 
оказались более эффективными, чем образовательные интервенции, 
тем не менее результаты контролируемых исследований подтвержда-
ют использование групповых интервенций с детьми этой возрастной 
группы [179]. Более того, тренинг копинговых стратегий для родителей 
маленьких детей также оказался полезным, хотя результаты незначи-
тельно отличались от контрольной группы, которая получала образова-
тельную поддержку [116].

В последнее время было проведено больше исследований по пове-
денческим интервенциям, включенным в амбулаторные посещения. 
Например, выяснилось, что мониторинг и обсуждение вопросов каче-
ства жизни с подростками с течением времени улучшают психосо-
циальное функционирование [180]. Программа, ориентированная на 
семью, включенная в регулярные посещения клиники, привела к 
улучшениям в гликемическом контроле и семейной включенности, 
при условии, что семья участвовала в двух сессиях или более на про-
тяжении 12 мес [181]. В обширном рандомизированном исследовании 
на базе различных центров интервенция в семейное командное взаи-
модействие, проводимая во время плановых квартальных посещений 
клиники, привела к улучшению гликемического контроля у младших 
подростков, но результаты не были столь заметными, как у старших 
подростков [182, 183].

Недавно было исследовано использование Интернета для обеспе-
чения поведенческих интервенций. Например, было продемонстриро-
вано, что использование интернет-программы для решения проблем 
привело к значительным улучшениям в ведении диабета и решении 
проблем со стабильным гликемическим контролем [184]. Этот подход 
особенно важен в связи с барьерами в управлении диабетом, связан-
ными с социальными проблемами, временными рамками и эмоциями 
[185]. В другом исследовании рассмотрен эффект тренинга копинговых 
навыков для подростков, проведенного по Интернету с образова-
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тельной онлайн-интервенцией. Результаты этого рандомизированного 
контролируемого исследования на базе многих центров показали кли-
ническое улучшение у молодежи в обеих группах, что подтверждает 
идею, что поведенческие интервенции могут эффективно проводиться 
с молодежью с СД1 с помощью Интернета [186].

Был проведен метаанализ исследований интервенций, способству-
ющих соблюдению режима у молодежи с СД1, в котором было найдено 
15 работ, удовлетворяющих критериям анализа [187]. Хотя результаты 
указывали на слабый эффект в улучшении гликемического контроля, у 
составных интервенций, работающих с психосоциальным и эмоциональ-
ным процессами, был более заметный эффект. В обзоре интервенций, 
ориентированных на семьи, было рассмотрено девять исследований и 
обнаружено, что такие вмешательства улучшают гликемический контроль 
и семейное функционирование, снижая конфликтность в семье [188].

Также результаты контролируемых исследований интервенций 
показали, что вмешательства, ориентированные на семью, с приме-
нением положительного подкрепления и поведенческих контрактов, 
тренинги навыков общения и решения проблем, обсуждение целей 
терапии СД и сотрудничество со стороны родителей приводили не 
только к лучшим показателям поведения и гликемического контроля, 
но также улучшали взаимоотношения в семье. Групповые тренинги 
для молодых людей с СД, целью которых является выработка навыков 
копинга и управления стрессом, также оказали положительное влияние 
на приверженность режиму терапии, гликемический контроль и каче-
ство жизни. Индивидуальные вмешательства с подростками показа-
ли, что мотивационное интервьюирование улучшает долговременный 
контроль гликемии и психосоциальные результаты. Растет количество 
доказательств, подтверждающих использование Интернета для осу-
ществления поведенческих интервенций.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Подростковый период — переходная фаза развития между дет-
ством и взрослой жизнью.
 • Лечение и эмоциональные потребности отличаются от потребно-
стей маленьких детей или взрослых.
 • Важно понимать психосоциальные и физиологические аспекты 
развития в подростковом возрасте, и то, что хронические состоя-
ния могут препятствовать процессу получения жизненного опы-
та (Е).
 • У многих подростков отмечается ухудшение метаболического 
конт роля, часто связанное со следующими факторами:
 – эндокринными изменениями, связанными с пубертатным пери-
одом и приводящими к увеличению инсулинорезистентности 
(В);

 – плохой приверженностью соблюдению терапии (С);
 – нарушениями пищевого поведения (C);
 – рискованным поведением (С, Е).

 • Наблюдается повышение массы тела, особенно у девушек (С, Е), 
что приводит к нерегулярному введению инсулина для снижения 
массы тела (С).
 • Необходимо развивать навыки общения, чтобы облегчать препо-
давание и обучение, и понимать потребность в секретности и кон-
фиденциальности, существующих у этой возрастной группы (Е).
 • На данный момент показано, что психолого-педагогические интер-
венции оказывают некоторое влияние на психологические резуль-
таты, но не воздействуют на гликемический контроль (В, С).
 • Недавнее рандомизированное контролируемое исследование 
мотивационного интервью показало, что оно не оказывает поло-
жительного воздействия ни на психологические показатели, ни на 
гликемический контроль (А).
 • Развитие доверительных и мотивирующих отношений между 
медицинскими работниками и пациентами-подростками и их 
поддержание может приводить к улучшению самостоятельного 
лечения (C, D).
 • Сохранение родительской поддержки и включенности на про-
тяжении всего подросткового возраста связано с улучшением 
результатов (С, Е).
 • Определение потребности в специальной психологической помо-
щи может быть полезным, ее можно выявить специальными 
инструментами скрининга (Е).
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 • Рекомендуется предложение разнообразных образовательных воз-
можностей, используя стратегии оптимизации самостоятельно-
го лечения, включая открытую дискуссию, разрешение проблем, 
постановку целей и использование современных технологий (В, Е).
 • Следует предоставлять обучение и рекомендации по ряду вопро-
сов заботы о здоровье, включающих работу, вождение, алкоголь, 
наркотики, сексуальное здоровье, контрацепцию, учитывая куль-
турное и религиозное происхождение пациента (Е).
 • На рабочем месте не должно быть дискриминации и стигматиза-
ции по отношению к людям с СД (Е).
 • Проводят регулярный скрининг на осложнения СД (Е).
 • Поддерживают понимание необходимости и преимуществ улуч-
шения метаболического контроля (Е).
 • Следует научиться распознавать признаки психических про-
блем со здоровьем (депрессии, нарушения пищевого поведения, 
использование запрещенных препаратов и т.д.) и возникающую 
иногда необходимость в лечении у психиатра (Е).
 • Необходимо осознать, что у подростков бывают различные пред-
ставления о том, в каком возрасте они должны переходить на лече-
ние в службе для молодых взрослых с СД (С, Е).
 • Следует обеспечить запланированный, скоординированный пере-
ход к взрослому лечению в наиболее подходящее время (Е).

Подростковый период — переходная фаза развития между детством 
и взрослой жизнью, которая включает биологические и психосоциаль-
ные изменения, свойственные пубертату. Он привносит уникальные 
сложности в жизнь людей с СД, их семей и специалистов по лечению 
СД [1, 2]. Несмотря на то что большинство подростков хорошо адапти-
руются к различным изменениям пубертатного периода, необходимо 
отметить, что их лечение и эмоциональные потребности отличаются 
от потребностей маленьких детей или взрослых. В подростковом воз-
расте начинается период формирования независимого взрослого, и это 
может приводить как к успеху, так и к неудачам и ошибкам.

В контексте СД1 у многих подростков отмечается ухудшение мета-
болического контроля [3–6], часто связанное с нерегулярным питани-
ем и уровнем физической активности [7, 8], плохой приверженностью 
терапии [9–12], рискованным поведением [1,2, 13, 14], нарушениями 
пищевого поведения [15–20] и эндокринными изменениями, ассоци-
ированными с пубертатным периодом и приводящими к увеличению 
инсулинорезистентности [21].

Изменения телосложения, в частности увеличение массы тела у 
лиц женского пола [3, 5, 22–25], могут быть нежелательным побочным 
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эффектом СД, иногда связанным с изменением скорости полового 
созревания [25, 26], и это может привести к нерегулярному введению 
инсулина для снижения массы тела [12, 16, 18]. Именно поэтому реко-
мендуется [1, 2, 27–32], чтобы специалисты по медицинской помощи 
подросткам с СД обладали информацией по следующим вопросам.

 • Понимание психосоциальных и психологических аспектов разви-
тия в подростковом периоде [1, 2]. Это включает понимание необ-
ходимости перехода подростков (в возрасте около 10 лет и старше) 
от конкретного мышления с ограниченной абстрактной способ-
ностью понимания временных перспектив или последствий своих 
поступков к взрослому когнитивному мышлению с более реали-
стическим пониманием будущего, которое должно завершиться в 
тот или иной момент в позднем подростковом периоде [33].
 • Осознание того, что хронические заболевания могут препятство-
вать процессу получения жизненного опыта у некоторых подрост-
ков, в то время как другие преднамеренно ведут себя рискованно, 
в частности, в связи с ведением СД.
 • Развитие навыков общения [например, доверие, авторитет (не 
авторитарность), правильное планирование времени, открытая 
постановка вопросов, ориентирование на интересы пациента, 
отслеживание невербальных запросов и конфиденциальность].
 • Понимание того, что удовлетворение потребностей, связанных с 
развитием подростков, может иметь такое же большое значение 
для качества жизни молодых людей, как и специфическое лечение 
СД [34, 35].
 • Понимание влияния интенсивности изменяющейся социальной 
среды на поведение. У подростков есть большая потребность соот-
ветствовать и быть принятым вне семейного круга и, что наиболее 
важно, в среде сверстников.
 • Понимание растущих различий в образе жизни и изменяющиеся 
потребности подростков. Исследование различных стилей жизни 
является частью развития личности и включает экспериментиро-
вание во многих областях, особенно в компании сверстников.
 • Определение составляющих компонентов медицинской помощи, 
уникальных для подростков.
 • Обеспечение плавного перехода от педиатрической медицинской 
помощи к медицинской помощи взрослым в наиболее подходящее 
время [35].

Недавно был проведен обзор взвешенной доказательной основы в 
поддержку этих рекомендаций в руководствах Австралийской педи-
атрической эндокринной группы (the Australian Paediatric Endocrine 
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Group) [30] и Британского национального института качества медицин-
ской помощи (UK National Institute of Clinical Excellence, NICE) [32].

ВЫЯВЛЕНИЕ КОМПОНЕНТОВ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ, 
УНИКАЛЬНЫХ ДЛЯ ПОДРОСТКОВ

Оптимальная медицинская помощь для подростков с СД не была 
предметом пристальных научных исследований, поэтому их результа-
ты противоречивы. При обширном обзоре психолого-педагогических 
вмешательств был сделан вывод, что они могут привести к лучшим 
психологическим результатам, но не к улучшению показателей гли-
кемического контроля, хотя методологическое качество большинства 
исследований было не выше среднего [36, 37]. Недавнее тщательно 
составленное рандомизированное контролируемое исследование моти-
вационного интервьюирования посредством тренингов для команд 
работы с диабетом в педиатрической популяции показало отсутствие 
заметных улучшений как при психосоциальных измерениях, так и в 
уровнях HbA1c [38].

Предлагаемые стратегии оказания помощи могут включать 
следующее.

 • Развитие доверительных отношений между подростком и ГТСД, 
включая знакомство с персоналом и непрерывность ухода [1, 30, 
39]. Подростки сообщают о лучших показателях самостоятельной 
терапии при мотивации со стороны группы специалистов по веде-
нию СД [1, 40].
 • Помощь подростку в определении приоритетов и постановке 
небольших достигаемых целей, особенно если есть конфликт 
между потребностями в ведении СД и социальным развитием под-
ростка и его взаимодействием со сверстниками.
 • Обеспечение хорошо спланированного обучения, для того чтобы 
помочь в понимании физиологических изменений пубертатного 
периода, их влияния на дозы инсулина, сложностей при контроле 
массы тела и регулировании диеты.
 • Организация регулярного скрининга на ранние симптомы ослож-
нений, для того чтобы содействовать практическому пониманию 
доступных возможностей и быстрых, долгосрочных и индивидуаль-
ных преимуществ улучшенного метаболического контроля [35, 41].
 • Понимание развития зрелости подростка, укрепление в нем чув-
ства уверенности в своих силах и своей самоэффективности, 
таким образом, не позволяя консультированию быть сфокуси-
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рованным преимущественно на подростке, а сохраняя доверие и 
поддержку со стороны родителей [42].
 • Помощь подростку и родителям в формировании отношений с 
новым уровнем вовлечения родителей в задачи лечения СД [35].

Развитие независимости лучше осуществлять постепенно.
 • Помощь родителям с учетом изменений их роли от полной ответ-
ственности за ребенка до постепенного перехода к совместному с 
подростком ведению заболевания. Такие изменения должны быть 
медленными и постепенными, поскольку постоянство ежеднев-
ной родительской заботы является важным фактором, обусловли-
вающим улучшение клинических результатов. Эти рекомендации 
основываются на том, что помощь родителей и их участие в тече-
ние подросткового периода ассоциируются с лучшими конечными 
исходами (С, Е) [1, 42–48].
 • Выявление и советы по наиболее предпочтительным и успешным 
воспитательным подходам по сравнению с другими (табл. 17.1) 
[49].

Таблица 17.1

Стили воспитания по L. Steinberg [40] и свободная интерпретация 
K. Berg-Kelly (2007) [41]

Требовательный,
стимулирующий

Нетребовательный,
не стимулирующий

Эмпатический Авторитетный Латентно разрешающий

Неэмпатический Авторитарный Незаинтересованный 

Холодное отношение Жесткий (ригидный) Игнорирующий, равнодушный

Авторитетные родители предъявляют требования, соответствующие 
возрасту, с учетом взросления и потребностей роста, давая подроб-
ные объяснения причин запретов на определенные виды поведения и 
достигая согласия со стратегией поведения вместе с подростком в про-
цессе уважительного диалога. Авторитетные родители, тем не менее, не 
будут вести торг по поводу серьезных аспектов, и у них есть четкие цели 
на длительный период времени. Авторитетным родителям часто не 
требуется оказывать большую поддержку, но требуется предоставление 
медицинской информации.

Авторитарные, жесткие родители отдают приказы, ставят свои 
амбиции на первое место и не рассматривают потребности и чувства 
ребенка. Жестким и строгим семьям может потребоваться поддержка 
для развития более адекватного стиля воспитания индивидуально или 
в группе.
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Либеральные, разрешающие родители глубоко понимают детей и 
слишком беспокоятся о них, чрезмерно идентифицируют себя с инте-
ресами своих детей и не хотят обидеть их, вступая в конфликт по поводу 
ежедневных бытовых вопросов.

У игнорирующих, равнодушных родителей могут быть серьезные 
психические нарушения, которые приводят к тому, что они не пони-
мают и не помогают своим детям. Невнимательные родители требуют 
внимательного социального наблюдения для поиска корней таких 
нарушений.

 • Включение в рассмотрение индекса вероятности психических 
проблем, таких как депрессия, нарушения пищевого поведения, 
«диабетическое выгорание», применение запрещенных препара-
тов, замедленность психических процессов, синдром дефицита 
внимания и гиперактивности и неблагоприятная или жестокая 
семейная ситуация. Идентификация необходимости и эффек-
тивности применения специализированного психологического 
консультирования в некоторых ситуациях [50]. Техника HEADS 
(акроним: Home, Education, Activities during spare time, Drugs and 
Sexual activities — «дом, образование, активность в свободное 
время, препараты и сексуальная активность») полезна при скри-
нинге на наличие психосоциальных проблем, которые могут быть 
тесно связаны с самостоятельным управлением диабетом [51].
 • Обеспечение обучения с использованием стратегий, которые 
позволяют добиться оптимального отношения к здоровью (см. 
главы руководства по психологическим аспектам и обучению). 
Хотя имеются последовательные подтверждения, что знание per 
se предопределяет лучший уровень самолечения и контроля, эта 
взаимосвязь в подростковом периоде достаточно слабая [1]. Таким 
образом, необходимо, чтобы подросткам предоставлялась инфор-
мация о СД и его лечении, но предоставление информации в виде 
традиционного обучения может быть недостаточно для обеспече-
ния оптимальной охраны здоровья.
 • Стимулирование подростка к совместному с родителями и груп-
пой специалистов по лечению СД участию в принятии решений о 
ведении болезни.
 • Предоставление подростку возможности учиться на ошибках без 
морального ущерба для самого пациента.
 • Предложение разнообразных образовательных возможностей, 
включая открытую, ориентированную на интересы подростка 
дискуссию и сотрудничество [52], обсуждение вопросов о качестве 
жизни, связанных со здоровьем [53], разрешение проблем, поста-



554 Глава 17. Сахарный диабет в подростковом возрасте

новку целей [50, 54], предоставление аудио-, видео- и текстовых 
материалов, разработанных с учетом возраста [55], использование 
Интернета, вовлечение сверстников и групповое обучение.
 • Фасилитация встреч со сверстниками с диабетом, чтобы получить 
совет, обдумать, поделиться опытом и снизить чувство изоляции [56].

СУБОПТИМАЛЬНЫЙ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ

Исследование DCCN по контролю и осложнениям диабета безого-
ворочно показало, что интенсивная инсулинотерапия снижается риск 
продолжительных сосудистых осложнений в значительной степени в 
результате улучшения уровней HbA1c, а также что лучший метаболи-
ческий контроль в первые годы диабета также важен для снижения 
этого риска [57, 58]. Обычно метаболический контроль ухудшается в 
пубертатном периоде, отчасти в результате физиологических факторов. 
Тем не менее группа по оказанию медицинской помощи должна также 
учитывать следующее.

 • Общение со сверстниками имеет для большинства подростков 
первостепенное значение, и это часто мешает оптимальному веде-
нию СД.
 • У подростков с СД такие же потребности в исследовании жизни, 
как и у других молодых людей, но результаты исследований пока-
зали, что многие из них более подвержены стремлению любой 
ценой соответствовать нормам своих сверстников [34, 35].
 • Результаты исследования показывают, что подростки с хрониче-
скими заболеваниями более склонны к поведению, связанному с 
риском для здоровья [14, 59].
 • Подростки с СД могут выбрать не требующий усилий, не риско-
ванный метаболический контроль, поддерживая концентрацию 
глюкозы на уровне, не допускающем риска гипо- или гиперглике-
мии/кетонемии и, таким образом, не позволяя сахарному диабету 
влиять на их повседневную жизнь.
 • Некоторые подростки, особенно девушки, могут изменять дозы 
инсулина или способ питания таким образом, чтобы снизить 
скорость набора массы тела, что непременно приводит к ухудше-
нию метаболического контроля и повышению риска сосудистых 
осложнений [13].
 • Может быть полезно обсудить с подростком вопрос затрат и выго-
ды, чтобы помочь ему в понимании кратковременной и долговре-
менной цены определенного поведения наряду с потенциальными 
преимуществами.
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ТЯЖЕЛАЯ ГИПОГЛИКЕМИЯ

Тяжелые гипогликемии могут отмечаться в подростковый пери-
од из-за плохого метаболического контроля, который ухудшается 
вследствие неустойчивого образа жизни и рискованного поведения. 
В дополнение к непосредственному влиянию на нейрокогнитивные 
функции существуют доказательства, указывающие на значительную 
связь между тяжелой гипогликемией и преклиническим атероскле-
розом, а также острыми и хроническими сердечно-сосудистыми про-
блемами в более позднем возрасте [60, 61]. Это имеет значение в кон-
тексте интенсивной инсулинотерапии, которая может повышать риск 
тяжелой гипогликемии [62], хотя существуют новые, обнадеживающие 
доказательства, что частота гипогликемии может быть снижена при 
использовании современных видов терапии [63] и пристальном внима-
нии к подробному обучению [64–66].

Специфические проблемы подросткового возраста следующие:
 • Возрастная нечувствительность к гипогликемии или нарушение 
продромальных симптомов. Эпизод тяжелой гипогликемии может 
привести к периоду нарушенной чувствительности.
 • Страхи, связанные с гипогликемиями, могут приводить к худшему 
метаболическому контролю [67].
 • Спутанность сознания в связи с алкогольной интоксикацией.
 • Спутанность сознания в связи с использованием запрещенных 
наркотических препаратов.
 • Ночные или ранние утренние эпизоды гипогликемии вследствие 
нарушений сна.
 • Влияние гипогликемий на вождение.
 • Влияние гипогликемий на академическую, спортивную или рабо-
чую активность.

Молодым людям необходимо объяснить преимущества, которые дает 
им лучший метаболический контроль. Необходимо давать советы отно-
сительно гипогликемии, чтобы подростки могли принимать правильные 
меры по ее распознаванию, ведению и предотвращению [66, 68]. Подрост-
ков необходимо побуждать к тому, чтобы они рассказали своим друзьям 
о рисках, симптомах и лечении гипогликемии при изменении обычного 
образа жизни при каких-либо социальных событиях [1].

АЛКОГОЛЬ, КУРЕНИЕ И ЗАПРЕЩЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ

Алкоголь, табак и запрещенные наркотические препараты являются 
серьезной проблемой в некоторых сообществах в старших классах 
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школы [69]. Несмотря на недостаточность доказательств из различных 
контекстов и типов потребления алкоголя у подростков с диабетом 
[70], советы по употреблению алкоголя, табака и наркотиков включают 
следующее.

 • Мотивацию отказа от курения и чрезмерного употребления алко-
голя и советы о том, как избежать опасностей, связанных с упо-
треблением запрещенных наркотических препаратов, и о том, как 
они нарушают функции головного мозга или приводят к форми-
рованию зависимости или пристрастия.
 • Выбор реалистичного подхода в советах по употреблению алкого-
ля вместо абсолютного запрета на медицинской почве.
 • Информирование (особенно младших подростков) о влиянии 
алкоголя на функцию печени посредством блокады глюконеоге-
неза с возможностью отсроченного развития тяжелой гипогли-
кемии. В зависимости от сочетания с углеводным содержанием 
напитка это может привести к непредсказуемому гликемическому 
ответу [71].
 • Для того чтобы избежать ночных гипогликемий после употре-
бления алкоголя вечером, рекомендуют углеводы при приеме 
алкоголя, поддержание хорошей гидратации, определение уровня 
ГК и углеводы перед сном для сведения к минимуму риска гипо-
гликемии.
 • Обеспечение уверенности в том, что подростки и их друзья на 
вечеринках и других социальных событиях с потреблением алко-
голя предупреждены о том, что при приеме алкоголя без приема 
пищи может развиться гипогликемия, о том, что рвота, в особен-
ности при пропуске обычной инъекции инсулина, опасна и ее 
можно вдохнуть или такое состояние может привести к кетоаци-
дозу; гипогликемию можно перепутать с интоксикацией, и очень 
важно проверить уровень ГК перед сном.

Обеспечение информацией и обучение коллег или друзей приобре-
тают все большее значение по мере того, как растет независимость под-
ростка от семьи, особенно когда ему приходится жить далеко от дома в 
связи с работой, обучением в колледже или университете.

 • Достаточно авторитетные, но эмпатичные советы по поводу куре-
ния как фактора дополнительного риска сосудистых осложнений 
СД [72, 73] (С).
 • Помочь курящему подростку бросить пагубную привычку через 
специальные интервенции, способствующие прекращению куре-
ния (такие как никотиновые пластыри, когнитивно-поведенче-
ская терапия, предписание лекарственных препаратов и т.д.).
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 • Объяснение того, что конопля (марихуана) может повлиять на 
пищевые привычки (избыточные перекусы во время и потеря 
аппетита после курения конопли), а также снизить мотивацию 
поддержания хорошего контроля СД.
 • Запрещенные препараты могут нарушить функцию головного 
мозга, увеличить риски ошибок и неприятных происшествий при 
лечении СД.
 • Признание того, что политика снижения рисков может быть более 
реалистичной, чем абсолютный запрет на пробы использования 
запрещенных препаратов.
 • Введение стратегий для контроля стресса в подростковом возрасте 
немедицинскими способами, например, техники расслабления, 
физические упражнения, психологические оценки причин трево-
ги или депрессии, гипноз и т.д.

Профессионалы в области здравоохранения должны понимать, что 
педагогические послания, наполненные мотивацией, предложениями 
по разрешению проблем, постановкой целей и рекомендациями 
по разработке собственных стратегий избегания проблем, более 
эффективны, чем угрозы и порождение страхов (E) [1, 35].

ВОЖДЕНИЕ

Гипогликемия является основным фактором, повышающим у людей 
с СД риск при вождении [74]. Тем не менее этот риск снижается у людей 
с гликемической чувствительностью, стабильным метаболическим 
контролем и без нарушений зрения до такой степени, что они могут 
водить личный автомобиль (Е) [75]. Правила зависят от конкретной 
страны. Исследования показали повышенную вероятность дорожных 
происшествий у водителей с СД1 [75–77]. Исследования также 
показали снижение числа автомобильных аварий после прохождения 
специальной тренинговой программы, повышающей чувствительность 
к гипогликемии (С) [66–68].

Молодых людей, планирующих получить водительские права, 
необходимо проинструктировать относительно соответствующих 
регуляторных актов и, в частности, о следующем.

 • Профилактика гипогликемий во время вождения (в частности, 
если нарушение чувствительности к надвигающейся гипоглике-
мии является проблемой) проводится посредством мониторинга 
ГК до начала вождения и соответствующего приема пищи [75].
 • Содействие установлению стабильного метаболического контроля 
(в частности, с исключением гипогликемий), что позволит выяс-
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нить, может ли человек с СД иметь водительские права. Тяжелые 
гипогликемии в предшествовавшие месяцы приводят к тому, что 
многие административные органы откладывают выдачу водитель-
ских прав.
 • Регулярная проверка остроты зрения.

ТРУДОУСТРОЙСТВО

На рабочем месте не должно быть дискриминации и стигматизации 
по отношению к людям с СД [77, 78]. Большинство молодых людей с СД 
обычно становятся хорошими работниками из-за своей способности 
организовать свою жизнь и здоровье.

Советы по трудоустройству следующие:
 • Не скрывать, что у вас СД, если спрашивают о здоровье. Сообщать 
потенциальным работодателям о наличии СД и о том, как он 
лечится.
 • Благоприятное медицинское заключение от курирующей груп-
пы терапии СД может убедить работодателей в том, что наличие 
болезни не должно быть проблемой при устройстве на работу.
 • Советы по трудовой карьере в областях, которые могут не под-
ходить для людей с СД (например, полиция, пожарные, военизи-
рованные и некоторые другие государственные службы, вождение 
больших грузовых машин или пилотирование самолетов). Новые 
технологические разработки могут в будущем снять эти ограниче-
ния.
 • Регуляторные акты зависят от конкретной страны.

Заверение работодателей в том, что молодые люди с СД становятся 
хорошими работниками, если они достаточно взрослые и могут 
заниматься ведением заболевания самостоятельно, обладают хорошей 
самодисциплиной и ответственностью.

 • В рекомендациях делают выводы о том, что молодые люди с СД 
должны быть готовы к разрешению ряда вопросов на рабочем 
месте:
 – Быть внимательными к оказанию помощи себе, включая мони-
торинг уровня ГК.

 – Избегать возможности развития тяжелой гипогликемии.
 – Быть правдивыми со своим работодателем относительно СД.
 – Иметь специальное медицинское заключение для потенциаль-
ного работодателя в поддержку ответственного молодого чело-
века с СД.
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СЕКСУАЛЬНОЕ ЗДОРОВЬЕ

Советы молодым людям по вопросам сексуального здоровья 
различаются в зависимости от стран и культур, но обычно включают 
следующие пункты [79].

 • Избегать моральных оценок при подходе к вопросу сексуальной 
активности.
 • Советы, где это приемлемо, по методам контрацепции и заболева-
ниям, передаваемым половым путем, для подростков как мужско-
го, так и женского пола.
 • Профилактика гипогликемий во время или после сексуального 
контакта.
 • Советы по гигиене половых органов, грибковым заболевани-
ям, менструальным нарушениям и заболеваниям, передаваемым 
половым путем.
 • Консультации перед беременностью.

Девочки-подростки с СД должны быть предупреждены о важности 
планирования беременности. Плохой гликемический контроль в пери-
од планируемого зачатия увеличивает риски врожденных нарушений, 
выкидыша или смерти плода (С) [79–84]. Рекомендовано консульти-
рование и обучение задолго до беременности с учетом возможности 
зачатия со специальным вниманием к следующим вопросам.

 • Овуляция сохраняется даже при плохом метаболическом контроле 
и наличии менструальных нарушений [85–87].
 • Важность хорошего гликемического контроля до наступления 
беременности, в частности, с учетом рисков для эмбриона и плода.
 • Понимание значимости хорошего контроля гликемии в течение 
беременности, для того чтобы избежать макросомии плода и нео-
натальной гипогликемии, также необходимо исключить развитие 
гипогликемии и кетоацидоза у матери.
 • Обсуждение генетических аспектов СД с молодыми людьми и их 
партнерами.

Доступ к экспертному ведению беременности должен включать 
следующее:

 • Совместное ведение акушером и лечащим врачом со специализа-
цией в области СД и беременности.
 • Роды в условиях стационара, что позволит обеспечить экспертную 
перинатальную и неонатальную помощь матери и ребенку.
 • Импотенцию.

У мужчин с длительно существующим СД может развиться импо-
тенция вследствие вегетативной нейропатии (С) [88]. Молодые муж-
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чины могут бояться этого осложнения, тогда им требуется консуль-
тация эксперта. Импотенция в подростковом возрасте редка и может 
быть обусловлена в большей степени психологическими причинами, 
а не СД.

КОНТРАЦЕПЦИЯ

ГТСД должна быть очень чувствительной к религиозным и 
культурным вопросам, которые могут повлиять на выбор метода 
контрацепции [79].

 • Когда девушка с СД становится сексуально активной, она должна 
знать, как избежать незапланированной беременности и заболева-
ний, передаваемых половым путем (Е) [11, 12].

Планируемая беременность у лица с СД с хорошим метаболическим 
контролем и при хорошем состоянии здоровья несет ряд рисков, часто-
та которых несколько выше по сравнению с общей популяцией, но не 
настолько, как сообщалось ранее (С) [89–91].

Барьерные методы

 • Кампании по безопасному сексу, борьбе с заболеваниями, пере-
даваемыми половым путем, и вирусом иммунодефицита человека 
во всем мире привели к тому, что эти проблемы стали больше бес-
покоить подростков, и они стали более внимательны к барьерным 
методам, в частности, к использованию презервативов.
 • Презервативы обеспечивают наибольшую защиту половых путей 
от заболеваний, передаваемых половым путем (в меньшей степени 
от герпеса), и обеспечивают значительную защиту от наступления 
беременности.
 • Диафрагмы не рекомендуются подросткам. Они менее надежны 
по сравнению с презервативами и не защищают от вагинальных 
инфекций.
 • Спермицидные гели, возможно, увеличивают эффективность 
барьерных методов.
 • Прерванный половой акт (распространенная практика среди под-
ростков) не рекомендуется из-за высокой частоты беременности.

Гормональные и оральные контрацептивы

 • В прошлом считалось, что прием оральных контрацептивов, 
содержащих 50 г. этинилэстрадиола, негативно влияет на мета-
болический контроль и липидные профили и увеличивает риск 
артериальной гипертензии, сердечно-сосудистых и тромбоэмбо-
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лических заболеваний (С) [79, 92, 93]. В настоящее время ораль-
ные контрацептивы, содержащие 50 г этинилэстрадиола, исполь-
зуются редко.
 • Новые контрацептивы с низкими дозами эстрогенов (<35 мг или 
меньшей дозой этинилэстрадиола) и новыми прогестагенами не 
были ассоциированы с воздействием на метаболический конт-
роль, массу тела или липидный профиль (С) [79, 93–97].
 • Молодые люди с СД, принимающие оральные контрацептивы, 
должны регулярно обследоваться, в частности, должно прово-
диться определение показателей АД, наличия побочных эффек-
тов, таких как головные боли, изменения настроения, изменения 
молочных желез, генитальные инфекции.
 • Пациенты без микро- и макрососудистых осложнений и с про-
должительностью диабета менее 20 лет могут использовать любые 
гормональные методы (Е) [98, 99].
 • Пациенты с продолжительностью диабета более 20 лет или при 
наличии микро- и макрососудистых осложнений должны избегать 
применения оральных контрацептивов, но могут пользоваться 
средствами с содержанием только прогестина, внутриматочными 
противозачаточными средствами или барьерными методами (Е) 
[98, 99].
 • Сам диабет не является фактором риска развития венозной тром-
боэмболии (С) [100].
 • Все женщины, применяющие оральные контрацептивы, включая 
пациенток с СД, должны быть проинформированы о сигналах 
тревоги (в англоязычной среде используется акроним ACHES, 
обозначающий боль в животе, боль в груди, головную боль, глаза 
и сильную боль в ногах).
 • Женщины с историей тромбозной болезни не должны пользовать-
ся комбинированными средствами контрацепции (В) [98–101].
 • Если есть проблемы с акне и гирсутизмом, может быть полезен 
прием контрацептивов, содержащих антиандрогенные прогести-
ны (C) [102–104].
 • Контрацептивы, содержащие только прогестерон, дают недоста-
точную контрацепцию у подростков.
 • В некоторых случаях, если есть опасность нежелательной беремен-
ности, полезно проинформировать сексуально активных молодых 
людей (как с диабетом, так и без него) о наличии гормональной 
таблетки неотложной контрацепции, которую принимают на сле-
дующее утро. В этих условиях нет никаких особых рекомендаций 
для подростков с диабетом (Е) [105].
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 • Пациенты с сильным ожирением должны быть осведомлены о 
снижении эффективности гормональных контрацептивов и повы-
шенном риске венозной тромбоэмболии (С) [106].

Гормональные инъекции пролонгированного действия

 • Инъекции медроксипрогестерона были ассоциированы со сниже-
нием набора костной массы, что может быть особенно вредно для 
подростков с СД1 (Е).
 • Отсутствуют исследования, оценивающие ежемесячные комбини-
рованные инъекции у пациентов с СД1, однако этот метод может 
быть полезен лицам с беспорядочным образом жизни и высоким 
риском беременности (Е).

Долгосрочная обратимая контрацепция

 • Недавно долгосрочная обратимая контрацепция, включающая 
внутриматочные устройства и имплантируемый стержень, была 
признана как средство первой линии для нерожавших девушек (Е) 
[107, 108].
 • Внутриматочные устройства не защищают от заболеваний, пере-
даваемых половым путем, но и не ассоциированы с повышением 
числа эпизодов заболевания.

УЧЕБА И ЭКЗАМЕНЫ

Большинство подростков будут получать среднее и высшее профес-
сиональное образование, которое требует определенной формы фор-
мальной оценки, такой как экзамены. Они могут стать важными собы-
тиями в жизни, поскольку в той или иной мере будут определяющими 
в отношении возможностей дальнейшего обучения и карьеры. Часто 
возникает запрос на рекомендации по тому, как студенты могли бы 
управлять диабетом, чтобы добиваться максимальных академических 
результатов. Многие студенты хорошо знают о влиянии гипогликемии 
на когнитивные функции [109, 110] и могут намеренно повышать уро-
вень глюкозы во время экзаменов. Однако их следует предупредить и о 
равносильных негативных воздействиях гипергликемии на когнитив-
ные функции [111, 112]. Гликемический ответ на экзамены может быть 
различным у каждого пациента в зависимости от реакции на стресс, 
тип и продолжительность экзамена и времени суток. Студентам следу-
ет попробовать сдать пробный экзамен в максимально приближенных 
к реальным условиям (например, та же продолжительность экзамена, 
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время суток и т.п.). Уровень ГК следует измерить непосредственно 
перед и в середине продолжительного экзамена (например, 3 ч). Можно 
внести соответствующие изменения в инсулиновый режим и питание, 
чтобы поддержать эугликемическое состояние во время экзамена. 
Общей рекомендацией является использование упражнений на про-
тяжении всего учебного года, чтобы снизить стресс, улучшить физиче-
ское состояние, режим сна и когнитивные результаты [113].

ПЕРЕХОД ОТ ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ К ВЗРОСЛОЙ 
МЕДИЦИНСКОЙ СЛУЖБЕ

Концепция перехода предполагает запланированный, целенаправ-
ленный переход подростка или молодого человека с хроническим забо-
леванием из медицинской системы, ориентированной на лечение детей 
(и семей), в медицинскую систему здравоохранения, ориентированную 
на помощь взрослым [2]. Переход из подростковых медицинских служб 
в систему здравоохранения, ориентированную на лечение взрослых, 
предполагает не неожиданный, внезапный перевод, а организован-
ный процесс подготовки и адаптации. Этот процесс должен быть 
компонентом диабетологической службы высокого уровня (включая 
использование связи с базами данных) и должен включать две груп-
пы медицинской помощи с пониманием того, что есть две различные 
системы медицинской помощи, и у предоставляющих, и получающих 
медицинскую помощь людей существуют различные ожидания.

Примерный возраст перехода из педиатрических и подростковых 
медицинских служб варьирует в зависимости от зрелости подростка, 
доступности соответствующих служб для молодых людей во взрослой 
клинике, а также может зависеть от определенных клинических под-
разделений и правил больницы и амбулатории. У молодых людей могут 
быть различные взгляды по подходящему возрасту для такого перехода 
[32–35, 114, 115]. Недавние психологические теории развития пред-
полагают, что переход должен быть в период ранней взрослости, а не 
при получении статуса молодого взрослого [116]. Есть потенциальная 
опасность, что молодые люди могут быть потеряны для наблюдения в 
процессе перехода и прекратят регулярно посещать специализирован-
ные службы (С) [117]. Это с большой вероятностью приводит к плохой 
приверженности терапии и повышению риска острых [12] и долго-
временных осложнений СД, включая увеличение смертности (С) [118]. 
Поскольку не проводилось каких-либо контролируемых исследований, 
практически все следующие рекомендации основываются на консенсу-
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се экспертов (E) [119]. Для успешного перехода в систему здравоохра-
нения взрослых необходимо рассмотреть следующие шаги.

 • Выявление взрослой службы, которая сможет обеспечить потреб-
ности молодого взрослого с СД.
 • Предоставление объединенной клиники для подростков или 
молодых взрослых с членами двух профессиональных групп спе-
циалистов, работающих совместно для содействия процессу пере-
хода как для подростков, так и их родителей.
 • Контакт между педиатрической и взрослой медицинскими служ-
бами. В идеале это должно привести к выявлению специфического 
лица в службе, которое тесно связано с двумя службами и может 
помочь переходу молодого человека во взрослую службу. Есть 
доказательная база в пользу того, что в этой роли может успешно 
выступать медицинская сестра — специалист по подростковому 
периоду (С) [120]. Если такого человека нет, кто-то из педиатри-
ческой службы должен взять на себя обязанность контактировать 
с взрослой службой, и в обеих группах должно быть понимание 
того, какие службы вовлечены в работу.
 • Следует заранее обсудить с подростком и родителями вопрос о 
лучшем времени для такого перехода с учетом собственных пред-
почтений и готовности, а также с учетом доступности соответству-
ющих служб и в некоторых странах требований по медицинскому 
страхованию. Предпочтительнее иметь гибкие варианты отно-
сительно времени перехода, так как семейные обстоятельства и 
психосоциальная зрелость подростка широко варьируют.
 • Разработка четких, документированных планов для служб пере-
хода и подготовка медицинского эпикриза подростка, включая 
показатели контроля, результаты скрининга на осложнения и 
информации по каким-либо сопутствующим заболеваниям, кото-
рые могут повлиять на медицинское ведение пациента.
 • Хорошее взаимодействие, включая письменный клинический 
путь и протокол [30–32, 35], для улучшения взаимопонимания 
между всеми медицинскими службами, обеспечивающими меди-
цинской помощью молодого человека, в особенности всех членов 
групп по ведению СД, и там, где это возможно, включая врача-
терапевта и медицинских сестер сообщества.
 • Необходима уверенность в том, что не будет существенного про-
межутка в предоставлении медицинской помощи, когда паци-
ент оставляет педиатрическую медицинскую службу и попада-
ет во взрослую систему медицинской помощи, таким образом, 
чтобы подросток не был потерян для дальнейшего динамического 
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наблюдения [35]. Это может случиться, если молодой человек не 
записывается или не приходит на назначенный прием или чув-
ствует себя некомфортно в новых условиях и теряет контакт со 
специально назначенным членом группы по ведению СД.
 • В службе по ведению СД должны быть отработаны механизмы, 
включая базы данных и конкретных профессионалов, для выявле-
ния и установления всех молодых людей, которые не приходят на 
консультации для наблюдения.

Взрослая медицинская служба должна быть построена таким 
образом, чтобы обеспечивать длительное динамическое наблюдение и 
оценку показателей конечных исходов у лиц с развитием СД в детском 
и подростковом возрасте, так как, по данным многих исследований, у 
них чаще хуже гликемический контроль и показатели долговременной 
заболеваемости (С) [121, 122].

На данный момент мало надежных исследований, рассматривающих 
наилучшие модели перехода к взрослым медицинским службам 
[123]. Сейчас проводятся несколько исследований для обогащения 
доказательной базы в этой области [124].
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

ПРОФИЛАКТИКА

 • Интенсивное лечение и обучение детей и подростков должно 
использоваться для профилактики и отсрочки начала и прогресса 
осложнений (А).
 • Улучшение гликемического контроля снижает риск начала и про-
гресса сосудистых осложнений при СД (А).

СКРИНИНГ

Скрининг на ретинопатию и микроальбуминурию должен начи-
наться с 10 лет или с началом пубертата, если это происходит раньше, 
при длительности СД 2–5 лет (С) (табл. 18.1).

РЕТИНОПАТИЯ

 • Оценка ретинопатии должна выполняться опытным офтальмо-
логом или специально обученным специалистом по оценке при 
расширенных зрачках (В).
 • Следует рассмотреть первичное офтальмологическое обследова-
ние для выявления катаракт или основных нарушений рефракции 
(Е).
 • Скрининг на ретинопатию должен проводиться ежегодно, но дол-
жен быть более частым, если есть риск потери зрения. При дли-
тельности СД менее 10 лет, минимальных признаках ретинопа-
тии при фундус-фотографировании и адекватном гликемическом 
конт роле может проводиться фундус-фотографирование 1 раз в 2 
года (Е) (табл. 18.1).
 • В связи с потенциальным ухудшением ретинопатии у пациентов 
с длительным плохим гликемическим контролем при улучшении 
контроля рекомендуется проводить офтальмологический мони-
торинг до начала интенсивного лечения и с интервалами 3 мес 
в течение 6–12 мес после начала, особенно если ретинопатия 
перед началом интенсификации терапии находится на умеренной 
непролиферативной или более тяжелой стадии (Е).
 • Лазеротерапия снижает уровень потери зрения при ретинопатии, 
угрожающей зрению (тяжелой пролиферативной ретинопатии или 
пролиферативной ретинопатии) (А).
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МИКРОАЛЬБУМИНУРИЯ

 • Ежегодный скрининг на микроальбуминурию должен проводиться 
с использованием одного из следующих методов, таких как первые 
утренние пробы мочи на соотношение альбумина и креатинина, 
сбор проб мочи в определенные временные промежутки для полу-
чения показателей скорости экскреции альбумина (Е) (табл. 18.1).
 • Вследствие биологической вариабельности необходимо провести 
2–3 последовательных забора мочи для подтверждения микроаль-
буминурии. Вмешивающимися факторами являются физические 
упражнения, менструальные кровотечения, инфекции, повышен-
ная температура тела, заболевания почек и заметная гипергли-
кемия. Аномальные результаты тестирования следует проводить 
повторно, поскольку микроальбуминурия может быть неустойчи-
вой и исчезать (Е).
 • Ингибиторы АПФ или блокаторы рецепторов ангиотензина II 
должны использоваться у пациентов с персистирующей микро-
альбуминурией для предотвращения прогрессирования до проте-
инурии (у подростков) (E).

АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ

 • Показатели АД должны проверяться по крайней мере раз в год (E). 
Гипертензия определяется как среднее систолическое давление и/
или диастолическое давление выше 95-го процентиля по возрасту, 
полу и росту более чем в трех случаях (В).
 • Целевое значение АД у подростков составляет 130/80 мм рт.ст.
 • Для подтверждения наличия артериальной гипертензии может 
быть полезно 24-часовое амбулаторное мониторирование показа-
телей АД (E).
 • Ингибиторы АПФ рекомендованы для терапии детей с диабетом 
и артериальной гипертензией (E). Их применение к детям было 
эффективным и безопасным при кратковременных исследованиях 
(А, В), но небезопасно при беременности.

ЛИПИДЫ

 • Скрининг на дислипидемию должен проводиться вскоре после 
установления диагноза (когда СД стабилизируется) у всех детей 
с СД1 в возрасте старше 10 лет (E). Если получены нормальные 
результаты, такое исследование повторяют каждые 5 лет. Если 
наследственность отягощена гиперхолестеринемией, ранними 
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сердечно-сосудистыми заболеваниями или если семейная история 
неизвестна, скрининг проводят начиная с 2 лет (E).
 • Целевые уровни фракции холестерина ЛПНП должны быть ниже 
2,6 ммоль/л (100 мг%) (Е). Если они выше, следует предпринять 
действия по улучшению метаболического контроля, изменению 
диеты и повышению физической активности (табл. 18.3).
 • Если эти действия не приводят к снижению холестерина ЛПНП 
менее 4,1 ммоль/л [или <3,4 ммоль/л (130 мг%) плюс один или 
более факторов риска сердечно-сосудистого заболевания], необ-
ходимо рассмотреть вопрос о назначении статинов детям старше 
10 лет, хотя долговременные параметры безопасности не установ-
лены (Е) (табл. 18.3).

ОБРАЗ ЖИЗНИ

Отказ от курения и рекомендации по необходимости никогда не 
начинать курить снизят прогрессирование микроальбуминурии и сер-
дечно-сосудистую заболеваемость (В).

МАКРОАНГИОПАТИИ

Рекомендуется скрининг АД и липидов, как описано выше. Польза 
регулярного скрининга на другие маркеры макроангиопатических 
осложнений вне рамок исследования неясна (Е).

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА

Скрининг на наличие осложнений должен начинаться при поста-
новке диагноза. Внимание к факторам риска должно быть увеличено в 
связи с повышенным риском осложнений и смертности (В).

ВВЕДЕНИЕ

Долговременные сосудистые осложнения СД включают ретинопа-
тию, нефропатию, нейропатию и макроангиопатические осложнения. 
Конечные исходы включают:

 • нарушения зрения и слепоту вследствие ретинопатии;
 • почечную недостаточность и гипертензию вследствие диабетиче-
ской нефропатии;
 • боли, парестезии, мышечную слабость и вегетативную дисфунк-
цию вследствие диабетической нейропатии;
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 • кардиальную патологию, заболевания периферических сосудов и 
апоплексический инсульт вследствие макроангиопатии.

Клинически достоверные сосудистые осложнения, обусловленные 
наличием СД, редко встречаются в детском и подростковом возрасте. 
Однако ранние функциональные и структурные аномалии могут при-
сутствовать через несколько лет после начала заболевания.

Интенсивное обучение и лечение в детстве и отрочестве могут 
предотвратить или отсрочить начало и прогрессирование осложнений 
в дальнейшей жизни [1].

Во многих регионах, где есть специализированные клиники, отме-
чается снижение распространенности осложнений у молодых людей, 
включая ретинопатию и нефропатию [2–6]. У взрослых со временем 
наблюдается снижение появления и распространения ретинопатии 
[7–8]. Эти изменения были отмечены в то время, когда произошли 
основные изменения в ведении СД, выявлены предполагаемые фак-
торы риска и понята значимость регулярного скрининга на наличие 
осложнений [9, 10]. Тем не менее нет подтверждений, что это снижение 
происходит во всем мире: в областях, где медицинская помощь неопти-
мальна, остается большой риск осложнений [11, 12].

ИНТЕРВЕНЦИОННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ИНТЕНСИФИЦИРОВАННОГО 
КОНТРОЛЯ ГЛИКЕМИИ

Исследование DCCT было многоцентровым, рандомизированным 
контролируемым клиническим исследованием 1441 пациента с СД1, 
проведенным в Северной Америке в 1983–1993 гг. [13]. Пациенты 
были в случайном порядке распределены на две группы: интенсивного 
и традиционного лечения, из которых первые получили заметно более 
низкие результаты HbA1c. Было обследовано 195 подростков в пубер-
татном периоде (в возрасте 13–17 лет); исследование не проводилось у 
детей младшего возраста [1]. После завершения DCCT (медиана дли-
тельности наблюдения в подростковой группе составила 7,4 года) была 
проведена рандомизация в две группы, и исследование было продолже-
но под названием EDIC. Через 4 года не было выявлено значительных 
различий в уровнях HbA1c между ранее интенсивной и традиционной 
группами терапии.

Результаты исследования DCCT достоверно показали, что интен-
сивная терапия СД и улучшение контроля гликемии приводят к зна-
чительному снижению риска микроангиопатических осложнений по 
сравнению с традиционной терапией [13].
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В исследовании EDIC было показано, что позитивный эффект про-
должался после рандомизации, т.е. был эффект памяти лучшего глике-
мического контроля. В дополнение к этому был показан позитивный 
эффект интенсивной терапии на снижение параметров макроангиопа-
тий [14].

В когорте подростков интенсивная терапия по сравнению с тра-
диционной снижала риск и прогрессирование непролиферативной 
ретинопатии на 53%, клинической нейропатии — на 60% и микро-
альбуминурии — на 54%. Различия в уровне HbA1c составили 8,1% по 
сравнению с 9,8%. Преимущества интенсивной терапии сохранялись в 
бывшей подростковой когорте при исследовании EDIC в первые 4 года: 
в группе интенсивной терапии было на 74% меньше ретинопатии, на 
48% меньше микроальбуминурии и на 85% меньше альбуминурии [15].

По сравнению с традиционной интенсивная терапия в общей 
возрастной группе снизила риск клинической нейропатии на 60%. 
Сердечно-сосудистые осложнения снизились на 50% в группе интен-
сивной терапии по сравнению с контрольной группой в течение 17 лет 
среднего периода динамического наблюдения [14].

Данные исследования DCCT подтвердили, что улучшение гликеми-
ческого контроля может первоначально ухудшить показатели диабети-
ческой ретинопатии. Однако в пределах от 1,5 до 3 лет преимущества 
интенсивной терапии становятся очевидными [16]. В DCCT долго-
временные преимущества интенсивной инсулинотерапии значительно 
перевесили риски раннего ухудшения ретинопатии, а в исследовании 
EDIC преимущества интенсивной инсулинотерапии в отношении 
прогресса ретинопатии сохранялись у взрослых в течение 10 лет, но не 
наблюдались у подростков. Это подтверждает необходимость поддер-
жания гликемических целевых значений в долгосрочной перспективе.

ДРУГИЕ ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ

Большая длительность СД, старший возраст и пубертат являются 
факторами риска развития осложнений [18]. Препубертатные годы СД 
имеют значительно меньший эффект, особенно при большем периоде 
до начала гонадархе [19], тем не менее риск сосудистых осложнений 
выше у людей, переживших диабет в подростковом возрасте, по срав-
нению с молодыми людьми, чье заболевание началось после пубертата 
[20]. При равной длительности СД возраст и пубертат увеличивают 
риск ретинопатии и повышают риск экскреции альбуминов [6, 19–21]. 
Лонгитюдные исследования также показали, что более раннее начало 
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СД1, особенно до наступления пубертата, ассоциировано с более про-
должительным временем без таких осложнений, как нефропатия и 
ретинопатия [19]. Тем не менее в долгосрочной перспективе это пре-
имущество исчезает [22, 23].

Высокий уровень сердечно-сосудистых факторов риска был обна-
ружен у детей и подростков с СД1 из Норвегии и в исследовании 
SEARCH, выполняемом на популяции из США [24, 25].

Курение ассоциируется с повышенным риском развития посто-
янной микро- или макроальбуминурии [4, 26]. Эффекты курения на 
ретинопатию менее ясны [27], хотя изменения ретинального микро-
циркуляторного русла, являющиеся ранними признаками ретинопатии 
(например, диаметр сосуда), были ассоциированы с курением [28]. 
Взаимодействие СД1 и курения приводят к избыточной сердечно-сосу-
дистой заболеваемости и смертности [29].

Повышенное АД и изменения циркадного ритма АД связано с 
риском развития нефропатии и ретинопатии у молодых людей с СД1 
[30–32]. Артериальная гипертензия оказывает большое влияние на 
сердечно-сосудистую заболеваемость у пациентов с СД по сравнению 
с лицами без него [33]. Контроль за АД (<130/80 мм рт.ст. у взрослых) 
эффективен для снижения сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности при СД [34].

Дислипопротеинемия в исследованиях DCCT/EDIC ассоциируется 
с развитием микроальбуминурии и ретинопатии [35, 36]. Это включает 
повышение уровней общего и фракции холестерина ЛПНП, уровней 
триглицеридов для микроальбуминурии наряду с большим размером 
частиц ЛПНП и апопротеина В у мужчин.

Наследственность, отягощенная наличием осложнений, увеличи-
вает риск нефропатии [37] и ретинопатии [38]. Повышенный ИМТ 
является фактором риска ретинопатии [39], нейропатии [40], микро-
альбуминурии [41] и сердечно-сосудистых заболеваний [42, 43].

Образ жизни также вносит свой вклад в повышение риска ослож-
нений: у мужчин с СД, ведущих малоподвижный образ жизни, более 
высокие уровни смертности, чем у людей с активным образом жизни 
[44].

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ РЕТИНОПАТИЯ

У подростков более высокий риск прогрессирования ретинопатии 
с угрозой для зрения (тяжелой непролиферативной или пролифера-
тивной ретинопатии) по сравнению со взрослыми с СД [23, 45, 46]. 
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Прогрессирование может быть быстрым, особенно у лиц с плохим 
гликемическим контролем [47]. Именно поэтому подростковый пери-
од — это время, когда усилия должны быть направлены на скрининг на 
ранние признаки диабетической ретинопатии и на модифицируемые 
факторы риска. Также может отмечаться регрессия ретинопатии [45, 
46, 48, 49]. После 20 лет диабета группа с более поздним началом СД1, 
в возрасте менее 30 лет, во время постановки диагноза имела меньше 
пролиферативной ретинопатии, чем группа с более ранним началом 
(18 и 43% соответственно) (исследование 2007–2011 гг., более ранняя 
группа исследована в 1980–1996 гг.).

ПРОГРЕССИРОВАНИЕ РЕТИНОПАТИИ

Непролиферативная (фоновая) ретинопатия характеризуется микро-
аневризмами, ретинальными геморрагиями (в форме пятен, точек и 
язычков пламени), «ватными» пятнами на сетчатке (микроинфарк-
тами), микрососудистыми нарушениями сетчатки, сокращением и 
извилистостью сосудов. Непролиферативная ретинопатия подразде-
ляется на легкую (только микроаневризмы), умеренную (более чем 
микроаневризмы) и тяжелую (≥20 ретинальных геморрагий на каждые 
четыре квадранта, отчетливое сегментарное расширение вен сетчатки 
в двух квадрантах и интраретинальные микрососудистые аномалии в 
одном квадранте).

Тяжелая непролиферативная ретинопатия характеризуется растущей 
обструкцией сосудов, прогрессирующими интраретинальными микро-
васкулярными аномалиями и ишемией с инфарктами в нервных волок-
нах сетчатки с образованием «ватных» пятен.

Легкая и умеренная непролиферативная ретинопатия не несет угро-
зы зрению и не всегда прогрессирует в пролиферативную ретинопатию.

Пролиферативная ретинопатия характеризуется неоваскуляриза-
цией области диска зрительного нерва и периферии сетчатки. Сосуды 
могут повреждаться или кровоточить в стекловидное тело, что несет 
угрозу для зрения. Пролиферативная ретинопатия на поздних этапах 
может вызывать фиброз и адгезии, что приводит к кровотечениям и 
отслойке сетчатки. Характеристики высокого риска для потери зрения 
определяются локализацией и распространенностью неоваскуляриза-
ции и признаками преретинального кровоизлияния [50].

Диабетический отек желтого пятна (макулопатия) классифици-
руется отдельно от стадий ретинопатии и характеризуется снижением 
податливости сосудов и формированием микроаневризм, приводящих 
к повышенной экссудации и отечности в центральной области сетчат-
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ки. Макулопатия опасна для зрения, но крайне редка у детей и под-
ростков с СД1.

ОЦЕНКА РЕТИНОПАТИИ

К наиболее чувствительным методам диагностики ретинопатии 
относятся бимикроскопическое щелевое фундус-исследование через 
расширенные зрачки, проводимое офтальмологом или оптиком, и 
мидриатическая семипольная стереоскопическая фотография сетчат-
ки [51–54]. Последняя является оптимальной для исследований, но 
не всегда доступна в условиях клиники. Другими методами являются 
мидриатическое и немидриатическое двупольное фотографирование 
дна, прямая и непрямая офтальмоскопия, флуоресцентная ангиогра-
фия дна и когерентная оптическая томография. Фотографии глазного 
дна обеспечивают точный результат, который можно использовать в 
клинической работе и исследованиях, но фотографии могут не быть 
градуируемыми. В этом случае следует применить офтальмоскопию; 
расширение зрачка может снизить показатели технических ошибок 
[55]. Флуоресцентная ангиография показывает функциональные ано-
малии (сосудистую проницаемость) наряду со структурными анома-
лиями сосудов, в то время как когерентная оптическая томография 
отражает только структурные аномалии, в особенности макулопатию.

Эпохальное исследование ретинопатии было проведено в 
Висконсине. Оно началось в 1980–1982 гг. Была исследована распро-
страненность ретинопатии с использованием семипольной стерео-
скопической фотографии сетчатки у людей с диагнозом СД в возрасте 
старше 30 лет на инсулинотерапии в первый год после постановки диа-
гноза [48]. При более продолжительном заболевании было отмечено 
повышение встречаемости ретинопатии: через 15 лет 98% имели фоно-
вую ретинопатию, а после 35 лет 62% — пролиферативную ретинопа-
тию. Это исследование помогло упрочить существование скрининга на 
диабетическую ретинопатию, а также поиск и лечение факторов риска. 
Дальнейшие изменения в ведении диабета были связаны с продемон-
стрированным снижением пролиферативной ретинопатии в группе с 
более поздней постановкой диагноза. После 20 лет СД1 в группе позд-
него начала, исследованной в 2007–2011 гг., было меньше пролифера-
тивной ретинопатии, чем в группе с ранним началом, исследованной в 
1980–1996 гг. (18 и 43% соответственно) [49].

В случайной когорте детей при длительности заболевания 6 лет 
было исследовано наличие ретинопатии и стало возможным выяв-
ление относительного влияния возраста и пубертата. Семипольное 
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фундус-фотографирование выявило начальные признаки ретинопатии 
(одну микроаневризму или кровоизлияние) у 8% детей в возрасте менее 
11 лет и у 12% детей в препубертате. Эти показатели можно сравнить с 
выявлением ретинопатии у 25% подростков старше 11 лет и у 29% под-
ростков в пубертатном периоде. Случайная когорта была диагностиро-
вана в 1990–1992 гг. и обследована в 1996–1998 гг., когда их средний 
HbA1c составлял 8,7% [21].

Более новые данные с применением тех же методов в среднем под-
ростковом возрасте (средний возраст 16,4 года) со средней продолжи-
тельностью диабета 8,6 года показали, что ретинопатия снижается от 
53% (1990–1994) до 23% (2000–2004) и далее до 12% (2005–2009) [5]. 
В младшей группе (11–17 лет; средний возраст 14,5 лет, продолжи-
тельность 2–5 лет) распространенность легкой фоновой ретинопатии 
снизилась от 16% в 1990–1994 гг. до 7% в 2003–2006 гг. [6]. Более того, 
люди со значительно меньшей продолжительностью реже имели рети-
нопатию, она была отмечена только у 6% младшей группы (11–13 лет) 
на протяжении всего времени наблюдения.

ЛАЗЕРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ РЕТИНОПАТИИ

При выявлении ретинопатии с угрозой для зрения (тяжелой непро-
лиферативной ретинопатии или пролиферативной ретинопатии) воз-
можности терапии ограниченны. Панретинальная лазерная коагуляция 
сетчатки (ЛКС), обычно называемая лазерной терапией, состоит из 
множественных дискретных точечных ожогов сетчатки в срединных 
и периферических отделах, но без затрагивания зоны центральной 
макулы. Это приводит к снижению прогрессирования утраты зрения 
более чем у 50% пациентов с пролиферативной ретинопатией [50, 56]. 
Есть положительный эффект ЛКС при тяжелой непролиферативной 
ретинопатии, и другие факторы, такие как плохое следование последу-
ющему наблюдению, грядущее удаление катаракт или беременность, а 
также статус второго глаза помогут определить время для ЛКС. Однако 
ЛКС не показана для глаз с легкой или умеренно выраженной непро-
лиферативной ретинопатией [57]. Побочные эффекты терапии заклю-
чаются в ухудшении ночного и периферического зрения и небольших 
изменениях в цветоощущении. Осложнения лазерной терапии включа-
ют кровоизлияния на сетчатке из-за травмы сосудистой оболочки глаза 
или визуальные последствия неправильно выполненной ЛКС в зоне 
макулы.

При пролиферативной ретинопатии без центрального фовеального 
вовлечения, если не произошло утраты зрения, показана ЛКС про-
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текающих микроаневризм. При пролиферативной ретинопатии с цен-
тральным вовлечением и утратой зрения следует рассмотреть интраоку-
лярную терапию анти-VEGF (фактор роста эндотелия сосудов) [13, 62].

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕФРОПАТИЯ

Диабетическая нефропатия определяется как персистирующая про-
теинурия более 500 мг/24 ч или альбуминурия более 300 мг/24 ч и обыч-
но сочетается с гипертензией и снижением уровня клубочковой филь-
трации [58]. Терминальная стадия почечной недостаточности может 
развиться много лет спустя, тогда требуется проведение диализа или 
трансплантации почек. Диабетическая нефропатия является основной 
причиной осложнений и смертности среди молодых взрослых с СД1 
[38]. Недавние данные указывают на то, что при отсутствии смертности 
от диабетической нефропатии смертность пациентов с СД1 сходна с 
общей популяцией, при этом она значительно выше у лиц с аномаль-
ной скоростью экскреции альбумина в моче [60, 61].

Раннее выявление диабетической нефропатии и своевременное 
лечение повышенного АД играет определяющую роль в предотвра-
щении терминальной почечной недостаточности у молодых людей и 
взрослых с СД (E) [62].

ОЦЕНКА НАЧИНАЮЩЕЙСЯ НЕФРОПАТИИ

Первым клиническим признаком является повышение экскреции 
альбумина. Это соответствует следующим параметрам [63]:

 • Уровню экскреции альбумина между 20 и 200 μг/мин.
 • Уровню экскреции альбумина 30–300 мг/24 ч при 24-часовом 
сборе мочи или запланированные по времени заборы мочи.
 • Уровню альбумина 30–300 мг/л (в ранней утренней пробе мочи).
 • Соотношению альбумина и креатинина мочи 2,5–25 мг/ммоль, 
или 30–300 мг/г (мг/гм), у мужчин и 3,5–25 мг/ммоль у женщин 
(вследствие низкой экскреции креатинина).

Запланированные ночные или 24-часовые заборы более трудоемки 
и не прибавляют значительной точности или предсказательной способ-
ности [64].

В недавних практических клинических рекомендациях ADA термины 
«микроальбуминурия» и «макроальбуминурия» были заменены двумя 
уровнями устойчивой альбуминурии (30–299 мг/24 ч и >300 мг/24 ч), 
чтобы акцентировать непрерывный характер экскреции альбумина как 
фактор риска для нефропатии и макроваскулярных заболеваний.
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Также при долговременных исследованиях использовались дру-
гие определения. Взаимосвязь между показателями в ночной моче с 
определением отношения альбумина к креатинину в раннее утреннее 
время была определена у детей и подростков. С использованием метода 
линейной регрессии установлено, что уровень экскреции альбумина 
20–200 мг/мин соответствует соотношению альбумина и креатинина, 
равному 3,5–35 мг/ммоль у мальчиков и 4,0–35 мг/ммоль у девочек [33, 
59]. Эти показатели также соответствуют 2,4 и 2,2 стандартным откло-
нениям выше средних показателей в общей популяции.

Диагноз микроальбуминурии подтверждается при выявлении анома-
лии в двух или во всех трех пробах в течение 3–6 мес. Персистирующая 
микроальбуминурия также предопределяет прогрессирование до тер-
минальной стадии почечной недостаточности [2, 48, 50, 65–67] и ассо-
циируется с повышенным риском макроангиопатических заболеваний 
[68, 69].

Увеличение уровня экскреции альбумина в диапазоне микроаль-
буминурии выявляет пациентов в группе риска прогрессирования до 
развития повреждения почек [41, 70, 71]. Утрата ночного снижения 
показателей АД при 24-часовом мониторировании является ранним 
признаком диабетической патологии почек, предшествующей микро-
альбуминурии [72]. Микроальбуминурия также может регрессировать 
[73], особенно у подростков [41, 74]. Гипертрофия почек предшествует 
прогрессированию до микроальбуминурии [75].

Смешение эффектов. Физические упражнения увеличивают уровень 
экскреции альбумина у людей без СД, и это более выраженно при СД. 
Физические упражнения даже умеренной степени могут повлиять на 
интерпретацию данных [58]. Для интерпретации постоянно повышен-
ных уровней экскреции альбумина, особенно у детей с недолгим СД, 
необходимо исключить другие причины альбуминурии, такие как IgA 
или другие типы нефрита, часто встречающиеся в детском возрасте.

В случайной когорте, после 6 лет заболевания, раннее повышение 
уровней экскреции альбумина (>7,5 μг/мин) было рассмотрено как 
ранний маркер почечной дисфункции. При сравнении детей до и после 
11 лет это было выявлено у 5% детей моложе 11 лет и у 26% подростков 
в стадии пубертата [21]. Не было обнаружено ни долговременного сни-
жения уровня экскреции альбумина, ни микроальбуминурии в той же 
когорте, где было показано снижение ретинопатии: 24–22% в когорте 
с небольшой продолжительностью (от 2 до <5 лет заболевания) [6], 
45–30% в когорте со средней продолжительностью 8,6 года [5].
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АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ ТЕРАПИЯ ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ РАЗВИТИЯ 
НЕФРОПАТИИ

Эффективная антигипертензивная терапия у пациентов с СД про-
лонгирует время до развития терминальной стадии почечной недо-
статочности [76]. Данные недавнего проспективного исследования 
показали улучшение показателей прогноза функции почек от 5 до 7 лет 
от начала нефропатии до 21,7 года в среднем [77], преимущественно 
обусловленное активной антигипертензивной (гипотензивной) тера-
пией с меньшим вкладом в улучшение прогноза в результате усиления 
гликемического контроля и при отказе от курения [78].

Показатели АД в пределах от 90-го до 95-го процентиля определяют-
ся как прегипертензия [79–81]. Были также опубликованы протоколы 
и референсные значения для 24-часового амбулаторного мониторинга 
показателей АД у детей [38, 72]. Ингибиторы АПФ рекомендованы для 
лечения детей и подростков с гипертензией [79]. Эти препараты были 
эффективны и безопасны для детей при кратковременных исследо-
ваниях [46, 82]. Клинические положительные эффекты антагонистов 
рецепторов ангиотензина II при артериальной гипертензии анало-
гичны таковым при терапии ингибиторами АПФ, но они активно не 
использовались при лечении детей.

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II сни-
жают уровень прогрессирования от микроальбуминурии до макроаль-
буминурии и увеличивают уровень регрессии до нормоальбуминурии 
[83, 84]. Недавний систематический обзор и метаанализ показали, 
что у людей с диабетом только блокаторы рецепторов ангиотензина II 
снижают в 2 раза уровень креатинина в сыворотке крови по сравнению 
с плацебо [85]. Кроме того, только использование блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II (в максимальной переносимой дозе) ассоциирует-
ся c значительным снижением показателей смертности от всех причин 
по сравнению с плацебо [86].

Несмотря на приведенные выше доказательства при исследованиях 
у взрослых, все еще существуют некоторые сомнения относительно 
применения ингибиторов АПФ для долговременной защиты функций 
почек у детей и подростков без артериальной гипертензии. При мета-
анализе индивидуальных данных пациентов положительные эффекты 
были умеренными при наиболее низких уровнях микроальбуминурии 
[87]. Молодым людям с микроальбуминурией будет потенциально 
показан прием ингибиторов АПФ в течение десятилетий. Побочные 
эффекты включают кашель, гиперкалиемию, головные боли и импо-
тенцию [83, 88]. Основной проблемой использования ингибиторов 
АПФ и блокаторов рецепторов ангиотензина является риск врожден-
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ных пороков развития плода на фоне приема ингибиторов АПФ во 
время беременности. Недавний систематический обзор подчеркнул, 
что подверженность плода воздействию ингибиторов АПФ и блокато-
ров рецепторов ангиотензина имеет серьезные осложнения при рож-
дении и в долгосрочной перспективе. Рекомендуется повысить осве-
домленность об этих потенциальных негативных последствиях [89]. 
В связи с этим при назначении лечения этими препаратами у девочек 
подросткового возраста следует иметь в виду этот риск и рекомендовать 
подходящие методы контрацепции.

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕЙРОПАТИЯ

Диабетическая нейропатия может поражать соматическую и вегета-
тивную нервную систему. Соматические нейропатии, связанные с СД, 
подразделяются на две основные категории: фокальные/мультифо-
кальные и генерализованные [90].

Фокальные нейропатии включают мононейропатии, такие как тун-
нельный синдром запястья, парез малоберцового нерва, парез глазо-
двигательного нерва и нарушения проксимальных нервов (например, 
при диабетической амиотрофии).

Диабетическая сенсомоторная форма полинейропатии является наи-
более распространенной генерализованной нейропатией, и по этой 
причине обычно используется упрощенный термин «диабетическая 
нейропатия». Это полинейропатия, поскольку присутствует диффузное 
повреждение всех периферических нервных волокон, моторных, сен-
сорных и вегетативных. Такое повреждение появляется бессимптомно и 
прогрессирует, характеризуется вначале снижением сенсорных функций 
и позднее утратой моторной функции с распределением по типу чулок и 
перчаток. Дисфункция мелких волокон предшествует разрушению круп-
ных волокон при диабетической сенсомоторной полинейропатии [91].

Вегетативная нейропатия может привести к развитию ортостатиче-
ской гипотензии, рвоте, диарее, парезу мочевого пузыря, нарушениям 
потоотделения, зрачковых рефлексов на свет, импотенции и ретроград-
ной эякуляции. Нарушения адекватной реакции показателей частоты 
сердечных сокращений и удлинение интервала Q–T ассоциируются с 
повышением риска внезапной смерти [92].

Хотя явная вегетативная нейропатия редко встречается в детском и 
подростковом возрасте, субклинические признаки вегетативной дис-
функции — распространенное явление. Они могут быть обнаружены 
вскоре после постановки диагноза СД. Факторы риска вегетативной 
нейропатии у молодых людей включают большую продолжительность 
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заболевания, плохой гликемический контроль и наличие полиморфиз-
мов гена альдозоредуктазы (AKR1B1), в особенности генотипа Z-2/Z-2. 
Вегетативная дисфункция ускоряется пубертатом [93].

ОЦЕНКА НЕЙРОПАТИИ

Клиническая оценка включает сбор анамнеза, особенно истории 
нарушений чувствительности, продолжительной боли или парестезий; 
объективное обследование ахиллова рефлекса, оценку тактильной и 
вибрационной чувствительности (при обычном неврологическом обсле-
довании или с использованием градуированных монофиламентов).

Оценка автономной нейропатии включает изучение параметров 
частоты сердечных сокращений при глубоком дыхании, при перемене 
положения лежа на положение стоя, при пробе Вальсальвы, оценку 
отсутствия колебаний частоты сердечных сокращений в состоянии 
покоя и интервала Q–T, ортостатических изменений АД и ответных 
зрачковых рефлексов на свет и темноту [93]. Обследование перифе-
рических нервов включает оценку с использованием количественной 
вибрации, распо знавание температурной чувствительности и нервной 
проводимости. Эти методы оценки преимущественно используются при 
научных исследованиях. Необходимо внедрение нормативных показате-
лей в зависимости от возраста и пола там, где это необходимо, при интер-
претации результатов исследования. У молодых людей распространен-
ность периферической нейропатии составляет от менее 10 вплоть до 27% 
[5, 94, 95], хотя часть этих различий может быть связана с различными 
методами скрининга, а также с известными факторами риска.

Клинические симптомы вегетативной нейропатии редко встречают-
ся в педиатрической популяции. Однако были отмечены субклиниче-
ские проявления, включая значительную сердечную вегетативную ней-
ропатию, обнаруженную при исследовании вариабельности сердечного 
ритма у молодых людей с СД1 [96].

МАКРОАНГИОПАТИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Смертность и заболеваемость от сердечно-сосудистых заболеваний 
значительно увеличиваются у людей с СД по сравнению с популяцией 
без СД [97].

Артериальная гипертензия оказывает значительное действие на сер-
дечно-сосудистые заболевания у больных с СД по сравнению с людьми без 
СД [33]. Контроль за показателями АД (<140/80 мм рт.ст. у взрослых) сни-
жает сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность при СД [34, 64].
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Наследственность, отягощенная ранними сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (до достижения 55 лет), липидные нарушения, СД2, 
артериальная гипертензия [98] и курение приводят к увеличению фак-
торов риска у человека с СД.

Атеросклероз начинает развиваться в детском и подростковом 
возрасте, что было показано при исследованиях толщины комплекса 
«интима–медиа» в сонных артериях и аорте [92, 99], это также можно 
отнести к бессимптомному атеросклерозу коронарных артерий, кото-
рый диагностируется при интраваскулярном ультразвуковом исследо-
вании у молодых взрослых с СД, начавшимся в детском возрасте [100]. 
Бессимптомный атеросклероз коронарных артерий [100] и сердечно-
сосудистые осложнения [15] в значительной степени ассоциируются с 
плохим контролем гликемии.

Уровень холестерина играет важную роль при начале и прогресси-
ровании атеросклероза [80]. Хорошо контролируемый СД1 не ассо-
циируется с выраженными нарушениями уровня липидов в крови, но 
более сложные оценки подклассов липопротеинов показывают опре-
деленные атерогенные профили [35]. Плохой гликемический контроль 
ассоциируется с потенциально более атерогенным липопротеидным 
профилем [101].

Изменения уровней липидов, ассоциируемые с повышенным 
сердечно-сосудистым риском, также ассоциируются с центральным 
ожирением при СД1 (так же, как и при СД2) [102]. Люди с СД1 
находятся в группе риска гиперхолестеринемии. Распространенность 
в одном ис следовании достигла 50% у молодых взрослых [103]. 
Распространенность повышенного уровня фракций не ЛПВП-
холестерина составила 25% при исследовании лиц в возрасте менее 
21 года с СД1 [104].

Подростки с СД1 имели более высокие уровни аполипопроте-
ина В по сравнению с людьми без диабета в том же возрасте [105]. 
Исследования взрослых и подростков с СД1 указывают на возможную 
комплементарную роль измерений аполипопротеина В в дополнение к 
скринингу на холестерин ЛПВП [106]. Однако на данный момент дан-
ных недостаточно, для того чтобы подтвердить добавление скрининга 
на аполипопротеин В в руководства скрининга детей и подростков.

ВЕДЕНИЕ ДИСЛИПИДЕМИИ

У взрослых эффективна терапия статинами в качестве первичной и 
вторичной профилактики основных сердечно-сосудистых осложнений, 
включая смертность от сосудистых заболеваний, острое нарушение 
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мозгового кровообращения и реваскуляризации нижних конечностей 
и венечных артерий [107, 108]. Исследование по защите сердца The 
Heart Protection Study представляло собой пятилетнее интервенционное 
обследование 5963 пациентов с СД, у 10% из которых был СД1. Этот 
эффект не зависел от гликемического контроля и уровней холестерина.

Результаты кратковременных исследований показали, что симва-
статин, ловастатин и правастатин эффективны и безопасны для детей 
и подростков [109–111]. Не было отмечено значимого негативного 
влияния на рост, показатели градации полового созревания по Таннеру, 
тестикулярный объем, менархе, параметры функций эндокринных орга-
нов и на печеночные и мышечные ферменты [112]. Эффективность и 
безопасность статинов у детей с СД1 требует дополнительной оценки 
при рандомизированных исследованиях наряду с определением возраста 
начала проведения таких видов терапии. Специальное внимание необхо-
димо уделить симптоматике, связанной с мышечной и соединительной 
тканями, а также повышенному риску развития рабдомиолиза [113].

Высокий уровень холестерина определяется как более 2,6 ммоль/л 
(100 мг%) (Е). Если это так, следует предпринять действия по улучшению 
метаболического контроля, изменению диеты и повышению физиче-
ской активности. Если эти действия не приводят к снижению холестери-
на ЛПНП до менее 4,1 ммоль/л [или <3,4 ммоль/л (130 мг%) плюс один 
или более факторов риска сердечно-сосудистого заболевания], необхо-
димо рассмотреть вопрос о назначении статинов детям старше 10 лет, 
хотя долговременные параметры безопасности не установлены. Целевые 
уровни липидов показаны в табл. 18.2, а ведение — в табл. 18.3.

Таблица 18.2

Целевые уровни для различных параметров в целях снижения риска 
микроангиопатии и сердечно-сосудистых заболеваний у детей и подростков 

с сахарным диабетом 1-го типа

Параметр Целевые уровни
HbA1c (стандарты DCCT) <7,5% (<58 ммоль/моль) без тяжелой гипогликемии

Холестерин ЛПНП <2,6 ммоль/л (100 мг%)

Холестерин ЛПВП >1,1 ммоль/л (40 мг%)

Триглицериды <1,7 ммоль/л (150 мг%)

АД <90-го процентиля в зависимости от возраста, пола 

и роста; <130/80 мм рт.ст. у подростков

Соотношение альбумина 

и креатинина

<2,5–25 ммоль/моль у мужчин

<3,5–25 ммоль/моль у женщин

ИМТ <95-го процентиля (без ожирения)
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Параметр Целевые уровни
Курение Нет

Физическая активность >1 ч умеренной физической активности ежедневно

Малоподвижный образ жизни <2 ч ежедневно

Здоровая диета Потребление калорий в соответствии с возрастом и 

нормальным ростом.

Жир <30% потребляемого калоража, насыщенные 

жиры <10% потребляемого калоража.

Потребление клетчатки 25–35 г в сутки.

Повышенное потребление свежих фруктов и овощей

Примечания: HbA1c — гемоглобин А1с; DCCT — исследование контроля и осложне-
ний при диабете; ЛПНП — липопротеины низкой плотности; ЛПВП — липопроте-
ины высокой плотности.

Таблица 18.3

Рекомендуемые пороговые уровни для различных параметров 
вмешательства и первичного вмешательства

Пороговые уровни Тип вмешательства
АД <90-го процентиля для возраста, пола и роста Изменение образа жизни

АД >90-го процентиля, несмотря на изменение образа 

жизни

Ингибиторы АПФ

АД >95-го процентиля Изменение образа жизни и 

ингибиторы АПФ

Фракция холестерина ЛПНП ≥2,6 ммоль/л (100 мг%) Диетотерапия

Фракция холестерина ЛПНП ≥3,4 ммоль/л (130 мг%) 

в сочетании с одним или более одного фактора риска 

сердечно-сосудистых заболеваний

Статины

Примечания: АПФ — ангиотензинпревращающий фермент; ЛПНП — липопротеины 
низкой плотности.

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В СЕРДЕЧНОЙ И ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
СОСУДИСТОЙ ФУНКЦИИ

Диабет также связан с изменениями в сердечной и периферической 
сосудистой функции. У взрослых диабет связан с повышенным риском 
сердечно-сосудистых заболеваний и изменением сердечно-сосудистой 
функции вне зависимости от гипертензии или других заболеваний 
венечной артерии [114]. Диастолическая дисфункция характеризуется 
сниженным ранним диастолическим расслаблением, изменениями в 
паттернах наполнения желудочка [115, 116], повышением давления 

Окончание табл. 18.2
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наполнения левого желудочка во время физической нагрузки [117] и сни-
жением конечно-диастолического объема при отдыхе и нагрузке [118].

На более поздней стадии эти изменения в целом определяются как 
диабетическая кардиомиопатия, которая может быть предвестником 
диастолической сердечной недостаточности [1]. Аномалии диастоли-
ческого наполнения влияют на ударный объем и, таким образом, на 
объем сердца. Предшествующие исследования взрослых с диабетом 
показали, что аэробная способность и ударный объем левого желудочка 
во время нагрузок ассоциированы с диастолической дисфункцией [118, 
119]. У взрослых с асимптоматическим СД1 снизились способность 
при нагрузках и ударный объем на пике упражнений по сравнению 
со сверстниками без диабета; эти ограничения связаны с диастоличе-
ской дисфункцией [119, 120] и снижением конечно-диастолического 
объема во время упражнений [118, 119]. Существующие на данный 
момент доказательства также свидетельствуют о сниженной аэробной 
способности у здоровых подростков с диабетом [121, 122] и о снижен-
ном конечно-диастолическом объеме при нагрузках [121]. В недавнем 
исследовании 52 подростка с СД1 (средней продолжительностью 6 лет) 
были обследованы в покое и при субмаксимальной нагрузке (с фикси-
рованным сердечным ритмом) посредством сердечной магнитно-резо-
нансной томографии [123]. Эти данные подтвердили, что существует 
не только сниженное диастолическое наполнение в покое, но что это 
обострялось нагрузкой, еще более снижая ударный объем. Более того, 
у подростков с диабетом пиковый сердечный ритм (единственный дру-
гой механизм повышения объема сердца) был ниже, что указывает на 
то, что у них будет нарушенный объем сердца, что может ограничить 
их аэробную способность. Диастолическое наполнение было ассоци-
ировано с HbA1c, но не с продолжительностью диабета, что позволяет 
предположить, что это может быть обратимо при улучшенном контро-
ле. Действительно, есть данные элитных спортсменов с диабетом: при 
лучшем контроле наблюдаются лучшие сердечно-сосудистые результа-
ты по сравнению с плохим контролем.

Как и у взрослых, периферическая сосудистая функция также нару-
шается у детей и подростков с СД1. Эндотелиальная дисфункция ‒ 
раннее явление при развитии атеросклероза и происходит на ранних 
этапах СД1 [124–127]. Представляется, что это непосредственно свя-
зано с патогенезом микро- и макроангиопатических осложнений при 
диабете [125, 128, 129]. Исследования, рассматривающие поток-опо-
средованное расширение и глицерилтринитрат, изящно продемонстри-
ровало нарушенную вазодилатацию у детей и подростков [130–133]. 
Были проведены связи с гипо- и гипергликемией и сниженной эндо-
телиальной функцией, а также улучшение эндотелиальной функции 
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с солью фолиевой кислоты [131, 134, 135]. Однако добавление фолата 
успешно только тогда, когда его не хватает. У детей с насыщенностью 
фолатом это не дало эффекта [136]. Повышенная физическая актив-
ность может также быть полезной, хотя эти данные остаются противо-
речивыми. Нарушенная вазодилатация капиллярного ложа мускулов 
также приводит к повышению систолического и диастолического АД 
при нагрузках. Это было продемонстрировано при максимальных и 
субмаксимальных парадигмах нагрузки [123].

Профилактике более поздних сосудистых осложнений диабета будет 
способствовать определение ранних аномалий, наблюдаемых в сердце 
и периферической сосудистой сети. Хотя улучшение гликемического 
контроля было ассоциировано с улучшением сердечной и перифериче-
ской сосудистой функции, другие стратегии, улучшающие эти ранние 
изменения, потенциально снизят риск последующих микро- и макро-
ангиопатических осложнений.

ДИАБЕТ 2-го ТИПА И ОСЛОЖНЕНИЯ

СД2 у молодых людей связан с более высоким риском микроальбу-
минурии и гипертензии [95, 137], чем СД1. Нейропатия может также 
быть повышена [95, 138]. Данные смертности у диагностированных 
15–30-летних  указывают на более высокую смертность при СД2 при 
тех же уровнях гликемического контроля [138].

Именно поэтому скрининг на осложнения и внимание к факторам 
риска должны быть более агрессивными в случае молодых людей с СД2. 
По сравнению со старшими людьми с СД2, молодые люди имеют более 
высокий риск пролиферативной ретинопатии при том же уровне гли-
кемического контроля [139].

ВЫВОДЫ

Осложнения стали менее распространенными с оптимизацией 
ведения диабета. Другими модифицирующими факторами являются 
АД, масса тела, курение и липиды, которые имеют большее значение 
при диабете 2-го типа и при инсулинорезистентности. Скрининг на 
осложнения является важным в подростковый период и также готовит 
к дальнейшему скринингу в течение жизни.
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ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ И РЕКОМЕНДАЦИИ

 • Мониторинг роста, физического развития и использование гра-
фиков кривых роста являются необходимыми элементами про-
должительного лечения детей и подростков с СД1 (Е).
 • Скрининг на функции щитовидной железы с помощью опреде-
ления уровня ТТГ и антитиреоидных пероксидазных антител в 
циркуляции рекомендованы при постановке диагноза СД (А) и 
впоследствии 1 раз в 2 года у людей без клинической симптомати-
ки, без зоба или при отсутствии аутоантител к щитовидной железе. 
В противном случае может потребоваться более частая оценка (Е).
 • Скрининг на наличие целиакии должен проводиться при поста-
новке диагноза и далее раз в 1–2 года. Более частое тестирование 
показано, если по данным клинической ситуации есть вероят-
ность целиакии или у ребенка есть родственник первой линии 
родства с целиакией.
 • Скрининг на целиакию основывается на определении уровня 
антител класса IgA к эндомизию [antiendomysial (EmA) antibodies] 
и/или к tTG.
 • Скрининг на недостаточность IgA должен быть проведен при 
постановке диагноза диабета. Людям с подтвержденной недоста-
точностью IgA следует провести скрининг на целиакию с исполь-
зованием теста специфических антител к IgA.
 • Дети с СД1 и установленной целиакией при рутинном скрининге 
должны быть по возможности направлены к педиатру-гастроэн-
терологу и при подтверждении диагноза — к опытному педиатру-
диетологу за обучением и поддержкой. Следует сделать доступны-
ми обучающие материалы для пациентов и их семей (Е).
 • Медперсонал, работающий с пациентами с диабетом, должен быть 
внимателен к проявлениям и симптомам болезни Аддисона (над-
почечниковой недостаточности) у детей и подростков с СД1, хотя 
она встречается редко (Е).
 • Профилактика липогипертрофии включает ротацию мест инъек-
ции при каждом уколе, использование более обширных зон для 
инъекции и исключение повторного использования игл (Е).
 • На настоящий момент нет установленных терапевтических вме-
шательств для лечения липодистрофии, липоидного некробиоза 
или ограничения подвижности суставов (Е).
 • Следует рассмотреть необходимость скрининга на дефицит вита-
мина D, особенно в группах риска, у молодых людей с СД1. 
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Лечение следует проводить при использовании соответствующих 
рекомендаций (Е).

РОСТ, НАБОР МАССЫ ТЕЛА И ПУБЕРТАТНОЕ РАЗВИТИЕ

Мониторинг роста и физического развития с использованием соот-
ветствующих графиков процентилей и учетом среднего роста родителей 
является ключевым в ведении детей и подростков с СД. Это включает 
составление антропометрических измерений до постановки диагноза, 
когда это возможно.

Часто сообщается об увеличении роста при установке диагноза СД1 
[1–7]. Точный механизм этого и вопрос, сохраняется или нет такое 
повышение роста, остаются невыясненными. Однако наблюдение, что 
младшие дети имеют более высокий ИМТ, позволяет предположить, 
что набор массы тела и роста вызван пренатальными и ранними при-
жизненными триггерами до начала диабета [8, 9], и это предположение 
называется гипотезой акселератора [10].

Существуют значительные доказательства, что у пациентов с плохим 
контролем СД отмечается снижение скорости роста, в то время как у 
пациентов с лучшим контролем сохраняется преимущественное уве-
личение роста [11–13]. Инсулин является основным регулятором оси 
«гормон роста–инсулиноподобные факторы роста»; нормальная секре-
ция инсулина и концентрация инсулина в воротной вене необходимы 
для поддержания нормальной концентрации в сыворотке инсулинопо-
добных факторов роста и протеинов, связывающих инсулиноподобные 
факторы роста, и для способствования росту [14]. Многократные инъ-
екции инсулина, аналоги инсулина и новые технологии, включающие 
инсулиновые помпы, привели к большей концентрации циркулирую-
щего инсулина, таким образом, смягчая изменения оси «гормон роста–
инсулиноподобные факторы роста» [14] и результаты по показателям 
роста вне зависимости от гликемического контроля [15]. Влияние 
плохого гликемического контроля на рост усиливается в период пубер-
тата — время физиологической инсулинорезистентности.

Синдром Мориака, характеризующийся нарушением роста, гепа-
томегалией с гликогенной гепатопатией, стеатозом и поздним пубер-
татом, является редким осложнением у детей с устойчиво плохим 
контролем диабета [16, 17]. Также в этом случае необходимо оценить 
наличие инсулиновой недостаточности, целиакии и других желудоч-
но-кишечных заболеваний. Терапия человеческим гормоном роста не 
играет роли при лечении плохо растущих детей с СД, за исключением 
случаев подтвержденной соматотропной недостаточности [18]. Однако 
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постановка диагноза может быть осложнена высоким уровнем гормона 
роста, низким инсулиноподобным фактором роста 1 и протеином, свя-
зывающим гормон роста, наблюдаемыми при СД1 [19–24].

Когда ребенок или подросток достигает удовлетворительных пока-
зателей массы тела после установки диагноза, избыточный набор массы 
тела может указывать на высокое потребление энергии, и это может 
быть обусловлено избыточным количеством экзогенного инсулина. 
Повышенный набор массы тела чаще встречается во время и после 
пубертата, а также у людей, диагностированных во время пубертата [8, 
25]. При DCCT и в других исследованиях было отмечено увеличение 
массы тела как побочный эффект интенсивной инсулинотерапии с 
улучшением метаболического контроля [12, 25–27]. Ожирение являет-
ся модифицируемым сердечно-сосудистым фактором риска, поэтому 
внимательный мониторинг и ведение увеличения массы тела должны 
рекомендоваться при лечении СД.

Девочки в большей степени подвержены риску избыточной массы 
тела [25], что является признанным фактором риска развития наруше-
ний пищевого поведения в дальнейшем [28, 29]. Избыточная масса тела 
также ассоциируется с риском гиперандрогенизма, гирсутизма и СПКЯ 
[30–32]. В недавнем исследовании гиперандрогенных подростков с 
СД1 лечение метморфином значительно снизило андрогены в сыворот-
ке по сравнению с плацебо. Тем не менее метморфиновая терапия не 
оказала значительного влияния на клинические параметры, такие как 
гирсутизм, овуляция и гликемический контроль; однако девятимесяч-
ная продолжительность лечения обычно считается недостаточной для 
воздействия на гирсутизм [33, 34].

Повышенные дозы инсулина обычно нужны в период пубертата, 
поэтому важно помнить о необходимости снижения дозы, когда уровни 
IGF-1 и потребность в инсулине снижаются, что чаще всего происхо-
дит в позднем подростковом возрасте или ранней взрослости [24, 25].

АССОЦИИРОВАННЫЕ АУТОИММУННЫЕ СОСТОЯНИЯ

Антитела, связанные с диабетом, включая антитела к островко-
вым клеткам (ICA), а также аутоантитела к инсулину, декарбоксила-
зе глутаминовой кислоты (GAD65), белковые связанные молекулы 
тирозинфосфатазы [protein tyrosine phosphatase (PTP) related molecules] 
IA-2 (ICA512) и IA-2β (фогрин) и/или цинк-транспортер-8 (ZnT-8) 
определяются у преобладающего большинства детей в дебюте СД1 [36]. 
У большой части детей с СД1 также определяются другие органоспе-
цифические аутоантитела (например, к щитовидной железе, надпо-
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чечникам) по сравнению с детьми общей популяции [37–39]. Антитела 
к декарбоксилазе глутаминовой кислоты и ZnT-8A ассоциированы с 
тиреоидной аутоиммунностью [38].

Члены семей детей с СД более подвержены наличию аутоантител и 
других проявлений аутоиммунных заболеваний, чем общая популяция 
[40–42].

ГИПОТИРЕОЗ

Заболевание щитовидной железы является одним из наиболее рас-
пространенных аутоиммунных заболеваний у детей с СД1, другое — 
целиакия. Заболевание щитовидной железы чаще встречается у детей и 
взрослых с СД1, чем в общей популяции. Первичный или субклиниче-
ский гипотиреоз, обусловленный аутоиммунным тиреоидитом, встре-
чается примерно у 3–8% молодых людей с СД1 [43, 44], или 0,3–1,1 на 
100 пациенто-лет [43, 44] у детей и подростков с СД. Антитиреоидные 
антитела чаще встречаются в первые годы СД у вплоть до 29% лиц с СД 
[37, 44] и являются предопределяющими факторами развития гипоти-
реоза; показатель риска составляет примерно 25 [44, 46]. Тиреоидные 
антитела чаще встречаются у девочек, чем у мальчиков, и часто отмеча-
ются во время полового созревания [44]; они также связаны с возрастом 
и продолжительностью диабета [44, 46].

Клинические характеристики могут включать наличие зоба, без-
болезненного при пальпации, увеличение массы тела, задержку роста, 
утомляемость, сонливость, плохую переносимость холода и брадикар-
дию [43]. При этом не отмечается значимого влияния на гликемиче-
ский контроль.

Диагноз гипотиреоза подтверждается при обнаружении низко-
го уровня свободного тироксина и повышенного уровня ТТГ. 
Компенсированный гипотиреоз может быть выявлен у людей без кли-
нической симптоматики с нормальным уровнем тироксина и немного 
повышенным уровнем ТТГ.

Лечение заключается в заместительной терапии левотироксином 
натрия (L-тироксином♠) (T4) с приемом препарата внутрь в достаточ-
ных количествах для нормализации уровней ТТГ. Это может привести 
к обратному развитию зоба, если он присутствовал ранее.

ГИПЕРТИРЕОЗ

Гипертиреоз встречается реже по сравнению с гипотиреозом в 
ассоциации с СД1, но все равно чаще, чем в общей популяции. 
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Распространенность составляет 3–6% у детей [44]. Это может быть обу-
словлено болезнью Грейвса или гипертиреоидной фазой тиреоидита 
Хашимото.

Необходимо предположить наличие гипертиреоза при необъясни-
мых сложностях в поддержании контроля гликемии, снижении массы 
тела без потери аппетита, возбудимости, тахикардии, треморе, непере-
носимости тепла, увеличении размеров щитовидной железы или харак-
терных офтальмологических симптомах.

При этом показано лечение антитиреоидными препаратами, такими 
как карбимазол или пропилтиоурацил; карбимазол является предпо-
чтительным при лечении детей в силу повышенного риска печеночной 
недостаточности у пациентов, использующих пропилтиоурацил [47]. 
β-Адренергические блокаторы полезны в острой фазе тиреотоксикоза 
для контроля тахикардии и возбудимости. Возможности терапии пер-
систирующего или рецидивирующего гипертиреоза включают хирурги-
ческое лечение или лечение радиоактивным йодом.

ЦЕЛИАКИЯ

Целиакия отмечается у 1–10% детей и подростков с СД, или 8 на 
1000 пациенто-лет [45, 48–51]. Риск целиакии негативно и независимо 
ассоциируется с возрастом начала СД, он в 3 раза выше у детей в воз-
расте менее 5 лет [50–52]. Хотя большая часть случаев целиакии диа-
гностируется в первые 2 года после начала диабета, а большинство в 
течение 10 лет после педиатрического скрининга, диагноз может быть 
поставлен и позднее [48, 51].

Целиакия часто протекает бессимптомно [48] и необязательно при-
водит к плохому росту или плохому контролю СД (хотя ее необходимо 
исключить в таких ситуациях). Должен быть исследован каждый ребе-
нок с клиническими признаками или симптомами желудочно-кишеч-
ных заболеваний, включая диарею и/или запор, хронические боли в 
животе/вздутие, метеоризм, анорексию, диспепсические нарушения, 
необъяснимый медленный рост, потерю массы тела, рецидивирующие 
афтозные язвы или анемию [50]. Не выявленная целиакия часто ассо-
циируется с повышением частоты гипогликемических эпизодов и про-
грессирующим снижением потребности в инсулине в течение 12 мес до 
диагностики [53].

Скрининг на целиакию основывается на определении уровня анти-
тел класса IgA к эндомизию [antiendomysial (EmA) antibodies] и антител 
класса IgA к tTG; оба теста показывают чувствительность и специфич-
ность более 90% [45]. Антитела к дезамедированным формам глиадина 
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могут быть более специфичными при тестировании целиакии [55]. 
Лаборатории, сообщающие о тестах по специфическим к целиакии 
антителам для диагностических целей, должны постоянно участвовать 
в программах контроля за качеством на национальном или интерна-
циональном уровне. Недавние нормативы рекомендуют тестирование 
на HLA-DQ2 и HLA-DQ8, поскольку целиакия маловероятна, если 
негативны оба гаплотипа [56]. Добавление вариантов, чувствительных 
к не свойственному человеку лейкоцитарному антигену, к обычному 
HLA-тестированию может еще более повысить вероятность прогноза 
риска целиакии [57]. Однако у людей с диабетом аллели риска СД1 
(DR3 и DR4) находятся в неравновесном сцеплении с DQ2 и DQ8, 
поэтому генотипирование HLA вероятно исключит целиакию только у 
небольшой части пациентов [58].

Недостаточность IgA (которая присутствует у 1 на 500 человек 
общей популяции) чаще встречается у людей с СД1 и целиакией [59]. 
Именно поэтому некоторые руководства рекомендуют плановое изме-
рение общего уровня IgA для исключения недостаточности IgA, тогда 
как альтернативной стратегией является измерение IgA, только если 
первоначальный скрининг с использованием tTG-A или EmA результат 
негативный. Если у ребенка недостаточность IgA, тогда необходимо 
использовать для скрининга определение IgG-специфических антител 
(tTG, или EM IgG, или обоих). Это особенно важно, так как целиакия 
чаще встречается у людей с недостаточностью IgA, чем в общей попу-
ляции [60].

При повышенном уровне антител необходима биопсия тонкой 
кишки для подтверждения диагноза целиакии путем определения суб-
тотальной атрофии ворсинок (классификация Марша) [61]. При нали-
чии симптомов у детей с высокими титрами tTG-A (более чем в 10 раз 
превышающими верхнюю границу нормы) в последних руководствах 
рекомендуется диагностика целиакии без биопсии тонкой кишки, если 
эндомизиальный уровень IgA также положительный и пациент являет-
ся носителем HLA DQ2 или DQ8 [56, 62]. Такие изменения в практике, 
не соответствующие другим руководствам [63], потребуют проспектив-
ной оценки, чтобы стать повсеместно принятыми.

Аглютеновая диета восстанавливает слизистую оболочку кишеч-
ника и часто приводит к исчезновению антител, но необязательно 
приводит к улучшению контроля СД [50, 64]. Цели аглютеновой диеты 
включают снижение риска последующей малигнизации желудочно-
кишечного тракта и состояний, ассоциирующихся с субклинической 
мальабсорбцией (т.е. остеопороза и недостаточности железы) [50, 65, 
66]. Продолжительная целиакия может быть связана с повышенным 
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риском ретинопатии [67], а несоблюдение аглютеновой диеты может 
повысить риск микроальбуминурии [68].

Детей с подтвержденным диагнозом целиакии следует направлять 
к педиатру-гастроэнтерологу, и они должны получать рекомендации и 
поддержку от опытного педиатра-диетолога. Следует сделать доступ-
ными обучающие материалы для пациентов и их семей.

ВИТИЛИГО

Витилиго — приобретенное нарушение пигментации, которое 
характеризуется утратой меланоцитов с формированием белых пятен 
или лейкодермы [69]. Это часто встречаемое аутоиммунное состояние, 
ассоциирующееся с СД1 и присутствующее примерно у 1–7% людей 
с СД [70]. Лечение этого заболевания сложное, были испробованы 
многие виды терапии с низким результатом. Пациентам следует реко-
мендовать избегать солнца и использовать крем от солнца высокой чув-
ствительности. Дефицит витамина D распространен у людей с витили-
го, следует рассмотреть измерение уровней 25-гидроксивитамина D и 
восполняющее его введение [71]. Для локализованного витилиго могут 
быть эффективными топические глюкокортикоиды.

ПЕРВИЧНАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
(БОЛЕЗНЬ АДДИСОНА)

У вплоть до 2% пациентов с СД1 определяются аутоантитела к 
надпочечникам [37, 72, 73]. Гаплотипы HLA DRB1*04-DQB1*0302 (ранее 
DRB1*0404) и DRB1*0301-DQB1*0201 определяют субъектов с высоким 
риском аутоиммунности надпочечников [74], а гомозиготность главного 
комплекса гистосовместимости (HLA) класса I цепь-связанного гена А 
полиморфизм 5.1 определяет наибольший риск прогрессирования до 
явной болезни Аддисона [75]. Болезнь Аддисона иногда сочетается 
с СД1 при аутоиммунных полигландулярных синдромах I и II типа 
[76]. Аутоиммунный полигландулярный синдром I типа, также 
известный как синдром полигландулярной недостаточности типа 1 
или синдром кандидоза-эндокринопатии, часто возникает в детстве 
и характеризуется развитием надпочечниковой недостаточности, 
хроническим кандидозом слизистых оболочек и гипопаратиреозом. 
Причина его развития — мутация гена аутоиммунного регуляторного 
Autoimmune regulator gene (AIRE) на хромосоме 21q22.3 [77, 78]. 
Аутоиммунный полигландулярный синдром II типа (также известный 
как синдром Шмидта), комбинация надпочечниковой недостаточности 
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и СД1 чаще встречается у взрослых [79], но также может быть и у детей 
в сочетании с аутоиммунным тиреоидитом [80].

Болезнь Аддисона можно заподозрить по клинической картине 
частой гипогликемии, необъяснимому снижению потребности в инсу-
лине, усилению пигментации кожи, апатии, снижению массы тела, 
гипонатриемии и гиперкалиемии. Диагноз базируется на демонстра-
ции низкой ответной секреции кортизола при тесте с адренокорти-
котропным гормоном и оценкой наличия антител надпочечников, 
хотя отрицательный результат по антителам не исключает патологии 
надпочечников. Лечение глюкокортикоидами является необходимым 
и пожизненным. В некоторых случаях к терапии необходимо добавить 
минералокортикоиды, такие как флудрокортизон.

У детей без клинической симптоматики с положительным титром 
антител к надпочечникам, выявленным при рутинном скрининге, 
повышение уровня адренокортикотропного гормона свидетельствует 
о недостаточности коры надпочечников и развитии первичной 
надпочечниковой недостаточности.

IPEX является другим редким заболеванием, ассоциирующимся с СД 
в раннем детском возрасте, тяжелой энтеропатией и аутоиммунными 
симптомами, обусловленными генетическим дефектом гена FOX-P3, 
кодирующего фактор транскрипции, необходимый для развития и 
работы регуляторных Т-клеток [81, 82].

ЛИПОДИСТРОФИЯ (ЛИПОАТРОФИЯ ИЛИ ЛИПОГИПЕРТРОФИЯ)

В настоящее время в связи с применением человеческих инсулинов 
липоатрофия стала редко встречаться, она отмечается у менее 1% паци-
ентов с СД1 [83]. В недавних клинических описаниях были приведены 
случаи липоатрофии у пациентов на аналоговой терапии с инсулинами 
лизпро, гларгин, аспарт и детемир [84–86], но это все равно редкое 
осложнение. Липоатрофия также описана в связи с тиреоидитом 
Хашимото и целиакией; авторы размышляли о том, что воспаление, 
опосредованное иммунным комплексом, может вносить вклад в раз-
витие липоатрофии [87].

Липогипертрофия — частое осложнение инсулинотерапии. Ее выяв-
ление требует как визуализации, так и пальпации мест инъекции, 
поскольку некоторые поражения проще почувствовать, чем увидеть. 
Нормальная кожа может быть плотно сжата, а при поражении липо-
гипертрофией это невозможно [88]. Отсутствие чередования мест инъ-
екций инсулина, использование маленьких зон инъекции и повторное 
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использование игл постоянно упоминаются в качестве независимых 
факторов риска липогипертрофии [88, 89]. Проблема заключается не 
только во внешнем виде этих областей, но и в том, что инсулин из этих 
областей может всасываться неравномерно и непредсказуемо, влияя на 
контроль ГК [91]. Лечение липогипертрофии включает избегание пора-
женных зон в течение минимум 2–3 мес, а стратегии предотвращения 
включают ротацию мест инъекции при каждом уколе, использование 
более обширных зон и отсутствие повторного использования игл.

ЛИПОИДНЫЙ НЕКРОБИОЗ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 
(NECROBIOSIS LIPOIDICA DIABETICORUM)

Липоидный некробиоз представляет собой хорошо очерченные, 
приподнятые красноватые повреждения, иногда с прогрессированием 
в центральной области в язву; обычно они отмечаются в претибиальной 
области. Описанная распространенность у детей варьирует от 0,06 до 
1,6% [92, 93]. Этиология не до конца выяснена, но предполагается, что 
значительную роль играет микроангиопатия [93].

Липоидный некробиоз при СД ассоциируется с имеющимися микро-
ангиопатическими осложнениями, включая ретинопатию и нефропатию 
[94, 95]. Для лечения взрослых в течение ряда лет использовался обшир-
ный спектр видов терапии с ограниченной эффективностью, включая 
топическое, системное или внутриочаговое введение стероидов, терапию 
ацетилсалициловой кислотой (Аспирином♠) (с дипиридамолом или без 
него), циклоспорином, микофенолата мофетил, никотиновой кислотой, 
иссечением и пересадкой кожи, лазерной хирургией, гипербарической 
оксигенацией, топическим назначением колониестимулирующих факто-
ров и топическую PUVA-фотохимиотерапию [93, 96]. Некоторые из видов 
терапии были оценены в рандомизированных контролируемых исследо-
ваниях, и было отмечено много серьезных побочных эффектов [93].

ОГРАНИЧЕННАЯ ПОДВИЖНОСТЬ СУСТАВОВ

Ограниченная подвижность суставов представляет собой билате-
ральную, безболезненную, но явную контрактуру суставов пальцев и 
крупных суставов в сочетании с плотной, восковидной кожей. После 
первоначального описания такого состояния в 1970-е гг. в сочетании 
с низким ростом и ранними микроангиопатическими осложнениями 
это осложнение было выявлено как характерное для СД1. Тем не менее 
исследования указывают, что ограниченная подвижность суставов 
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присутствует у меньшинства (примерно 4%) подростков с СД1 [100]. 
Между 1970–90-ми гг. произошло более чем четырехкратное снижение 
встречаемости ограниченной подвижности суставов у детей [101] и 
меньшее снижение — у взрослых [102] с заметным снижением тяжести 
у немногих затронутых болезнью детей. Вероятнее всего, это является 
результатом улучшения контроля за уровнем глюкозы в эти годы.

Простым методом обследования является оценка возможности 
пациентом максимально согнуть пальцы в области межфаланговых 
суставов как можно ближе к ладонным поверхностям [103]. Пассивное 
обследование необходимо для подтверждения того, что неспособность 
выполнить этот тест является результатом ограничения подвижности 
суставов. За редким исключением ограничение подвижности суставов 
встречается в возрасте старше 10 лет. Интервал между определением 
легкой степени ограничения подвижности суставов и прогрессирова-
нием до умеренно выраженных и выраженных изменений варьирует от 
нескольких месяцев до 4 лет, после чего наступает стабилизация [86].

В материале, полученном после биопсии кожи, отмечаются активные 
фибробласты и выраженная полимеризация коллагена в шероховатом 
эндоплазматическом ретикулуме [104]. Биохимической основой огра-
ниченной подвижности суставов является гликирование белков с обра-
зованием конечных продуктов гликирования. Это приводит к повыше-
нию жесткости периартикулярного и кожного коллагена со снижением 
степени подвижности. Флуоресценция кожного коллагена, отражающая 
накопление стабильных конечных продуктов реакции гликирования с 
увеличенным образованием перекрестных связей, дегидратацией и кон-
денсацией коллагена, линейно увеличивается с возрастом, но анормаль-
но быстро при СД1; она коррелирует с наличием ретинопатии, нефропа-
тии, заболеваний сосудов и ограниченной подвижностью суставов [105, 
106]. Ограниченная подвижность суставов ассоциируется с увеличением 
в 3–4 раза риска развития ретинопатии, нефропатии и нейропатии [98, 
99, 107]. Хотя перекрестные исследования показали отсутствие взаи-
мосвязи с гликемическим контролем, измеряемым по уровню HbA1c, 
при долговременном исследовании по усредненному уровню HbA1c от 
начала заболевания было показано, что на каждую единицу увеличения 
среднего уровня HbA1c отмечалось увеличение на 46% риска развития 
ограниченной подвижности суставов [108].

ОТЕКИ

Генерализованные отеки, связанные с задержкой жидкости, являются 
редким осложнением инсулинотерапии, особенно у молодых людей [109, 
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105]. Отеки отмечаются по время установления улучшенных показателей 
гликемического контроля после изначального диагноза и длительных 
периодов плохого метаболического контроля, особенно если были зна-
чительные пропуски в инсулинотерапии [111]. Отеки самостоятельно 
проходят в течение периода времени от дней до недель при продолжа-
ющихся хороших показателях контроля гликемии. В тяжелых случаях 
эфедрин показал себя как эффективный метод лечения [112].

ЗДОРОВЬЕ КОСТЕЙ

СД1 связан с остеопорозом и повышенным риском трещин, хотя 
данные по молодым людям с СД1 ограниченны [113]. Аномальный 
рост костей (плотность и качество) при СД1, вероятнее всего, имеет 
мультифакторную этиологию, включающую сниженный остеогенез и 
аномальное качество кости [114]. Двумя основными детерминантами 
нагрузки на кости в детском возрасте являются натяжение мышц и рост. 
Инсулин является анаболическим как к мышцам, так и к костям, при 
этом многие факторы, определяющие развитие кости, потенциально 
воздействуют на мышцы или отношение между мышцами и костями. 
На костное здоровье при СД1 могут также влиять такие коморбидные 
заболевания, как целиакия и нарушения щитовидной железы, но 
степень их реального воздействия на детей и подростков не ясна. Именно 
поэтому следует рассмотреть возможность оценки костного здоровья с 
использованием остеоденситометрии в позднем подростковом возрасте 
и юности при значительной продолжительности СД1, особенно если 
есть осложнения в виде целиакии. Следует рассмотреть необходимость 
скрининга и лечения молодых людей с СД1 на дефицит витамина D с 
использованием соответствующих рекомендаций, особенно в группах 
высокого риска [115, 116].
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Наличие весомого числа детей и подростков с СД привело к тому, 
что сейчас СД признается нарушением мировой значимости, при этом 
многие пациенты и семьи получают уход в системах здравоохранения, в 
распоряжении которых есть только ограниченные ресурсы.

Ограниченность ресурсов при целостном подходе к диабету явля-
ется препятствием не только в силу труднодоступности инсулина и 
других материалов, необходимых для хорошего гликемического кон-
троля (таких как инсулиновые шприцы, шприц-ручки, оборудование 
для самомониторинга глюкозы), но и из-за нехватки опыта и знаний у 
медицинского персонала, плохой системы поддержки, включая недо-
статок педагогов и другого смежного медицинского персонала. Более 
того, в таких условиях было проведено мало или вообще не было кли-
нических исследований, которые способствовали бы развитию соот-
ветствующей доказательной базы.

Хотя последнее сокращенное издание «Консенсуса ISPAD по кли-
нической практике» было написано исходя из подхода рекомендуемого 
ухода, основанного на доказательствах, признаем, что соответствие 
этим стандартам возможно только в странах с хорошо развитой сервис-
ной базой и где системы финансирования здравоохранения расходуют 
значительную часть национального богатства. Тем не менее мы счи-
таем, что уровень рекомендуемого ухода должен быть доступен всем 
молодым людям с диабетом и должен быть целью любой системы здра-
воохранения независимо от ее организационного статуса и бюджета.

Мы признаем, что есть значительные различия доступности ресур-
сов по всему миру и что требуются уровни ухода, предусматривающие 
ситуацию малых ресурсов. Решение о включении приложения по 
ограниченному уходу в руководство 2014 г. отражает этот факт. Оно 
направлено на предоставление базовых рекомендаций для достижения 
основных целей ведения диабета в условиях ограниченных ресур-
сов, включая препараты, персонал, технологии и процедуры. Именно 
поэтому рекомендации по ограниченному уходу предполагают мини-
мальный уровень обслуживания, который должен получить любой 
человек с диабетом. Этот уровень ухода должен быть направлен при 
ограниченных и рентабельных ресурсах на достижение большой доли 
того, что может быть получено при стандартном рекомендуемом уходе, 
но не может считаться заменой последнего.

Имея в виду публикацию этих рекомендаций по ограниченно-
му уходу, ISPAD также настойчиво призывает все правительства к 
умножению усилий по предоставлению ресурсов, необходимых для 
обеспечения уровня рекомендуемого ухода всем детям и подрост-
кам с диабетом. Такие инициативы, как Life For a Child («Жизнь за 
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ребенка») Интернациональной диабетологической федерации (www.
idf.org/lifeforachild) и программа Changing Diabetes in Children («Изменяя 
диабет у детей») (www.cdic-data.net) способствуют этому процессу, 
облегчая улучшенное обеспечение такими материалами, как инсулин, 
тестовые полоски для определения ГК, и оказывая другую поддерж-
ку. Правительствам и их органам здравоохранения нужно как можно 
скорее сделать своим приоритетом уход за детьми с диабетом и оказать 
содействие диабетическим организациям, отказавшись от налогов на 
импорт/экспорт и убрав административные препятствия, чтобы эти 
ресурсы могли попасть к пациентам настолько быстро и эффективно, 
насколько возможно.

Программой Life For a Child создано карманное издание руководства 
лечения детского диабета, а программа Changing Diabetes in Children 
выпустила учебные материалы на английском и французском языках. 
Ссылки можно найти на главной странице ISPAD: www.ispad.org.

Наконец, хотим подчеркнуть, что приложение об ограниченном 
уходе было разработано для помощи врачам, практикующим в условиях 
ограниченных ресурсов, с целью улучшить качество ухода, используя 
доступные средства. Это ни к коем случае не является одобрением 
более низкого уровня ухода или меньшей самоотдачи. Напротив, это 
приложение подчеркивает различия в современной практике и доступе 
к ресурсам, существующие во всем мире, и акцентирует внимание на 
неотложной необходимости уравновесить это неравенство.



Приложения

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ОГРАНИЧЕННОМУ УХОДУ

ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И КЛАССИФИКАЦИЯ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 4–17].

 • Если тестирование ГК недоступно, диабет при наличии симпто-
мов может быть предварительно диагностирован по высоким 
уровням глюкозы и кетонов в моче.
 • В тех географических зонах, где установленный уровень распро-
страненности СД1 низок, работники здравоохранения должны 
понимать, что из-за отставания диагностики от реальности забо-
левание там чаще манифестирует кетоацидозом.
 • Необходимо рассматривать возможность других типов диабета, 
если у ребенка имеются следующие показатели:
 – аутосомно-доминантная семейная история диабета;
 – сопутствующие состояния, такие как тугоухость, атрофия зри-
тельного нерва или синдромальные проявления;

 – выраженная резистентность к инсулину и черный акантоз;
 – отсутствие кетоацидоза при длительных перерывах в инсулино-
терапии;

 – история приема препаратов, известных своей токсичностью 
по отношению к β-клеткам или вызывающих резистентность к 
инсулину.

 • Молекулярно-генетическое тестирование может помочь поставить 
диагноз и определить характер лечения ребенка с подозрением на 
моногенный диабет. Стоит проводить генетическое тестирование 
всех детей до 6 мес с признаками диабета, так как оно доступно 
бесплатно, и диагностика может иметь существенное влияние на 
лечение.
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ФАЗЫ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1-го ТИПА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 18–25].

 • Ребенок с недавно поставленным диагнозом СД1 должен получить 
в лечебном центре уход на самом высоком профессиональном 
уровне.
 • Лечение инсулином может потребоваться еще до перевода в центр.
 • При подозрении на диабет можно использовать портативные глю-
кометры, но точные данные об уровне сахара в крови должны по 
возможности быть подтверждены лабораторными анализами.
 • Медработники должны быть в курсе, что на сегодняшний день не 
существует вмешательства, способного предотвратить или отсро-
чить начало СД1.
 • Родители и дети с СД1 должны быть проинформированы, что ста-
дия ремиссии диабета преходяща, и ее наличие не означает, что 
диабет полностью прошел.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-го ТИПА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 26–46].

Исходное лечение СД2 зависит от симптомов и тяжести клиниче-
ской картины и предполагает проверку на ДКА и соответствующий 
уход. Домашнее тестирование глюкозы следует выполнять в зависимо-
сти от клинической необходимости и имеющихся ресурсов. Нужно под-
черкивать необходимость здоровой диеты и образа жизни, а метформин 
должен быть препаратом первого выбора для фармакологического 
лечения, если инсулин не требуется. Артериальное давление следует 
измерять во время каждой встречи с врачом, а на такие осложнения, 
как альбуминурия, ретинопатия, дислипидемия, НАЖБП и СПКЯ, 
пациентов следует проверять по возможности на момент постановки 
диагноза и ежегодно.

Изменения, ведущие к здоровому образу жизни, фокусирующиеся 
на здоровой диете и повышенной физической активности, являются 
основой лечения СД2. Нужно всячески обращать внимание на куль-
турно приемлемый переход к здоровому образу жизни. Метформин и, 
если требуется, базальный инсулин (включая НПХ) являются перво-
очередными фармакологическими препаратами; и тот, и другой отно-



628 Приложения. Рекомендации по ограниченному уходу

сительно недороги и широко доступны. Общие рекомендации по уходу 
за юными пациентами с СД2 должны быть применены и в тех случаях, 
когда ресурсов и возможностей ухода может не хватать.

ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ МОНОГЕННОГО САХАРНОГО ДИАБЕТА 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 47–64].

 • Моногенный диабет встречается редко, составляя приблизительно 
1–4% всех случаев детского диабета. Однако этот диагноз стоит 
иметь в виду в следующих случаях.
 – Диабет, проявляющийся на первом году жизни, особенно до 
шестимесячного возраста.

 – Отсутствие кетоза на момент постановки диагноза или позже, во 
время сопутствующих заболеваний.

 – Сохраненная функция β-клеток при низкой потребности в инсу-
лине на протяжении 3–5 лет после постановки диагноза.

 – Наличие расстройств слуха, зрения и почек. В частности, у паци-
ентов с СД и наследственной нейросенсорной потерей слуха 
стоит подозревать митохондриальный диабет.

 – Семейная история диабета по линии одного из родителей или 
семейная история неаутоиммунного диабета.

 • Транзиторный неонатальный диабет обычно диагностируется на 
первой неделе жизни и завершается примерно к 12-й.
 • Приблизительно половина случаев диабета, диагностируемого 
в младенчестве (ПНСД или моногенный младенческий диабет), 
потребует лечения на протяжении всей жизни, с тем чтобы конт-
ролировать гипергликемию.
 • Стоит проводить генетическое тестирование всех детей с прояв-
лениями диабета до шестимесячного возраста, учитывая, что оно 
бесплатно, а диагноз может существенно повлиять на лечение.
 • Молекулярно-генетическое тестирование может помочь опреде-
лить диагноз и выбрать способы лечения детей с подозрением на 
моногенный диабет. Поскольку эти тесты дороги, стоит проводить 
тестирование только в тех случаях, когда есть клинические про-
явления, указывающие на высокую вероятность положительного 
результата.
 • HNF1A-MODY (СД зрелого типа, вызванный мутациями гена 
гепатоцитарного ядерного фактора-1α) стоит рассматривать как 
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наиболее вероятный диагноз для семей с аутосомно-доминантным 
симптоматическим диабетом.
 • Результаты генетического тестирования должны быть представ-
лены семьям ясно и недвусмысленно, так как они могут сильно 
повлиять на клиническое ведение (Е).
 • Некоторые формы МГСД, такие как HNF1A-MODY и HNF4α-
MODY, а также многие случаи перманентного неонатального СД 
(мутации Kir6.2) являются чувствительными к сульфонилмочеви-
не.
 • Слабая гипергликемия натощак, появляющаяся из-за дефицита 
глюкокиназы, обычно не прогрессирует в детстве, но может потре-
бовать применения инсулина при беременности.

ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА, ОБУСЛОВЛЕННОГО 
МУКОВИСЦИДОЗОМ, У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 65–76].

Когда аналоги инсулина недоступны, для лечения МЗСД могут быть 
использованы инсулин НПХ [например, инсулин изофан (человече-
ский генно-инженерный) (Хумулин НПХ♠, Протафан HM♠), новолин 
НН℘, инсулатард℘, изофан℘ и т.д.] и обычный/растворимый инсулин, 
но требуется особое внимание, с тем чтобы избежать поздней пост-
прандиальной гипогликемии. Один из возможных режимов приема — 
прием НПХ-инсулина перед сном, а обычного инсулина — с завтраком, 
обедом и ужином, если пациент ест 3 раза в день и 3 раза перекусывает.

ВОПРОСЫ ОБУЧЕНИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 77–85].

Ведение диабета в бедных ресурсами условиях
 • Все дети и подростки с диабетом и ухаживающие за ними лица 
имеют право на базовое обучение и на получение практических 
навыков, которые помогут им успешно и безопасно пережить 
начало диабета.
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 • Исходная подготовка, начинающаяся сразу после постановки диа-
гноза, должна включать самое актуальное знание и практические 
навыки выживания (см. приложение). За ней должны последовать 
продвинутые уровни образования, сопровождаемые по возмож-
ности диаграммами, рисунками, письменными руководствами, 
буклетами и другими визуальными средствами, соответствующи-
ми возрасту ребенка, его зрелости и условиями среды.
 • Образованием должен заниматься специалист с опытом и экспер-
тизой в ведении детского диабета.
 • Гармонично адаптированное образование для всех возрастов 
должно быть сосредоточено на нуждах и уровнях понимания как 
ребенка, так и родителей/опекунов.
 • Образование будет эффективным, если оно основывается на само-
помощи и ориентировано на ребенка и родителей.

ОКАЗАНИЕ АМБУЛАТОРНОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ И ПОДРОСТКАМ 
С ДИАБЕТОМ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 86–101].

Помощь детям с диабетом в мире сильно различается в зависимости 
от разных факторов, таких как географические и экономические, фак-
торы научного развития и гендерной дискриминации. Ограниченный 
доступ к инсулину, еде, расходным материалам, к помощи, степень 
финансовой нагрузки, психологическая нестабильность и вредные для 
здоровья привычки могут ухудшать уход за детьми с диабетом.

Доступность здравоохранения может быть ограниченной для детей 
из бедных семей, в особенности в развивающихся странах.

По всему миру ощущается нехватка специалистов по диабету. 
Например, в густонаселенной Эфиопии имеется только один детский 
эндокринолог. Иногда недостаточная осведомленность приводит к 
смерти до постановки диагноза или вскоре после нее. Рост осведом-
ленности и уровня образования среди работников здравоохранения 
может быть важным фактором. В дополнение семьи можно знакомить 
между собой, с тем чтобы они поддерживали и информировали друг 
друга.

Несмотря на то что у семей может и не быть личного доступа к 
услугам ГТСД, о которой говорилось в основной части издания, работ-
ники здравоохранения, работающие с детьми с диабетом и их семьями, 
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должны иметь доступ к обучению самопомощи и регулярное общаться 
со специалистами. Общение между встречами может преимущественно 
осуществляться путем телефонных разговоров. Местные работники 
здравоохранения могут выступать в качестве форпоста ГТСД, проводя 
встречи с семьями и определяя сферы, требующие внимания и лежа-
щие за пределами личного постоянного общения.

Для всех детей с диабетом важно обеспечить правильный старт с 
ясным и позитивным смыслом, поддержку и совет. Образование и дело-
вое обсуждение общих проблем и сложностей самостоятельного ведения 
диабета может уменьшить риск того, что эти проблемы проявятся позже, 
а также способствовать поддержанию прямых каналов общения по пово-
ду этих проблем. Диабет — дорогостоящее в ведении заболевание. Режим 
лечения, прописанный с самого начала заболевания, должен соот-
ветствовать семейному экономическому и образовательному статусу. 
Больше половины населения Земли живет в бедности или крайней бед-
ности. Долгосрочная и дорогая терапия часто бывает недоступной даже 
в городах из-за ограниченности страховки или ее отсутствия. Стоимость 
лечения диабета может быть чрезвычайно высокой для детей и семей, 
если у них нет внешней поддержки. Например, при исследовании 
факторов, связанных с ДКА в Эфиопии, где средний месячный доход 
составлял 37 долл., оплата инсулина (6 долл. за пузырек), теста на сахар в 
крови (2 долл. за тест) и измерения гликированного гемоглобина HbA1c 
(13 долл.) представляет огромную трудность. Если тяготы расходов 
лежат на семье, то стоит исследовать возможности сократить стоимость, 
используя, например, обычный инсулин, а не его аналоги; шприцы, а не 
шприц-ручки; с осторожностью повторно используя шприцы и ланцеты, 
измерительные приборы с недорогими полосками; получая расходные 
материалы от донорских организаций и т.д.

Доступность инсулина и сопутствующих приспособлений, таких как 
глюкометры, тест-полоски для определения уровня глюкозы и кетонов, 
может быть ограниченной, особенно в отдаленных территориях. Если 
семья ездит в город для получения консультации, можно закупать там 
необходимые запасы инсулина и другие материалы.

Очень важно также обращать внимание на практические стороны 
ведения диабета в домашних условиях. Человек, тестирующий сахар 
в крови и делающий инъекции инсулина несколько раз в день, посто-
янно производит большое количество острого мусора (игл, ланцетов). 
Семьи следует постоянно учить безопасной утилизации острых пред-
метов и всякий раз напоминать о ее необходимости. Это можно делать 
разными способами в зависимости от местных условий. Если других 
способов нет, то можно хотя бы предложить собирать все острые пред-
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меты в металлический или пластиковый контейнер с прочными стен-
ками (например, в бутылку из-под шампуня), приносить контейнер с 
мусором с собой в поликлинику и выбрасывать его там. Инсулин нель-
зя подвергать воздействию экстремальных температур. После покупки 
инсулина семью следует проинструктировать, как его транспортиро-
вать и хранить. Во время путешествий инсулин можно держать в кулере 
или термосе в окружении нескольких кубиков льда (если льда будет 
мало, инсулин может перегреться, если много, то замерзнуть, поэтому 
нужно постепенно подобрать правильное количество в зависимости от 
внешней температуры и расстояний). Случайно замороженный инсу-
лин необходимо выбросить. Другая крайность приводит к тому, что 
инсулин становится менее действенным после воздействия высоких 
температур: при температуре от 32 до 37 °С потеря потентности начина-
ется через 3 нед, в то время как при 25–26 °С потентность сохраняется 
и к концу 4-й недели. В местности, где температура окружающей среды 
может подниматься до 45–48 °С и где недоступны холодильники, инсу-
лин можно хранить в традиционных местных охлаждающих устрой-
ствах (см. рис. 7.1), поддерживающих температуру на уровне 25–26 °С 
[19, 20]. Даже в условиях очень жаркого климата инсулин может оста-
ваться стабильным на протяжении 2–4 нед, если он погружен в воду 
в керамическом сосуде, но этот факт мало кому известен. Вследствие 
недооценки этих факторов гликемический контроль может ухудшаться.

Может не хватать и еды, из-за чего дети могут есть не каждый день. 
Именно в таких ситуациях мультидозовые режимы базальных болюсов 
становятся очень полезными. Ребенок может принимать малые дозы 
инсулина НПХ 1 или 2 раза в день, а обычный инсулин — только вме-
сте с едой в дозировке, зависящей от количества пищи. Диета в семьях 
с низким социально-экономическим статусом может быть перенасы-
щена жирами, трансжирами, солью и переработанными углеводами (с 
низким содержанием клетчатки). Родителей стоит поощрять использо-
вать цельнозерновую пищу, например, частично полированный, а не 
белый рис, хлеб, приготовленный в домашних условиях, а не покупной, 
нежирное молоко и молочные продукты (обычно более дешевые по 
сравнению с цельномолочными), зеленые салаты вместо приготовлен-
ных овощей, свежие фрукты и запеченные, а не жаренные во фритюре 
блюда. Правда, такая еда бывает менее привлекательной по сравнению 
с широко рекламируемой продукцией, такой как газировка (или диети-
ческие напитки) или чипсы. Для таких случаев требуется интенсивное 
образование и слом стереотипов.

Международные программы, такие как «Жизнь для ребенка», могут 
помочь до определенной степени преодолеть нехватку ресурсов, а 
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стабильность и последовательность в применении лекарственных 
средств являются очень существенными. Исследования, проведенные 
в Бангладеш, показали, что государственные меры в сфере здраво-
охранения могут существенно повлиять на ситуацию с диабетом, но 
недорогие варианты часто игнорируются органами здравоохранения, 
корпорациями и правительствами.

Для обучения в сфере диабета обычно используются письменные 
материалы и цифровое определение доз инсулина. В том случае, когда 
дети и их опекуны ограниченно грамотны, требуются другие подходы. 
Например, большинство эфиопов малообразованны или не имеют 
образования совсем, а женщины менее образованны, чем мужчины. 
При этом именно женщины чаще занимаются оказанием помощи при 
диабете. То, что они менее образованны, отрицательно сказывается на 
качестве помощи. Даже относительно простые задания, такие как чте-
ние и запись данных ГК и значений доз инсулина, могут стать пробле-
мой. Визуальные образовательные материалы и простые инструкции 
важны в работе с неграмотными семьями. Можно использовать изобре-
тательные приемы работы, предлагая запомнить изображения цифр, 
предоставляя промаркированные шприцы с цветными отметками доз, 
используя цветовую кодировку, чтобы показать близость полученных 
значений глюкозы к целевым значениям.

Сходной проблемой является проблема языкового разнообразия 
или разнообразия диалектов: образовательные материалы и инструк-
ции могут быть недоступны на местных наречиях. В этих случаях могут 
быть очень полезны группы самопомощи.

Бедность существенно увеличивает уязвимость, потому что она 
связана с безграмотностью или плохим образованием, социальной 
депривацией, нехваткой или отсутствием работы и недостаточным 
доступом к здравоохранению или институциональной поддержке. Во 
многих странах бремя расходов на здоровье ложится на семьи, и рас-
ходы, связанные с хроническим заболеванием, могут погрузить семью 
в бедность еще больше. Такие семьи подвержены большему риску дис-
криминации. У детей из таких семей хуже гликемический контроль и 
соответственно более высокие уровни острых и хронических осложне-
ний и смертности. Это плохо влияет на возможности трудоустройства, 
доход, стоимость ухода и качество жизни. В крайних случаях прием 
инсулина прекращается из-за финансовых трудностей и гендерной 
дискриминации.

Из позитивного: многие развивающиеся страны имеют крепкую 
семейную структуру. Помощь может приходить от расширенной семьи 
или сообщества. А следование инструкциям может быть лучше благо-
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даря укоренившейся традиции выполнять предписания. Доступность 
готовой «бросовой» еды может быть ограниченной, а уровень физи-
ческой активности выше. Установление доверительных отношений с 
хорошим уровнем общения может помочь в определении ресурсов и 
проблем семьи и ребенка и в самопомощи при диабете.

ОЦЕНКА И МОНИТОРИНГ КОНТРОЛЯ ГЛИКЕМИИ У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 102–114].

 • В ситуациях, когда уход ограничен нехваткой ресурсов, включая 
инсулин, приборы для самостоятельного измерения HbA1c и 
уровня ГК, целевые значения оценки и мониторинга ГК у детей с 
диабетом могут быть скорректированы в соответствии с приемле-
мыми местными стандартами.
 • Необходимо не прекращать усилий по корректировке целевых 
значений в целях улучшения качества терапии.
 • Стоимость мониторинга ГК очень велика, и во многих странах с 
низким уровнем жизни он может быть недоступным.
 • Все центры, оказывающие помощь молодым людям с диабетом, 
должны добиваться от правительств, стран и органов здравоох-
ранения того, чтобы дети и подростки с диабетом имели доступ к 
адекватным способам мониторинга глюкозы.
 • Тестирование 3–4 раза в день в течение нескольких дней в неделю 
даст больше информации, чем однократное тестирование в тече-
ние дня.
 • Изобретательность в СМГК, с тем чтобы понять распределение 
уровней в течение дня и подстроить дозы инсулина. Так, проверка 
уровня глюкозы до и после обычного приема пищи может помочь 
скорректировать дозу, вводимую во время еды, всего лишь за два 
дополнительных теста в день. Таким же образом в другие недели 
можно оценить дозу инсулина и для других приемов пищи.
 • В качестве альтернативы в тех случаях, когда цена процедуры 
является значимым фактором, можно применять мониторинг 
глюкозы в моче. Он дает полезную, хотя и отличную от СМГК 
информацию. Глюкоза в моче отражает гликемические уровни за 
предшествующие несколько часов, и на нее оказывает влияние 
почечный порог глюкозы, который у детей составляет примерно 
10–11 ммоль/л (180–200 мг/дл).
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Ограничениями мониторинга уровня глюкозы в моче являются:
 – неясная корреляция с уровнями ГК;
 – невозможность определить гипогликемию или следить за реак-
цией на ее лечение;

 – меньшая ценность в качестве источника информации для опре-
деления гликемических графиков, отсутствие пользы при гипер-
гликемическом кризе из-за фазы отсрочки между восстановле-
нием и изменением уровней глюкозы в моче.

Цель
 • Максимальное количество анализов мочи должно показать отсут-
ствие глюкозурии без случаев частой и выраженной гипогликемии.

Оборудование
 • Полоски с глюкозооксидазой, относительно недорогие, удобные 
и безопасные.
 • Используются некоторые методы с неспецифическими сухими 
реактивами, такими как таблетки «Клинитест» или тест Бенедикта. 
Эти способы менее удобны в использовании и потенциально 
небезопасны в том случае, если химические реагенты вступают в 
контакт с кожей, пищеводом или желудочно-кишечным трактом.
 • Частота измерений HbA1c будет зависеть от доступности и мест-
ных возможностей, но каждый ребенок должен проходить не 
менее одного измерения в год.
 • Подростки со стабильным СД2 должны проходить как минимум 
одно измерение HbA1c в год. При этом стоит иметь в виду, что 
симптомы неконтролируемого диабета часто усиливаются, и под-
росткам инсулин может потребоваться быстрее, чем взрослым.

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 115–134].

 • Инсулин должен быть однотипный, в достаточном количестве, 
хорошего качества.
 • Для введения инсулина используют шприцы и пузырьки (или 
шприц-ручки, если они доступны).
 • Принципы использования инсулина, включая профессиональную 
поддержку, должны соответствовать рекомендациям, приведенным 
в соответствующей главе, однако сочетание обычного и НПХ-
инсулина может способствовать лучшему контролю за уровнем ГК.
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 • Обычный и НПХ-инсулин можно смешивать в одном шприце, 
можно давать в готовой смеси, а можно вводить раздельными 
инъекциями.
 • Режим базальных болюсов с обычным и НПХ-инсулином предпо-
чтительнее готовых смесей. НПХ-инсулин нужно давать обычно 
2 раза в день, а в дополнение 2–4 раза в день давать обычный инсу-
лин, с тем чтобы компенсировать потребление углеводов.
 • Готовые смеси инсулина могут быть удобны, так как требуют 
меньше уколов, но они ограничивают выбор режимов инсулина, 
а их применение может быть осложнено в тех ситуациях, когда 
регулярное питание недоступно.
 • Хранение инсулина — в соответствии с инструкциями.
 • В условиях жаркого климата и недоступности холодильников 
используют подручные средства, чтобы продлить срок действия 
инсулина: охлаждающие кувшины, керамические горшки или 
прохладные влажные тряпки, обмотанные вокруг инсулина.
 • Со шприцами используют картриджи с инсулином по 3 мл вместо 
пузырьков по 10 мл для детей на малых дозах. Это поможет сэко-
номить препарат.

ДИЕТОТЕРАПИЯ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ДИАБЕТОМ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 135–153].

 • Дети и подростки с СД должны получать в пищу разнообразные 
и здоровые продукты в количестве, соответствующем возрасту, 
стадии развития и потребностям в энергии.
 • Мониторинг роста является существенным фактором ведения 
диабета. Неожиданная потеря или неспособность нормально 
набирать массу тела может быть признаком: 1) болезни (инфек-
ции, целиакии); 2) пропусков приема инсулина; 3) нарушения 
питания; 4) потребления небезопасной еды.
 • Опытный детский диетолог должен входить в ГТСД, с тем чтобы 
просвещать родителей и детей как при постановке диагноза, так и 
на постоянной основе.
 • Советы, затрагивающие питание, должны быть приспособлены к 
культурным, этническим и семейным традициям, а также к ког-
нитивным и психологическим нуждам отдельно взятого ребенка. 
Там, где это возможно, все члены семьи должны быть вовлечены 
в обучение.
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 • Доза инсулина во время еды должна соответствовать количеству 
углеводов, которые будут съедены. Инсулин нужно давать перед 
едой. Или же для тех, кто получает фиксированные дозы инсули-
на, надо определить постоянное дневное количество углеводов, 
соответствующее типу и времени инъекций инсулина. Этот совет 
нужно периодически пересматривать в зависимости от изменений 
в аппетите, доступности еды и физической активности.
 • Стоит избегать ограничения потребления углеводов на уровне 
менее 45% общего потребления энергии, так как это может плохо 
повлиять на рост (для ознакомления с дальнейшей информацией 
см. главу о питании в «Консенсусе ISPAD…», 2014).
 • Для того чтобы было легче соблюдать баланс между потреблени-
ем углеводов и приемом инсулина, углеводы можно измерять в 
граммах, порциях и хлебных единицах. Для того чтобы помочь 
профессионалам и семьям в подсчете углеводов, в разных странах 
разработано большое количество разнообразных пособий.
 • Необходимо обсуждать предотвращение гипогликемии и способы 
обращения с ней, в особенности во время и после физической 
нагрузки.
 • Следует избегать напитков с большим содержанием сахара и еды с 
большим содержанием насыщенных жиров.
 • Если по финансовым причинам не удается регулярно и полно-
ценно питаться, эта ситуация должна стать темой для честного 
обсуждения и поиска решений.

ДИАБЕТИЧЕСКИЙ КЕТОАЦИДОЗ И ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОЕ 
ГИПЕРОСМОЛЯРНОЕ СОСТОЯНИЕ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 154–179].

 •  Для ведения ДКА у детей необходимо иметь в наличии письмен-
ные рекомендации.
 • Взвесьте ребенка.
 • Немедленно введите 10 мл/кг 0,9% солевого раствора на про-
тяжении 1–2 ч пациентам c дегидратацией, но не находящимся 
в состоянии шока. При необходимости это можно повторить, с 
тем чтобы обеспечить стабильную периферическую циркуляцию. 
После этого устраните жидкостный дефицит и предоставляйте 
необходимое количество жидкости в соответствии с таблицей, 
приведенной ниже. Если у крайне обезвоженного пациента не 
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удается получить доступ к вене, имейте в виду возможность вну-
трикостного введения жидкости.
 • Жидкости. Регидратируйте пациента с помощью 0,9% солевого 
раствора на протяжении как минимум 4–6 ч, а после этого раство-
ром с тоничностью ≥0,45%.
 • Натрий. Содержание натрия в жидкости должно быть увеличено, 
если замеренная концентрация натрия в сыворотке крови низка и 
не поднимается соответствующим образом при снижении концен-
трации глюкозы в плазме.
 • Калий. Если есть в наличии инсулин и жидкости для внутривенно-
го введения, а калий при этом недоступен, то через час после нача-
ла жидкостной терапии дайте болюсную дозу инсулина 0,1 ЕД/кг 
(0,05 ЕД/кг, если ребенок младше 5 лет). После этого организуйте 
транспорт в заведение, которое может предоставить калий. Если 
данные измерения калия в сыворотке недоступны немедленно, 
электрокардиография может помочь определить, есть ли у ребенка 
гипер- или гипокалиемия. Увеличение интервала P–R, уплощение 
и инверсия T-волн, депрессия ST, выраженные U-волны, очевид-
но длинные интервалы Q–T (из-за слияния T- и U-волн) указыва-
ют на гипокалиемию. Высокие, с пиками, симметричные Т-волны 
являются первым признаком гиперкалиемии.
 • Инсулин. Не используйте инсулин внутривенно, если уровень ГК 
не может быть измерен, по крайней мере, каждые 2 ч. В обстоя-
тельствах, когда продолжающееся внутривенное введение инсу-
лина невозможно, назначьте внутримышечно быстрый инсулин 
(обычный) или ультракороткий инсулин (инсулин лизпро, аспарт 
или глулизин) в дозе 0,1 ЕД/кг (0,05 ЕД/кг, если ребенок младше 
5 лет) каждые 1–2 ч, пока увлажнение тканей не улучшится. После 
этого переключитесь на подкожное введение той же дозы каждые 
1–2 ч обычного инсулина или ультракороткого аналога, что может 
быть столь же эффективно, как и внутривенное введение обычно-
го инсулина пациентам с неосложненным ДКА.
 • Когда уровень ГК менее 14 ммоль/л (250 мг/дл), давайте внутрь 
глюкозосодержащие жидкости и рассмотрите возможность сокра-
щения подкожного введения дозы инсулина от 0,1 до 0,05 ЕД/кг 
(или от 0,05 до 0,025 ЕД/кг) каждые 1–2 ч в целях достижения 
уровня ГК приблизительно 11 ммоль/л (200 мг/дл) до полного 
разрешения ДКА.
 • Внутривенные жидкости. Когда они недоступны, организуйте 
срочную перевозку пациента в заведение, которое может предо-
ставить внутривенную жидкостную терапию. Введение инсулина 
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перед внутривенным введением жидкостей может вызвать шок и 
повысить риск гипокалиемии и отека головного мозга.
 • Давайте оральную регидрационную соль (ОРС) малыми глотками 
(или впрыскивайте малые количества шприцем) так часто, как это 
возможно, чтобы не вызвать у ребенка рвоты. Если рвота не появит-
ся в течение 1–2 ч, давайте ОРС по 5 мл на 1 кг массы тела в час.
 • В некоторых случаях можно ввести назогастральный зонд и мед-
ленно регидратировать с помощью ОРС по 5 мл на 1 кг массы тела 
в час.
 • Если ОРС нет в наличии, фруктовый сок и кокосовая вода отчасти 
восполнят калий.
 • Перевозка. Если ребенка нельзя перевезти (например, заблоки-
рована дорога), регидратируйте перорально, как указано выше, 
и вводите подкожно инсулин 0,1–0,05 ЕД/кг каждые 1–2 ч. 
Уменьшение концентрации кетонов в моче указывает на разреше-
ние ацидоза.
 • Лабораторные ресурсы. Ежечасные измерения ГК могут быть 
недоступны. Попробуйте измерять ГК как минимум каждые 4 ч. 
Если анализ кислотно-щелочного состояния недоступен, можно 
использовать показатели крови, полученные с помощью порта-
тивного прибора [значение BOHB (кетон) ≥3 ммоль/л в сочетании 
с ГК >11,1 ммоль/л (200 мг/дл)], с тем чтобы подтвердить диагноз 
кетоацидоза и проводить мониторинг реакции на лечение.

В табл. 1 приведены объемы снабжения и регидратации за 24 ч и 
1 ч в соотношении с массой тела. После исходной реанимации и если 
дегидратация составила 10% все количество жидкости должно быть 
дано пациенту на протяжении 48 ч. Жидкости, даваемые внутрь (когда 
пациенту стало лучше), должны быть вычтены из данных таблицы. При 
массе тела более 32 кг объемы скорректированы так, чтобы не превы-
шать более чем вдвое уровень снабжения жидкостями.

Таблица 1

Масса 
тела, кг

Поддерживающая доза,
мл/24 ч

ДКА: поддерживающая доза + 5% массы 
тела/24 ч

мл/24 ч мл/ч
4 325 530 22

5 405 650 27

6 485 790 33

7 570 920 38

8 640 1040 43
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Масса 
тела, кг

Поддерживающая доза,
мл/24 ч

ДКА: поддерживающая доза + 5% массы 
тела/24 ч

мл/24 ч мл/ч
9 710 1160 48

10 780 1280 53

11 840 1390 58

12 890 1490 62

13 940 1590 66

14 990 1690 70

15 1030 1780 74

16 1070 1870 78

17 1120 1970 82

18 1150 2050 85

19 1190 2140 89

20 1230 2230 93

22 1300 2400 100

24 1360 2560 107

26 1430 2730 114

28 1490 2890 120

30 1560 3060 128

32 1620 3220 134

34 1680 3360 140

36 1730 3460 144

38 1790 3580 149

40 1850 3700 154

45 1980 3960 165

50 2100 4200 175

55 2210 4420 184

60 2320 4640 193

65 2410 4820 201

70 2500 5000 208

75 2590 5180 216

80 2690 5380 224

Пример. Шестилетний мальчик массой тела 20 кг будет получать 
10 мл/кг (или 200 мл) в первые 1–2 ч, а потом 93 мл/ч или всего 
2,23 мл/сут в течение 48 ч.

Окончание табл. 1
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ОЦЕНКА И ВЕДЕНИЕ ГИПОГЛИКЕМИИ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 180–192].

Во многих регионах мира, таких как Африка, существует несколь-
ко проблем, крайне осложняющих ведение гипогликемии у ребенка с 
СД1. Существенным фактором риска являются перебои в еде. Ребенок, 
который получил назначенную дозу инсулина, может вдруг оказаться 
в ситуации отсутствия еды или ее нехватки, когда количество еды не 
будет соответствовать количеству полученного инсулина. Многие дети, 
как с диабетом, так и без него, вынуждены ложиться спать голодными, 
что делает ночную гипогликемию обычным явлением. Во многих слу-
чаях мониторинг глюкозы проводится 1–2 раза в день. Как следствие, 
не всегда есть возможность его провести, когда у ребенка можно подо-
зревать гипогликемию. Для каждого ребенка с вновь поставленным 
диагнозом и для тех, кто о нем заботится, важно быть подготовленными 
к тому, чтобы распознавать признаки и симптомы гипогликемии до 
выписки из больницы. Тяжелая гипогликемия, таким образом, может 
проявляться чаще, чем об этом свидетельствует литература.

Ведение гипогликемии является особенно трудным, когда доступ к 
медицинской помощи ограничен. Глюкагон все еще труднодоступен, 
а цены могут быть запредельными. Глюкоза в виде порошка доступна 
во многих странах в пакетиках по 75 г. Мед — хорошая, но не всегда 
доступная альтернатива. Еще один вариант — продукты из бурого саха-
ра с добавлением сахарозы.

Если ребенок потерял сознание и нуждается в госпитализации, 
лечение обычно подбирают эмпирически из-за недоступности глюко-
метров и тест-полосок, которые могут подтвердить гипогликемию, а 
также из-за срочной необходимости в лечении.

В большинстве случаев 5% раствор декстрозы (Глюкозы♠) в воде или 
в 0,9% NaCl вполне доступен, и медперсоналу рекомендуется использо-
вать эти инфузии. Иногда бывает так, что доступны только 0,9% NaCl и 
50% декстроза (Глюкоза♠). В этом случае медработникам предлагается 
разводить раствор, вместо того чтобы давать многочисленные повторя-
ющиеся болюсы. Добавляют 100 мл 50% декстрозы (Глюкозы♠) к 900 мл 
0,9% NaCl, чтобы получить 5% раствор декстрозы (Глюкозы♠). Если 
такой способ недоступен, а ребенок в состоянии адекватно реагировать 
и может безопасно глотать, в качестве альтернативы предлагается пер-
оральная регидратационная терапия.
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Во многих регионах, где возможности помощи ограниченны, еще 
одной причиной для проявления гипогликемии является использование 
готовой смеси инсулина (70/30), что не располагает к гибкости диеты 
или физической нагрузки. Недостаточное понимание детьми диабета 
делает немедленное реагирование на гипогликемию и получение 
помощи трудным.

В обществе диабет может быть стигматизирован, что, в свою очередь, 
заставляет родителей избегать уведомления работников школы, других 
членов семьи и соседей о диабете у ребенка. Именно поэтому, когда 
рядом с ребенком нет родителей, гипогликемия может иметь тяжелые 
и даже фатальные последствия.

ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ ПРИ СОПУТСТВУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. P. 193–202].

 • Родители и пациенты должны периодически получать информа-
цию о том, что может происходить в связи с любыми сопутству-
ющими заболеваниями, знакомясь регулярно, как минимум раз в 
год, со стандартными общими принципами.
 • Пока ребенок болеет, нужно иметь возможность каждые 4–6 ч 
осуществлять мониторинг глюкозы и кетонов в моче в домашних 
условиях.
 • Если мониторинг глюкозы и кетонов в домашних условиях недо-
ступен, нужно организовать систему взаимодействия с медработ-
никами и сотрудниками срочной помощи для того, чтобы иметь 
возможность заметить гипергликемический криз, кетоацидоз или 
гипогликемию и отреагировать на них.
 • Потребление жидкости должно быть увеличено, особенно в стра-
нах с жарким климатом.
 • Следует избегать альтернативного лечения неизвестными или 
неясными препаратами.
 • Во время болезни, в ожидании ургентного лечения или госпи-
тализации пациенты должны иметь доступ к соответствующему 
количеству первичного сахара и электролитным растворам (таким 
как раствор ОРС, рекомендуемый Всемирной организацией здра-
воохранения), а также к рекомендациям по их применению.
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ФИЗИЧЕСКИЕ НАГРУЗКИ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 203–223].

 • Физическая нагрузка полезна, а диабет не является преградой к 
физическим упражнениям.
 • Физические упражнения могут помочь контролю ГК.
 • В зависимости от типа и продолжительности упражнений может 
потребоваться корректировка питания и инсулина.
 • Если нет возможности контролировать глюкозу, следует пере-
кусить и повысить дозу инсулина перед упражнениями. Также 
снижают дозу инсулина на следующую ночь, если физические 
упражнения не ежедневны.

ВЕДЕНИЕ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 224–231].

 • Дети с СД1, нуждающиеся в хирургическом вмешательстве, долж-
ны быть направлены в центр с соответствующими ресурсами и 
возможностью оказать безопасную помощь.
 • Таких пациентов нужно оперировать первыми, лучше утром, если 
речь идет о плановой операции.
 • При наличии ДКА, кетоза или тяжелой гипергликемии по воз-
можности следует сначала купировать эти состояния и только 
потом проводить операцию.
 • Для предотвращения кетоацидоза детям с СД1 инсулин требуется, 
даже если они не принимают пищу. Перед операцией следует дать 
как минимум половину обычной дозы базального инсулина.
 • Детям, ожидающим серьезной операции, продолжающейся не 
менее 2 ч, или получавшим НПХ-инсулин, для предотвращения 
гипогликемии следует назначить внутривенное введение дек-
строзы. Детям, ожидающим небольшой операции или процедуры 
(продолжительностью <2 ч), можно сначала назначить внутривен-
ное введение без декстрозы, если они получают базальный болюс-
ный режим или постоянную подкожную инфузию инсулина.
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 • Мониторинг ГК должен осуществляться до, во время и сразу после 
общей анестезии для того, чтобы определить гипо- или гипер-
гликемию. Цель — уровень глюкозы в пределах 5–10 ммоль/л 
(90–180 мг/дл).
 • Обычные рекомендации: воздержаться от твердой пищи по мень-
шей мере за 6 ч до операции. Пить прозрачные жидкости и мате-
ринское молоко не позже чем за 4 ч до операции (посоветоваться 
с анестезиологом).
 • Срочная операция

 – Если имеется кетоацидоз, по возможности следуйте установлен-
ному протоколу лечения для ДКА и отложите операцию до тех 
пор, пока объем циркулирующей крови и дефицит электролитов 
не будут скорректированы.

 – Если кетоацидоза нет, начинайте введение жидкости внутривен-
но и инсулин, как перед плановой операцией.

ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ ПОМОЩЬ ДЕТЯМ И ПОДРОСТКАМ 
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-го ТИПА

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 232–244].

Принципы и рекомендации в полной главе достаточно универсаль-
ны, и поэтому могут быть применимы в любых медицинских условиях 
независимо от доступных ресурсов.

 • Уход за молодыми людьми с диабетом должен основываться на 
признании потенциально серьезного воздействия диабета на пси-
хосоциальное функционирование ребенка, подростка и семьи и 
его отрицательного эффекта на метаболический контроль.
 • Профессионалы, оказывающие помощь молодым людям с диабе-
том, должны быть готовы к обсуждению психологических сложно-
стей, связанных с диабетом (включая депрессию, нервные срывы, 
протест) и иметь доступ к другим профессионалам со специализа-
цией в других областях.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ В ПОДРОСТКОВОМ ВОЗРАСТЕ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 245–256].
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Принципы и рекомендации в полной главе достаточно универсальны 
и поэтому применимы в любых медицинских условиях независимо от 
доступных ресурсов.

Важно учитывать и понимать физиологические и психологические 
изменения в подростковом возрасте и развивать специфический, 
сензитивный к нуждам, культурным и религиозным особенностям 
подход к коммуникации, образованию и поддержке пациента-подростка 
и его семьи. Известно, что многие пациенты и их семьи бедны, и забота 
о них лежит на медицинских системах с ограниченными ресурсами. Тем 
не менее подход к ведению подростка с диабетом путем установления 
с ним мотивирующих и доверительных отношений, поощряющих 
самостоятельность и эффективность в самопомощи и способствующих 
доверию и поддержке семьи, является правилом, общим при любых 
условиях.

МИКРОАНГИОПАТИЧЕСКИЕ И МАКРОАНГИОПАТИЧЕСКИЕ 
ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 257–269].

 • АД следует замерять как минимум ежегодно, а антигипертензив-
ные препараты назначать, если оно более 95-го процентиля для 
соответствующего возраста, роста и пола, или более 130/80 мм 
рт.ст.
 • Лечение гипертензии: предпочтительны ингибиторы АПФ, но 
можно использовать и другие антигипертензивные препараты, 
такие как блокаторы кальциевых каналов и диуретики.
 • Проверяйте глаза и остроту зрения ежегодно на предмет ретино-
патии и катаракты после двухлетней истории диабета (далее еже-
годно).
 • Измеряйте белок в моче на предмет нефропатии (>500 мг/сут) 
после двухлетней истории диабета (далее ежегодно).
 • Ежегодно проверяйте стопы на предмет нейропатии, инфекций и 
язв после двухлетней истории диабета (далее ежегодно).
 • У пациентов с СД2 давление следует проверять при каждом визите 
к врачу. Пациента проверяют на такие осложнения, как альбуми-
нурия, ретинопатия, дислипидемия и СПКЯ при установлении 
диагноза и далее ежегодно, если это возможно.
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ДРУГИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ И АССОЦИИРОВАННЫЕ СОСТОЯНИЯ 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

По возможности следуйте рекомендациям, приведенным в полной 
главе, касающейся рекомендуемого ухода [Pediatr Diabetes. 2014. N 15. 
Suppl. 20. Р. 270–278].

 • Мониторинг роста и физического развития, а также использова-
ние графиков роста являются существенным элементом в про-
должающейся помощи детям и подросткам с диабетом 1-го типа.
 • Проверка функции щитовидной железы через измерение ТТГ 
рекомендуется при постановке диагноза диабета и далее каждый 
второй год у бессимптомных пациентов, у которых отсутствует 
зоб. В других случаях рекомендуется более частое измерение.
 • Диагноз гипотиреоза подтверждается, если отмечается низкий уро-
вень свободного тироксина (Т4) (если свободный тироксин изме-
рить невозможно, то общего) и повышенная концентрация ТТГ.
 • Скрининг на целиакию должен быть осуществлен на момент 
постановки диагноза и далее один раз в 1–2 года. Более частая 
оценка показана в том случае, если клиническая ситуация предпо-
лагает возможность целиакии или если ребенок имеет ближайше-
го родственника с целиакией.
 – Если ребенку с позитивными результатами скрининга невоз-
можно сделать биопсию тонкой кишки, то в случае подозрения 
на целиакию следует попробовать БГД. Обращать внимание сле-
дует на наличие реакции, проявляющейся в улучшении роста, 
ритма дефекации и уменьшении титров антител при скрининге.

 – Дети с СД1 с подтвержденным диагнозом целиакии должны 
получать обучение правильному питанию и соответствующие 
учебные материалы.

 • Специалисты по уходу за больными диабетом должны обращать 
внимание на возможное проявление симптомов болезни Аддисона 
(надпочечниковую недостаточность) у детей и молодых людей с 
СД1, несмотря на то что она встречается редко.
 • Нужно проводить обычный клинический осмотр кожи и суставов 
на предмет изменений. Регулярный скрининг лабораторными или 
радиологическими методами не рекомендуется.
 • Предотвращение липогипертрофии включает ротацию мест уко-
лов после каждой инъекции, использование больших по площади 
зон для инъекций и исключение повторного использования игл.
 • Для молодых людей с СД1, в особенности в группах высокого 
риска, нужно предусмотреть скрининг на дефицит витамина D, 
который нужно лечить согласно соответствующим рекомендациям.
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