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и также характеризующийся подъемом уровня глюко-

зы крови (может самостоятельно пройти после родов). 

У всех женщин в дородовом периоде тест на глюкозу 

проводится между 22-й и 24-й неделями беременности, 

при этом пероральная нагрузка глюкозой составляет 50 г 

независимо от времени. Если значение глюкозы через 

2 ч составляет 140 мг/дл, тест считается положительным 

[4]. Женщины с гестационным диабетом имеют худшие 

исходы беременности, чем женщины без него, в том 

числе в 3–4 раза возрастает риск перинатальной смерт-

ности [12, 13]. Кроме перинатальной смертности, встре-

чаются врожденные аномалии и макросомия плода [14]. 

Диабет, возникающий в очень раннем возрасте, чаще 

всего обусловлен основными моногенными дефектами – 

нарушениями, вызванными мутациями в одном гене. 

Установлено, что неонатальный (или врожденный) диабет 

встречается приблизительно у 1 из 90 000–160 000 живо-

рожденных [15]. Несмотря на то, что генетическое тести-

рование является дорогостоящим, в случае диабета ново-

рожденных оно явно экономически эффективно в значи-

тельной степени из-за высокой доли пациентов, лечение 

которых улучшится на основе такого тестирования [16].

РОЛЬ ИНСУЛИНА
В норме результатом действия инсулина на метабо-

лизм углеводов является гипогликемия, на липиды – 

синтез жиров (липогенез), усиление белкового синтеза 

путем уменьшения белкового катаболизма [4]. Очень 

важно обеспечить непрерывную подачу глюкозы к моз-

гу, что и обеспечивается инсулином [17, 18]. Гипергли-

кемия развивается в результате либо недостаточности 

островков поджелудочной железы (Лангерганса) либо 

в результате системной резистентности к инсулину. 

Резистентность к инсулину при СД2 проявляется глав-

ным образом на уровне скелетных мышц, печени и жиро-

вой ткани и характеризуется нарушением инсулин-сти-

мулированной утилизации глюкозы, неспособностью 

подавлять выработку глюкозы в печени и повышенным 

липолизом и воспалением жировой ткани [19].

Факторы риска развития СД включают некорриги-

руемые и корригируемые [20].

К некорригируемые факторам относятся:

• возраст;

• пол;

• этническая принадлежность;

•  наследственность. Если один из родитель имеет СД2, 

то пожизненный риск развития данного заболева-

ния у ребенка составляет 40%, при этом риск выше, 

если болеет мать. Риск развития СД1 составляет 5%, 

если им страдала мать, в то же время риск выше, если 

заболевание имел отец [21]. Братья и сестры ребенка 

с СД1 имеют приблизительно 5% риск развития за-

болевания; у детей одного из родителей с СД1 риск 

его наследования составляет от 5 до 7% [22, 23]; 

• гестационный диабет;

• фетальный диабет.

В соответствии с данными ВОЗ, каждые 6 с от сахар-

ного диабета (СД) умирает 1 человек. Ежегодно СД 

становится причиной 1,5 млн смертей и занимает 6-е 

место по смертности. Более 12% расходов в области 

здравоохранения в мире связаны с СД [1–4].

СД влияет на мужчин и женщин, снижая ожидае-

мую продолжительность жизни примерно на 13 лет [5].

В США у 95% из почти 30 млн людей, живущих с СД, 

диагностируют СД типа 2 (СД2), еще у 86 млн – преди-

абет [6]. Распространенность СД2 достигла масштабов 

эпидемии, от него страдают >400 млн человек в мире 

[7]. При сохранении имеющихся темпов роста только 

в США к 2050 г. страдать от СД будет каждый 3-й жи-

тель страны [8]. Осложнения СД затрагивают почти все 

ткани организма, также он является основной причи-

ной сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности, 

слепоты, почечной недостаточности и ампутаций [9].

Определяющим признаком СД является гипергли-

кемия, возникающая в случае СД типа 1 (СД1) из-за 

абсолютного дефицита инсулина, причиной которого 

является деструкция β-клеток поджелудочной железы. 

При СД2 гипергликемия является результатом рези-

стентности к инсулину [9]. 

В настоящее время выделяют 4 главных типа СД 

[10]. Все эти гетерогенные метаболические расстрой-

ства объединены главным общим симптомом – хрони-

ческой гипергликемией [11].

Помимо СД1 и СД2, выделяют гестационный диа-

бет, возникающий в период беременности у женщин 
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Корригируемые факторы риска:

• висцеральное (центральное ожирение);

• жировая болезнь печени;

• депрессия;

• бессонница, апноэ;

• гиподинамия;

• высококалорийная пища с дефицитом клетчатки;

• высокий уровень потребления углеводов;

• злоупотребление алкоголем;

• курение;

•  прием препаратов, повышающих уровень глюко-

зы крови;

• экологические факторы;

•  низкий социально-экономический статус, напри-

мер, риск развития СД увеличивается при низком 

уровне образования (на 41%), занятости (на 31%), 

дохода (на 40%) [24, 25].

СКРИНИНГ
Скрининг на наличие СД следует проводить для 

всех лиц без наличия симптомов СД старше 45 лет или 

с избыточной массой тела/ожирением (индекс массы 

тела – ИМТ 25 кг/м2 или 23 кг/м2 – у лиц азиатского 

происхождения) с дополнительными факторами риска, 

в том числе гиподинамией, наличием СД у родствен-

ников первой линии, наличием артериальной гипер-

тензии (140/90 мм рт. ст. или на фоне ее лечения) или 

сердечно-сосудистых заболеваний, уровнем липопро-

теидов высокой плотности <35 мг/дл и/или уровнем 

триглицеридов >250 мг/дл (2,82 ммоль/л) [26].

При диагностике СД1 учитываются следующие се-

рологические маркеры [27]:

• антитела к островковым клеткам;

•  аутоантитела к инсулину (для детей и подростков, 

но не для взрослых);

• аутоантитела против глутаматдекарбоксилазы;

• аутоантитела к тирозинфосфатазе и др. 

ИЗУЧЕНИЕ И ДИАГНОСТИКА ДИАБЕТА
При подозрении на СД следует внимательно из-

учить историю семьи и жизни пациента, а также обра-

тить внимание на следующие симптомы, характерные 

для данного заболевания:

• избыточная масса тела;

• высокое АД;

• дислипидемия;

• наличие жажды;

• полиурия;

• самопроизвольная потеря массы тела;

•  тенденция к частому инфицированию (особенно 

кожи и слизистых);

• слабость;

• повышенная утомляемость;

•  потребление сахароповышающих препаратов 

(глюкокортикостероидов, психотропных);

• употребление алкоголя;

• симптомы стенокардии;

• «перемежающаяся хромота»;

• когнитивная дисфункция;

• ретинопатия;

• эректильная дисфункция;

•  масса тела при рождении 4 кг, а также присут-

ствие данных фактов у близких родственников. 

При физическом осмотре следует обратить вни-

мание на рост, массу тела, окружность талии, состо-

яние сердечно-сосудистой системы, уровень АД, со-

стояние периферических сосудов и периферической 

нервной системы, кожи, провести осмотр глаз и стоп 

[20].

Основанием для постановки диагноза являются ре-

зультаты лабораторных тестов. 

В соответствии с критериями ВОЗ нормаль-

ным уровнем глюкозы крови натощак является 

<6,1 ммоль/л, а если уровень глюкозы крови превыша-

ет 7,0 ммоль/л, можно думать о СД. При однократном 

превышении нормального уровня глюкозы крови ана-

лиз следует повторять несколько раз в разные дни.

Дифференциальная диагностика СД1 и СД2 приведе-

на в табл. 1 [11].

ОСТРЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ДИАБЕТА
Чрезвычайные ситуации, связанные с СД1, явля-

ются результатом дефицита инсулина или его передо-

зировки и могут быть опасными для жизни. Передози-

ровка инсулина вызывает гипогликемию. Ее причины 

могут включать в себя следующее [28]: 

•  дозировка является слишком высокой, инъекции 

инсулина делаются в неправильное время или ис-

пользуется неправильный тип инсулина;

•  снижение потребления экзогенной глюкозы («за-

бытое питание»);

•  увеличивается расход глюкозы (например, после 

значительной физической нагрузки);

•  снижение продукции глюкозы, например, после 

употребления алкоголя или при почечной недо-

статочности);

•  повышение чувствительности к инсулину, напри-

мер, ночью [29]. 

Диабетический кетоацидоз определяется биохими-

чески по следующим параметрам:

• уровень глюкозы крови >250 мг/дл (13,9 ммоль/л);

• кетонемия;

•  кетонурия с рН артериальной крови <7,35 или 

венозный рН<7,3; бикарбонат сыворотки крови 

<270 мг/дл (15 ммоль/л).

Симптомы кетоацидоза:

• желудочно-кишечные симптомы;

• симптомы обезвоживания;

• респираторные симптомы;

• изменения в сознании [30].

В случае легкой гипогликемии пациенты должны 

самостоятельно принять быстрорастворимые углево-

ды. При тяжелой гипогликемии пациент нуждается во 

внешней помощи (табл. 2). 
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При длительном течении СД могут возникать хро-

нические осложнения:

•  ретинопатия; требуется медицинский осмотр 

каждые 1–2 года, с 10 лет или старше, через 5 лет 

после появления СД;

•  нефропатия; требуется медицинский осмотр еже-

годно с 10 лет или старше, через 5 лет после по-

явления СД;

•  нейропатия; требуется медицинский осмотр еже-

годно с 10 лет или старше, через 5 лет после по-

явления СД;

•  гипертония; требуется медицинский осмотр каж-

дые 3 мес;

•  гиперлипидемия; требуется медицинский осмотр 

в течение первого года после постановки диагно-

за, затем каждые 2 года до полового созревания, 

далее – каждые 5 лет [31–33];

•  кроме того, следует обратить внимание на пробле-

му нарушения заживления ран при СД, которая яв-

ляется длительной и постоянной проблемой [34].

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТА
При терапии СД используются следующие группы 

препаратов;

•  метформин; благодаря хорошей эффективности 

в снижении уровня HbA1c, безопасности, низкой 

стоимости является препаратом выбора в лечении 

СД2; 

•  препараты сульфонилмочевины;

• ингибиторы DPP-4;

• ингибиторы SGLT-2;

•  SGLT-2 ингибиторы (канаглифлозин, дапагли-

флозин, эмпаглифлозин и др.) являются эффек-

тивными гипогликемическими веществами в лече-

нии СД2 как в виде монотерапии, так и в комбина-

ции с другими сахароснижающими препаратами; 

• агонисты рецептора GLP-1;

• инсулины.

Инсулинтерапия может легко комбинироваться 

с другими антидиабетическими препаратами [20].

Учитывая, что СД2 часто ассоциирован с ожирени-

ем, следует использовать возможности бариатрической 

хирургии. В ряде случаев эффективна блокада блуждаю-

щего нерва. Могут использоваться также препараты для 

лечения ожирения – фентермин, орлистат, лоркасерин 

и лираглутид, но их эффективность ограничена [35].

Лечение СД1 требует раннего назначения инсули-

новой терапии, осуществления индивидуального са-

моконтроля уровня сахара в крови, адаптированного 

к возрасту и структурированного обучения пациен-

тов, а также оказания психосоциальной помощи семье 

[36]. При этом средняя частота измерения уровня саха-

ра в крови у детей и подростков может составлять от 5 

до 6 раз в день и даже чаще [37].

Инсулинотерапия. Стандартное лечение включает ис-

пользование базового или отсроченного препарата инсу-

лина для того, чтобы действие инсулина соответствовало 

приемам пищи. Оптимальной считается терапия инсу-

линовой помпой, так как в этом случае инсулин вводит 

непрерывно и можно осуществлять корректировки с уче-

том циркадных потребностей. Это очень важно, в част-

ности потому, что потребность в инсулине ниже ночью 

и выше утром. Инсулиновые помпы делают ночные эпи-

зоды гипогликемии менее частыми, а также предотвра-

щают повышение уровня сахара в крови к утру [37–42].

Таблица 1
Дифференциальная диагностика СД1 и СД2

Table 1
Differential diagnosis of DM1 and DM2

СД1 СД2

Этиология Аутоиммунная, 
генетическая 

предиспозиция

Генетическая 
предиспозиция, 

мультифакторная

Наследственность Вариабельно Вариабельно

Частота встречаемости, % 5–10 90–95

Патогенез Аутоантитела, 
дефицит 
инсулина

Инсулинрезистентность 
и нарушение секреции, 
приводящие к дефициту 

инсулина

Возраст манифестации От детского 
до взрослого

Взрослый

Клиническая 
манифестация

Острая полиурия, 
полидипсия, 
выраженная 

гипергликемия, 
кетоацидоз

Постепенное начало, 
часто вторичные 

заболевания, 
умеренно выраженная 

гипергликемия

Коморбидность Аутоиммунный 
тиреоидит, 
целиакия

Висцеральное ожирение, 
гипертензия, диабет 

(метаболический 
синдром)

Наличие кетоза Да Нет

Масса тела Нормальная Избыточная

Наличие антител Да Нет

Инсулинорезистентность Нет Да

Терапия Инсулин Изменение образа 
жизни, пероральные 
антигликемические 
средства, инсулин

Таблица 2
Терапевтические меры у людей с гипогликемией и СД1

Table 2
Therapeutic measures in people with hypoglycemia and DM1

Легкая 
гипогликемия Выраженная гипогликемия

Возможная 
самопомощь

Пациент в созна-
нии, но не в состо-
янии оказать себе 

помощь

Без сознания

При невозможно-
сти внутривенной 

инъекции

Внутривенно

20 г углеводов 
или 200 мл 
раствора 
глюкозы

30 г углеводов, 
глюкозы

1 мг глюкагона 
подкожно

50 мл 40% 
глюкозы 

внутривенно 
болюсно
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Измерение глюкозы в капиллярной крови пациен-

том (самоконтроль глюкозы в крови) является текущим 

стандартом мониторинга. Однако уже сейчас системы 

с непрерывным мониторингом глюкозы (CGM) изме-

ряют концентрацию глюкозы в организме через под-

кожный датчик каждые 3–5 мин и передают результат 

на считывающее устройство [31].

РЕКОМЕНДАЦИИ ПАЦИЕНТУ С ДИАБЕТОМ
Пищевые рекомендации для людей с СД2 должны 

включать в себя следующее: 

•  ограничение потребления сахара (рекомендации 

ВОЗ <25 г/сут); 

•  осуществление контроля типа и количества угле-

водов в меню;

•  пациенты без инсулиновой терапии должны знать 

продукты, увеличивающие уровень глюкозы в крови;

•  рекомендации по количеству и типу потребляе-

мого алкоголя;

•  рекомендации по средиземноморской диете (высо-

кое содержание овощей, оливкового масла, рыбы, 

орехов, пищевых волокон, полифенолов, альфа-

линоленовой кислоты, а натуральные продукты 

должны быть подвергнуты лишь минимальной об-

работке) [43], при этом риск развития диабета снижа-

ется на 58% благодаря вмешательству в образ жизни, 

в том числе использованию данной диеты [26];

•  рекомендации по значительному ограничению 

в употреблении глюкозы, фруктозы, сахарозы 

или напитков, содержащих эти вещества [44];

•  рекомендации по значительному ограничению 

потребления жирного мяса, жирных колбас, жир-

ного сыра, фаст-фуда, сливок, шоколада, чипсов 

и т. д. [45–48].

Рекомендуемая суточная калорийность рациона для 

взрослых должна колебаться от 1600 до 2000 калорий 

в день – для женщин и от 2000 до 2600 калорий в день – 

для мужчин. По данным Американской диабетической 

ассоциации, для снижения массы тела необходимо со-

кратить потребление пищи на 500–750 калорий в день 

(суточная калорийность – 1200–1500 ккал/день для 

женщин и 1500–1800 ккал/день – для мужчин). Для 

пациентов с ожирением и СД2 потеря 5% массы тела 

от первоначальной улучшает гликемический контроль 

и уменьшает необходимость приема диабетических ле-

карств, при дальнейшем снижении массы тела улучшает-

ся липидный профиль и АД. Пациентам рекомендуется 

достичь снижения массы 7% от первоначально [49, 50].

Потеря массы тела также улучшает чувствительность 

к инсулину в печени и скелетных мышцах, а также может 

снизить накопление жира в поджелудочной железе [51].

Курильщики должны быть проинформированы 

о рисках курения для пациентов с СД2, таких как ми-

кро- или макроангиопатии. Курильщики, желающие 

отказаться от курения, должны получить конкретные 

рекомендации [52].

У пациентов с СД2 часто наблюдается гипотире-

оз. С целью минимизации лекарственной нагрузки 

на пациента рекомендуются средства фитотерапии. 

В качестве безопасного корректора нарушений щито-

видной железы можно рекомендовать использование 

фитопрепарата Тирео-Вит. Натуральный витамин-

но-минеральный комплекс, нормализующий работу 

щитовидной железы и эндокринной системы, восста-

навливая и поддерживая в норме уровень гормонов Т3 

и Т4, оказывает дополнительные положительные эф-

фекты по поддержанию иммунитета и профилактике 

ряда заболеваний. Препарат рекомендовано использо-

вать в качестве биологически активной добавки к пище 

при гипер- и гипотиреозе, эутиреоидном зобе (диффуз-

ный, узловой/многоузловой), тиреотоксикозе, гипер-

плазии щитовидной железы, болезни Базедова–Грейв-

са, аутоиммунном тиреоидите [53–55].

Действующим началом данного препарата является 

комплекс веществ лапчатки белой, прежде всего, фла-

воноиды и танины. Лапчатка белая содержит углево-

ды (крахмал), иридоиды, сапонины, фенолкарбоновые 

кислоты, флавоноиды (кверцетин), дубильные веще-

ства. Кроме того, в состав препарата входит ламинария 

сахаристая, содержащая элементарный йод, улучшаю-

щий выработку гормонов щитовидной железы, и селен. 

Она является источником полисахаридов (ламинарин и 

маннит), которые благотворно действуют на микробио-

ту. Ламинария сахаристая помогает в профилактике СД2 

[56]. Третий компонент препарата – эхинацея пурпурная 

содержит эфирные масла, гликозиды, амиды, антибио-

тические полиацетилены, инулин, витамины группы В, 

железо, необходимое для формирования красных кровя-

ных телец. В ее состав входит кальций, который требует-

ся для костей и зубов, селен – для способности сопро-

тивляться болезням, а также кремний, необходимый для 

формирования тканей. Полисахариды эхинацеи пурпур-

ной обладают иммуностимулирующей активностью. 

Рекомендации по физической активности вклю-

чают советы по выполнению в течение 30 мин аэ-

робных упражнений интенсивностью от умеренных 

до энергичных 5 дней в неделю или в общей сложно-

сти 150 мин в неделю. Аэробные упражнения, которые 

улучшают сердечно-сосудистую деятельность, включают 

теннис, ходьбу, бег трусцой, езду на велосипеде, плава-

ние, танцы, греблю и групповые упражнения, такие как 

зумба, йога, тайцзи, работу на приусадебном участке [57].

Обучение должны пройти дети, подростки, их родите-

ли, а также лица, ухаживающие за детьми в детских садах, 

школах и т.д., все пациенты с СД и, при желании, их близ-

кие родственники. Учебная программа должна быть струк-

турирована и адаптирована к конкретным пациентам. 

Обучение желательно проходить каждые 2 года [58–60].

* * *

Конфликт интересов отсутствует.

Исследование не имело спонсорской поддержки.
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The relevance of diabetes as a problem of non-communicable diseases has not 
decreased, but due to the growth of its prevalence has increased significantly. 
Diabetes, along with obesity and tobacco Smoking, is a leading risk factor for 
noncommunicable diseases. The article provides data reflecting the epidemiological, 
pathophysiological, and diagnostic aspects of diabetes mellitus, and describes 
in detail the recommendations that should be given to patients by doctors of the 
primary health care network. In a concise form, in the format of a mini-lecture, the 
main data necessary for the management of this metabolic disease are presented.
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Приведены сведения о принципах радикального патогенетического лечения 

геморроидальной болезни (ГБ), появлении и дальнейшем развитии мето-

дик-доноров, послуживших основой для создания технологии HAL-RAR. 

Проанализирована эффективность данной технологии, обусловленная 

комбинацией двух разных подходов, которые до определенного момента 

развивались независимо друг от друга, объединение которых послужило 

толчком к технологическому прорыву в лечении ГБ, а также повышению 

качества жизни больных после хирургического лечения. Технология HAL-

RAR зарекомендовала себя как высокоэффективный и безопасный метод 

хирургического лечения ГБ. Относительно редкие неудачи, встречающиеся 

при использовании технологии HAL-RAR и приводящие в дальнейшем 

к необходимости выполнения резекционных вмешательств, не уменьшают 

ее популярности. Одним из главных преимуществ данной технологии явля-

ется простота технического исполнения и минимальные требования к ма-

стерству и опыту оперирующего. Другой важной особенностью может счи-

таться возможность адаптировать технологию HAL-RAR для использования 

как в амбулаторных условиях, так и в стационарах дневного пребывания без 

необходимости длительного врачебного наблюдения пациентов.
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лекция

«Почечуй (геморрой) – общая, при нашем роде 

жизни (более мужская) болезнь от застоя крови 

в проходной кишке», – написано в Толковом словаре 

живого великорусского языка Владимира Даля. Гемор-

роидальная болезнь (ГБ) – наиболее распространенное 

доброкачественное аноректальное заболевание в запад-

ных странах (от 4,4 до 12,8% пациентов). Подсчитано, 

что 1–10 млн американцев ежегодно страдают от симп-

томов, обусловленных геморроем. Заболеваемость 




